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Durante as últimas 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-
rag ia grave é sempre ent idade nosológ ica de
emergência e ocorre, geralmente, em ambiente de difícil
acesso, de modo a impedir o rápido e adequado uso da
necessária reposição volêmica. Quando a abordagem
cirúrgica é indicada, manter estabilidade hemodinâmica
durante a anestesia constitui um desafio ao anestesiolo-
gista. Em virtude destes fatos, a busca de uma terapêuti-
ca eficaz e consistente na administração de pequeno
volume de fluido e fármacos desprovidos de toxicidade
cardiopulmonar tem sido, neste século, uma meta de
alta prioridade. Outras características desejáveis para
uma terapêutica deste tipo são: simplicidade de adminis-
tração; baixo custo; alta estabilidade do produto e pres-
crição isenta de contra-indicações. O tratamento da
hipovolemia grave não representa problema, em teoria,
desde que os procedimentos terapêuticos eficazes este-
jam prontamente disponíveis 1.
Durante a evolução do choque hipovolêmico podem ocor-
rer graves alterações hemodinâmicas, respiratórias e
metabólicas, agravando ainda mais o delicado equilíbrio
homeostático. Na tentativa de estabilizar essas funções,
o organismo busca mecanismos fisiológicos de defesa,
assim como ativação das catecolaminas que, através de
seus efeitos cardiovasculares, buscam manter a perfu-

são tecidual pelo aumento do débito cardíaco e da pres-
são arterial sistólica. A vasoconstrição periférica, causa-
da pelas catecolaminas, provoca desvio do sangue para
os órgãos nobres, como coração e cérebro, determinan-
do aumento da pressão arterial diastólica 2. No sistema
respiratório há broncodilatação e aumento da freqüência
respiratória, na tentativa de aumentar o conteúdo arterial
de oxigênio. Os distúrbios de água e eletrólitos no choque
estão relacionados basicamente ao sódio, pois há au-
mento da produção de aldosterona por estimulação da
supra-renal pelo estresse e/ou pela ativação direta do sis-
tema renina - angiotensina – aldosterona, que causam re-
tenção de sódio e água, mantendo o controle da volemia.
Após o trauma, o hormônio anti-diurético (ADH) é secre-
tado em grande quantidade pela hipófise posterior, pro-
vocando reabsorção de água, traduzida como oligúria
nas primeiras horas após a perda volêmica. O aumento
da resistência vascular periférica pode diminuir o fluxo
sangüíneo periférico, causando grave acidose metabóli-
ca, associada à diminuição de insulina e liberação de gli-
cose pelo fígado, ocorrendo hiperglicemia. O glucagon,
por sua vez, induz gliconeogênese a partir de proteínas
musculares e glicogenólise hepática. As catecolaminas
mobilizam ácidos graxos endógenos, que constituem a
primeira fonte de energia após o trauma. A soma dessas
ações resulta no aumento da glicose circulante, que é
captada e utilizada por órgãos nobres, como o cérebro, os
quais não são insulino-dependentes. Em situação de hi-
povolemia grave, com perda de sangue acima de 40%,
esses mecanismos fisiológicos compensadores estão
prejudicados e são incapazes de manter a perfusão cere-
bral e cardíaca 3. Sabendo-se que o choque hemorrágico
é caracterizado por redução do volume sangüíneo, o qual
diminui o transporte de oxigênio e concomitantemente a
perfusão tecidual, restaurando-se a volemia recupera-se
o equilíbrio hemodinâmico e, conseqüentemente, a per-
fusão tecidual 4.

No tratamento da hipovolemia, causada por perda san-
güínea importante, considera-se fundamental a adminis-
tração de vários tipos de fluídos É evidente que o trans-
porte de oxigênio só é possível as custas de hemoglobi-
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na. Entretanto, nas fases iniciais do choque ou quando a
perda hemática não for superior a 40%, fluídos à base de
cloreto de sódio são a primeira opção. As soluções isotô-
nicas foram, durante muitos anos, o principal fluido utili-
zado na reposição volêmica. Entretanto, nem sempre o
emprego dessas soluções promoveu resultados satisfa-
tórios, sobretudo no tratamento do choque hemorrágico
grave. Os fluidos empregados atualmente compreendem
as soluções cristalóides, o plasma, a albumina e as solu-
ções de colóides sintéticos, como as gelatinas, dextranas
e, mais recentemente, os amidos. A escolha normalmen-
te é realizada frente à concentração de sódio de cada so-
lução ou à pressão oncótica que cada fluido possui. As so-
luções cristalóides isotônicas, como por exemplo a solu-
ção fisiológica e o Ringer com lactato, possuem concen-
tração de sódio que se assemelham a do plasma e são
desprovidas de proteína, não possuindo, portanto, pres-
são oncótica 5. A manutenção ou mesmo a restauração
hemodinâmica requer volumes de infusão de aproxima-
damente duas a seis vezes superiores aos das soluções
colóides para se alcançar o mesmo resultado. Além da
necessidade de grandes volumes de infusão, a expansão
do volume plasmático que se obtém com estas soluções é
de curta duração. Os colóides possuem elevada pressão
oncótica, são efetivos em pequenos volumes e promo-
vem expansão volêmica de longa duração. A princípio,
estas soluções seriam então a melhor escolha quando,
entre outros objetivos, almeja-se, sobretudo, a expansão
da volemia. A utilização de colóides é dispendiosa e, além
disto, estas substâncias podem promover reações alérgi-
cas ou distúrbios da hemostasia, fato que não se observa
com o emprego das soluções cristalóides. Outro aspecto
que certamente dificulta a escolha é a existência de inú-
meras controvérsias acerca do uso dos colóides ou cris-
talóides 6,7,10.
A verificação de que o emprego de pequenos volumes de
solução hipertônica de cloreto de sódio promovia resta-
belecimento imediato e definitivo dos parâmetros hemo-
dinâmicos de cães submetidos a choque hemorrágico
grave, sem a necessidade de qualquer outro tratamento,
fez surgir novo conceito na área da fluidoterapia 6

. A eficá-
cia desta solução no choque hemorrágico e traumático foi
demonstrada em diversos estudos experimentais, nas
mais variadas espécies animais 7-11.
Uma vez restabelecida provisoriamente a hemodinâmica
após a expansão volêmica, se houver necessidade de te-
rapêutica cirúrgica para reparação do sangramento a
anestesia se faz necessária e a indução, nessas condi-
ções, exige cuidados especiais, destacando-se a esco-
lha de fármacos seguros, os quais nem sempre estão dis-
poníveis. Entretanto, no sentido de melhorar a compreen-
são do tratamento, aspectos relacionados à fisiopatolo-
gia e ao tratamento do choque hemorrágico serão discuti-
dos a seguir.

ASPECTOS FISIOPATOLÓGICOS

O choque caracteriza-se por colapso circulatório, levan-
do à inadequada perfusão tecidual. Alguns autores têm
sugerido que se evite o termo choque, porque, em geral,
trata-se de complicação de uma doença ou agressão de-
sencadeadora. O processo choque indica sempre quadro
grave que acompanha numerosas doenças e constitui
denominador comum de várias entidades que culminam
com graves alterações no metabolismo. Poderia ser con-
siderado como uma das vias finais comuns do processo
pelo qual doenças ou agressões levam à morte 12.
A definição do choque tem evoluído com o aumento e me-
lhora dos conhecimentos sobre a síndrome, a partir da hi-
potensão arterial como fenômeno capital até a hipóxia tis-
sular e metabolismo anaeróbico como principal evento fi-
siopatológico. Definições mais abrangentes e modernas
são utilizadas como: O choque é um estado de hipoperfu-

são tissular generalizada, causado por deficiência da mi-

crocirculação em dar o adequado suprimento de nutrien-

tes, entre eles, o oxigênio, que leva ao metabolismo anae-

róbico e acidose metabólica, gerando ciclos viciosos que

tendem a agravar e perpetuar a deficiência original
13.

Os pacientes que sobrevivem ao choque podem estar su-
jeitos a complicações mediatas, principalmente a insufi-
ciência renal, necrose tubular aguda e a síndrome da an-
gústia respiratória do adulto. O choque hemorrágico cau-
sa alterações hemodinâmicas e metabólicas que podem
evoluir para essas complicações, muitas vezes irreversí-
veis.
Foram observados os efeitos cardiopulmonares em cães
submetidos ao choque hemorrágico, onde houve aumen-
to da freqüência cardíaca, resistência vascular sistêmica
e pulmonar, freqüência respiratória, pressão arterial de
oxigênio e extração arterial de oxigênio, bem como dimi-
nuição da pressão arterial média, pressão venosa cen-
tral, débito cardíaco, pressão arterial de dióxido de carbo-
no, transporte de oxigênio, pressão venosa de oxigênio,
consumo de oxigênio, bicarbonato de sódio e excesso de
base 14,15.

FISIOPATOLOGIA DO CHOQUE HEMORRÁGICO

A perda de volume circulante, sangue, plasma e líquido,
gera no organismo resposta compensatória de estímulo
simpático, à medida que os receptores de volume do átrio
direito e das grandes veias detectam menor retorno veno-
so ao coração. Esta resposta é traduzida pela liberação
de adrenalina da medula adrenal e noradrenalina das ter-
minações nervosas simpáticas. A resposta vasoconstri-
tora atinge todos os leitos vasculares ricos em receptores
α-adrenérgicos, direcionando o sangue para os territóri-
os cerebral e coronariano, onde a vasoconstrição media-
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da por receptores é de menor importância. Esta resposta,
que tende a preservar os órgãos nobres, se por um lado é
benéfica, por outro, se não revertida a tempo pela atenua-
ção da causa inicial, ou pela terapêutica, pode desenca-
dear alterações que tornam o prognóstico sombrio. A va-
soconstrição ocorre nas arteríolas e esfíncteres
pré-capilares, pós-capilares, vênulas e veias; com inten-
sidade máxima na pele, território esplâncnico, rins, baço,
fazendo-se a circulação cerebral e coronariana às custas
da hipoperfusão de praticamente todos os outros tecidos.
Perdas de 20-30% do volume sangüíneo circulante levam
ao choque, perdas de até 10% não têm expressão clínica.
Em adultos normais a perda sangüínea abrupta de 10%
da volemia reduz a pressão arterial em 7% e o débito car-
díaco em 21%; a perda de 20% da volemia reduz a pres-
são arterial em 15% e o débito cardíaco em 41%. A res-
posta individual é muito variável, podendo perda de até
25% da volemia não ser reconhecida se avaliada apenas
pela pressão arterial na posição supina 16,17.
A resposta inicial ao choque hipovolêmico, mediada via
catecolaminas, não é uniforme no organismo, desviando
o sangue para o coração e cérebro. O rim responde de
acordo com a rapidez da instalação da hipovolemia;
quanto mais lento for o processo de instalação, maior a
oportunidade de auto-regulação e orientação do fluxo
para os glomérulos justamedulares.
A hipovolemia pode se acompanhar de hemodiluição ou
hemoconcentração, dependendo do tipo de causa: o san-
gramento leva a reenchimento capilar, com queda do he-
matócrito. Na vigência de trauma de partes moles, o efei-
to sobre o hematócrito e a viscosidade sangüínea será
contrabalançado pela perda de líquidos nas áreas trau-
matizadas, resultando em hematócrito próximo ao nor-
mal. Em queimaduras, peritonites, sepse ou desidrata-
ção, ocorre perda de líquido do plasma, bem como do in-
tra e extracelular, elevando o hematócrito e a viscosidade
sangüínea.
Entre 60-80% da volemia se encontra nos vasos
pós-capilares. A ativação de mecanismos adrenérgicos
não só aumenta a resistência pré-capilar, mas também
contrai os vasos pós-capilares, mecanismo responsável
pela redução do retorno venoso. O aumento da resistên-
cia, no entanto, se faz mais acentuadamente na parte
pré-capilar, alterando a relação de resistência pré/pós-
capilar e colocando em cena mais um importante meca-
nismo de defesa: o reenchimento capilar.
De acordo com a hipótese de Starling, o líquido filtrado na
extremidade arteriolar do capilar é reabsorvido na extre-
midade venosa ou encaminhado ao fluxo linfático. A pres-
são hidrostática na extremidade arteriolar é 8 a 10 mmHg
maior do que na venular, permitindo a distribuição líquida
no interstício. Na parte venular, a preponderância da
pressão coloidosmótica promove a absorção dos líqui-
dos não retirados pelos vasos linfáticos. A passagem de

proteínas para o interstício depende do coeficiente de re-
flexão da membrana endotelial, que varia de tecido para
tecido. O coeficiente de reflexão (proteína linfática/plas-
mática) é elevado na pele e no músculo, enquanto que é
baixo nos pulmões. Isto significa que as alterações de
permeabilidade ocorridas no choque são mais importan-
tes na pele que nos pulmões.
A redução da filtração na extremidade arteriolar devido
ao aumento da resistência pré-capilar e o efeito prepon-
derante da reabsorção no extremo venular têm como efei-
to final a transferência de líquido do interstício para a luz
vascular. Este reenchimento capilar pode representar até
um litro na primeira hora após a agressão.
No entanto, o maior reservatório de líquidos no corpo não
é o interstício; no homem de 80 kg, o volume do extracelu-
lar é de aproximadamente 16 litros, 12 litros no interstício
e 4 litros de líquido intravascular, tomando-se como base
que a água total do organismo varia de 75% nas crianças
até 45% na mulher adulta, 55% no homem adulto 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 ativação adrenérgica pode mobilizar, a partir do
espaço intracelular, mais 500 ml adicionais de líquido ao
intravascular pelo poder osmótico da glicose. Este meca-
nismo de defesa do volume plasmático mediado pela gli-
cose parece ser importante.
Vários são, portanto, os mecanismos pelos quais o or-
ganismo tenta se defender da queda do volume circu-
lante: vasoconstrição α -adrenérgica mediada, onde for
fisiologicamente interessante; hiperglicemia β-adre-
nérgica mediada para direcionar água para os vasos; li-
beração de hormônio antidiurético pela neuro-hipófise,
ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona,
na tentativa de diminuir as perdas; aparecimento de
sede.
A deficiente perfusão da microcirculação pela constrição
pré-capilar provoca metabolismo anaeróbico, o que além
de privar a célula de energia, acumula radicais ácidos,
sendo que 1 mol de glicose gera 2 moles de ácido lático. O
fígado, no lugar de metabolizar os produtos relacionados
à hipóxia pela periferia, devido a sua própria hipoperfu-
são, torna-se também fonte produtora de lactato.
A redução da pressão na microcirculação pela vasocons-
trição pré-capilar permite passagem de hemácias que,
apesar de ligeiramente maiores do que os capilares,
(7,5 µ para 5 a 6 µ para a maioria dos capilares) têm, devi-
do a sua forma, facilidade para se deformarem rapida-
mente. Para os leucócitos, que são esféricos e com diâ-
metro de 6 a 9 µ, é necessária maior pressão para defor-
má-los através dos capilares, pois a viscosidade destas
células é 2.000 vezes maior do que a das hemácias. O re-
sultado é a obstrução de capilares na rede sistêmica e
pulmonar, agravando a perfusão já deficiente.
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Descompensação do Estado de Choque

Posteriormente, dependendo do tecido, poderá haver de-
sequilíbrio entre a influência da inervação central e dos
fatores locais do tecido. Metabólitos acumulados local-
mente nos tecidos, lactatos, íons hidrogênio e substânci-
as liberadas por células em hipóxia, potássio, enzimas li-
sossômicas, polipeptídeos e autacóides gerados por hi-
póxia tissular, histamina, bradicinina, prostaglandinas,
vão interferir com a responsividade da musculatura lisa
ao estímulo vasoconstri tor simpático. Os vasos
pré-capilares parecem ser mais sensitivos a estes fatores
locais do que os pós-capilares. Portanto, resposta inicial
de descompensação traduz-se por aumento de fluxo no
leito capilar, com perda de líquido para os tecidos, agra-
vando ainda mais a queda do retorno venoso. Os efeitos
combinados da perda de líquidos para os tecidos em hipó-
xia e a entrada dos fatores teciduais na circulação vão in-
terferir na função de órgãos vitais.
A descompensação do choque inicia-se com a entrada de
sangue pelos esfincteres pré-capilares abertos e a inva-

são da microcirculação. A seguir, há passagem de líquido
do capilar ingurgitado, com sua permeabilidade aumen-
tada, para o interstício e deste para o interior da célula, já
que esta, sem energia, não consegue fazer funcionar a
bomba sódio/potássio, deixando o sódio entrar na célula
junto com a água. Agrava-se mais a queda do débito car-
díaco pela queda adicional do retorno venoso. O coração
ainda teria sua função diminuída pela liberação de subs-
tâncias intracelulares, supostamente a partir do pâncre-
as, com função depressora do miocárdio que, junto com a
hipotensão, ajudaria a diminuir o débito cardíaco.
As cininas plasmáticas, polipeptídeos vasodilatadores
que aumentam a permeabilidade capilar, são liberadas
por hipóxia ou endotoxinemia a partir de precursores ina-
tivos, cininogênios presentes na fração α-2-globulina do
plasma. O passo inicial parece ser a ativação do fator Ha-
geman (fator XII) que leva à conversão de cininogênio em
cinina por enzimas proteolíticas, calicreínas liberadas de
leucócitos e tecidos traumatizados.
As prostaglandinas e os leucotrienos são sintetizados
nos microssomos celulares a partir do ácido araquidôni-
co, respectivamente pela ciclo-oxigenase e pela lipo-oxi-
genase. Macrófagos, neutrófilos e plaquetas estão en-
volvidos na geração destas substâncias, que têm ações
diversas no sistema cardiovascular.
Hipercoagulabilidade e microembolização são comuns
no choque complicado e responsáveis não só por altera-
ções pulmonares como também pela insuficiência de
múltiplos órgãos. O empilhamento de hemácias na micro-
circulação estagnada e a ocorrência de coagulação intra-
vascular são fenômenos que vêm se sobrepor, agravan-
do ainda mais o prognóstico.

Lembrando que freqüentemente os choques são mistos,
com contribuição de vários componentes na fisiopatolo-
gia, a adequada monitorização é essencial no tratamen-
to.
Em todos os tipos de choque é a hipóxia tissular que, ao
longo do tempo, produz alterações na microcirculação,
tornam os mecanismos de retroalimentação atuantes e
torna o choque irreversível. São importantes a queda da
volemia, queda do retorno venoso, queda do débito car-
díaco, vasoconstrição microcirculatória, hipóxia tissular,
metabolismo anaeróbico, vasodilatação microcirculató-
ria, extravasamento capilar e queda adicional da volemia.

Seqüestro no Choque Hemorrágico

As alterações que ocorrem no líquido extracelular (LEC),
na vigência de choque hemorrágico, são mais complexas
e ainda pouco compreendidas. Com a perda sangüínea,
algum líquido do interstício (LIS) se move para os vasos
sangüíneos, tentando restaurar o volume plasmático
(VP). Parte se move para a célula, talvez como resultado
de alteração da permeabilidade da membrana. Estudos
com micropunções de células musculares têm mostrado
que durante o choque ocorre alteração no potencial de
membrana em repouso. Esta alteração no potencial de
repouso pode contribuir para aumento no volume do líqui-
do intracelular (LIC). Em animais, a magnitude da expan-
são, no choque grave, foi determinada como de 6% do
peso corporal 18. Se ocorresse uma expansão semelhan-
te em humanos, cerca de quatro litros de líquido seriam
perdidos para o edema intracelular. O novo espaço de
edema associado ao choque hemorrágico parece ser in-
tracelular.
Ao infundir-se sangue total, há correção do déficit do volu-
me sangüíneo, mas não corrige o déficit do LEC funcio-
nal. Sinais vitais instáveis e pouca diurese permanecem.
A restauração de VP e LIS é possível com o uso combina-
do de colóide, sangue total, plasma, plasminato, dextran
e solução balanceada de sais. Tratamento hemodinâmi-
co bem sucedido necessita de monitorização adequada.
A monitorização da pressão arterial, do pulso e do eletro-
cardiograma são obrigatórias. A análise dos gases arte-
riais, da pressão venosa central, da temperatura e da diu-
rese são de valor crítico para determinar quando o trata-
mento foi bem sucedido.
Em humanos, a redução do LEC funcional no choque he-
morrágico é em média de quatro litros. Para o restabeleci-
mento da circulação no choque hipovolêmico, além de co-
lóides é necessária esta quantidade de solução salina ba-
lanceada. Com isto diminui-se a incidência de insuficiên-
cia renal, de complicações respiratórias, e restaura-se o
equilíbrio ácido-básico. Quando apropriadamente usa-
das, as soluções salinas balanceadas não devem provo-
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car insuficiência cardíaca congestiva, edema pulmonar
ou instabilidade circulatória.

Homeostasia Circulatória

A restauração dos volumes de líquidos intravascular e in-
tersticial é a meta terapêutica primária no tratamento de
pacientes em choque, bem como pacientes que tenham
sido submetidos a cirurgias de maior porte ou sofrido poli-
traumatismo. Soluções contendo proteínas poderão res-
taurar o volume intravascular mais eficazmente do que
soluções salinas balanceadas. Se a meta for atingir pres-
são arterial adequada, soluções contendo proteínas ou
soluções salinas balanceadas são mais apropriadas.
Entretanto, quantidades muito maiores de soluções sali-
nas balanceadas terão que ser usadas ao invés de solu-
ções contendo proteínas. Desta forma, ao restaurar a ho-
meostasia circulatória, as soluções contendo proteínas
podem ser ditas como mais potentes que as soluções sali-
nas balanceadas. Porém, analisando vários estudos clí-
nicos e experimentais, parece que na vigência de trauma
os cristalóides são mais favoráveis quanto à resposta à
sobrevida 19.

Insuficiência Renal

No tratamento do choque hemorrágico, após o uso de so-
luções salinas balanceadas, o fluxo urinário pode ser ra-
pidamente restabelecido, a despeito da diminuição do
fluxo renal pelo estresse da anestesia ou perdas sangüí-
neas. A reposição de volume geralmente restaura a diu-
rese de modo mais eficiente nos pacientes tratados com
soluções salinas balanceadas do que naqueles que te-
nham recebido soluções contendo proteínas.
A presença de diurese nem sempre significa adequada
função renal. Entretanto, a insuficiência renal que ocorre
em presença de fluxo urinário apresenta uma taxa de
mortalidade de 18%, comparada a insuficiência renal oli-
gúrica, que é 50% a 70% . A insuficiência renal oligúrica
pode ser reduzida com a administração de dois a cinco li-
tros de solução balanceada 20,21.

Equilíbrio Ácido-Básico

Na presença de choque hipovolêmico a acidose lática é
complicação esperada 22,23. Sua gravidade é diretamente
correlacionada ao estado do choque. A dosagem do
lactato plasmático constitui parâmetro prognóstico no pa-
ciente traumatizado. O lactato plasmático elevado repre-
senta não apenas aumento da produção de ácido lático,
mas também incapacidade do fígado em metabolizar lac-
tato em presença de hipóxia ou fluxo sangüíneo deficien-
te. Em pacientes com depressão respiratória, a acidose
metabólica pode intensificar-se quando não há hiperven-

tilação. O aumento do volume minuto é resposta à ansie-
dade, dor ou hipovolemia, com alcalose respiratória que
compensa a acidose lática 24. A compensação respirató-
ria é deficiente quando o paciente se torna inconsciente
por trauma cerebral, hipóxia, barbitúricos, opióides ou ál-
cool.
Não há evidência de que o lactato do Ringer com lactato
contribua para o excesso de lactato do choque, apesar da
preocupação com a administração desta solução a paci-
entes com elevados níveis de lactato endógeno. Quando
a restauração de volume e a melhora da perfusão hepáti-
ca e a oxigenação forem efetuadas com sucesso, o fígado
será capaz de metabolizar lactato endógeno e exógeno a
bicarbonato. Em pacientes com grave acidose por cho-
que, pH inferior a 7,20, o bicarbonato de sódio deve ser
usado racionalmente. Nestas condições devem ser reali-
zadas gasometrias seriadas. Foi relatada séria alcalose
metabólica iatrogênica após a administração de doses
excessivas deste agente, acrescido ao metabolismo do
anticoagulante citrato nas transfusões de sangue, o lac-
tato, acetato ou o gluconato em soluções salinas balance-
adas e o excesso de lactato endógeno 25.

Insuficiência Pulmonar

A insuficiência respiratória pode ocorrer após trauma e
choque. A gravidade do trauma e do choque tem relação
com a incidência de insuficiência respiratória, bem como
a numerosos outros fatores, como idade, obesidade, ta-
bagismo, pneumopatia preexistente, sepse, embolia gor-
durosa, microembolia, trauma do sistema nervoso cen-
tral, terapia com oxigênio e aspiração. Embora estes fato-
res não possam ser controlados em qualquer série de pa-
cientes, a conclusão de que a insuficiência pulmonar não
possa estar relacionada ao volume ou tipo de solução
usada parece ser válida, uma vez que se evite grande so-
brecarga circulatória.
Experimentalmente a água extravascular pulmonar foi
estudada em cães com lesão pulmonar quimicamente in-
duzida e um segundo grupo com pulmões sem lesões. O
choque hemorrágico induzido foi tratado com dextran 70
ou com soro fisiológico. O débito cardíaco foi significati-
vamente maior nos cães quando a pressão atrial esquer-
da foi mantida normal com dextran do que quando manti-
da com soro fisiológico. No grupo sem lesões pulmona-
res, a água extravascular pulmonar aumentou mais, após
ressuscitação salina. A vantagem hemodinâmica da res-
suscitação com colóides foi menor em cães com lesões
pulmonares. Estes animais acumularam água extravas-
cular pulmonar em taxas iguais com qualquer dos dois ti-
pos de solução 26.
Em pacientes submetidos à reconstrução aórtica, a água
extravascular pulmonar também foi estudada. Alguns pa-
cientes receberam soluções salinas balanceadas, e ou-
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tros, colóides. Todos os pacientes receberam líquido su-
ficiente para manter o débito cardíaco com pressão do ca-
pilar pulmonar igual ou maior que 2 mmHg do controle e
diurese de 30 ml.h-1 ou mais. Os pacientes necessitaram
de cerca de duas vezes mais volume de solução salina
balanceada do que de plasminato, para manter a hemodi-
nâmica e diurese. A água extravascular pulmonar e as
frações de curto-circuitos pulmonares foram semelhan-
tes em ambos os grupos. Não foram observados sinais de
edema pulmonar em qualquer dos grupos 27.
Foram estudados 52 pacientes traumatizados com cho-
que hipovolêmico que receberam em média oito litros de
sangue total, 10 litros de RL e um litro de plasma fresco
congelado. Em outro grupo, 27 dos pacientes receberam
25 g de albumina no dia do traumatismo e 150 g/dia por
três a cinco dias. Os pacientes que receberam albumina
tiveram maior dependência de apoio respiratório, quando
comparados com pacientes que não receberam albumi-
na. Medidas de oxigenação foram melhores em pacien-
tes que não receberam albumina. Estes efeitos se asso-
ciaram a aumentos de volume plasmático causados por
efeitos oncóticos da albumina e sua interferência com a
diurese salina. Nesta série, a albumina pareceu ter efeito
prejudicial sobre a função respiratória 28.
Foram estudados os efeitos do tratamento hemodinâmi-
co com soluções colóides ou cristalóides em 29 pacientes
submetidos a aneurismectomia abdominal. Dois pacien-
tes no grupo dos colóides apresentaram edema pulmonar
associado à pressão osmótica coloidal e elevação da
pressão de capilar pulmonar. Não ocorreram casos de
edema pulmonar no grupo de cristalóide. Todos estes pa-
cientes tiveram pressão de capilar pulmonar normal, em-
bora apresentassem pressão oncótica baixa. Desta for-
ma, os autores questionaram a necessidade de manter a
pressão coloidosmótica usando-se soluções coloidais
contendo proteínas, durante ressuscitação hemodinâmi-
ca aguda. Concluíram que até mesmo grandes infusões
de soluções cristalóides são bem toleradas quando titula-
das aos extremos sinais fisiológicos 29. A escolha da solu-
ção para reposição volêmica, se colóide ou cristalóide,
ainda continua controversa.

Coagulopatia

Importantes alterações do sistema de coagulação podem
se instalar em muitos pacientes traumatizados, associa-
das a diversas situações clínicas como a infecção, trau-
matismos extensos, hipotensão prolongada, hipóxia, aci-
dose, transfusões com grandes volumes de sangue
(transfusão maciça, definida como a utilização de 10 ou
mais unidades de sangue em 24 horas) e hipotermia. A
associação entre acidose, hipotermia 30 e coagulopatia
aumentou a mortalidade para 90% em doentes traumati-
zados31.

A hipotermia (temperatura corpórea inferior a 35 ºC) de-
termina aumento do consumo de oxigênio, o que é preju-
dicial nos doentes com diátese hemorrágica, pois pode
determinar disfunção plaquetária, ativação da cascata fi-
brinolítica e inibição na cinética das enzimas da coagula-
ção quando associado ao resfriamento do sangue30.
O grau em que a hipotermia intensifica 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) são
padronizados para uma temperatura de 37°C 30. Da mes-
ma maneira, ainda não dispomos de um método clínico
capaz de quantificar o estado da coagulação de um pacien-
te hipotérmico. Em temperaturas inferiores a 35 ºC o tem-
po de coagulação e o TTPA ficam prolongados, sem ca-
racterizar uma coagulopatia. Estudos consideram signifi-
cativas as alterações nos valores do TP e do TTPA quan-
do forem 1,5 vez maior que o controle, mas chamam a
atenção para a inexistência de um estudo controlado que
confirme estes dados 32. A disfunção plaquetária determi-
nada pelo frio pode resultar em sangramento coagulopá-
tico, embora com uma contagem de plaquetas normal. O
reconhecimento de que o sangramento não-cirúrgico (na
incisão cirúrgica, em cateteres venosos, cateter vesical,
epistaxes) não se relaciona clinicamente com os testes
laboratoriais da coagulação e com a contagem de plaque-
tas deve despertar a suspeita de um efeito hipotérmico e
fazer com que o procedimento cirúrgico seja encerrado o
mais rápido possível, possibilitando o reaquecimento do
paciente 33,34. Associado a estes fatores, a coagulação e
a fibrinólise estão aumentadas imediatamente após o tra-
uma e persistem até o sexto dia pós-trauma e podem pre-
dispor a ocorrência de coagulação intravascular dissemi-
nada 35.
O paciente traumatizado pode ou não apresentar coagu-
lopatia preexistente, associada ou não a doença hepáti-
ca, a uso de medicações anticoagulantes ou que alterem
a coagulação. Vítimas de traumatismo, que necessitam
de reposição volêmica em decorrência de uma hemorra-
gia, apresentam o risco de desenvolver alterações da co-
agulação que podem aumentar a morbidade e a mortali-
dade 36.
São dois os mecanismos que contribuem para a coagulo-
patia no traumatizado. O primeiro é relacionado à diluição
das plaquetas e dos fatores de coagulação (coagulopatia
dilucional). O segundo mecanismo é relacionado ao con-
sumo de plaquetas e a ativação de fatores teciduais e do
plasminogênio ativador tecidual, ambos naturais da is-
quemia e/ou dos tecidos traumatizados 36,37.
Reposição volêmica com grandes volumes de líquidos
e/ou sangue pode rapidamente diluir as plaquetas e os fa-
tores de coagulação. Foram analisados 128 doentes que
receberam grandes volumes de sangue, relacionando o
volume recebido com a concentração de plaquetas e com
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os testes de coagulação, demonstrando que a contagem
de plaquetas apresenta resultados extremamente variá-
veis, muito embora fosse menor nos doentes que recebe-
ram maior volume 38. A concentração de plaquetas inferi-
or a 50.000 está freqüentemente associada a aumentos
de sangramentos espontâneos e a maior taxa de mortali-
dade, e 50% destes doentes apresentaram-se nesta ca-
tegoria. Coagulopatia pós-transfuncional foi diagnostica-
da em 74% dos pacientes que morreram 38.

MONITORIZAÇÃO

Deve ser invasiva, como determina a gravidade do caso,
sendo obrigatório monitorizar as pressões venosa, arte-
rial e o débito urinário. Deve ser lembrado que a pressão
venosa central (PVC) nem sempre espelha a função do
ventrículo esquerdo e, dependendo da gravidade ou das
condições clínicas, a medida da pressão na artéria pul-
monar e da pressão capilar pulmonar (PCP) devem ser
consideradas.
A inserção do cateter na artéria pulmonar, além da medi-
da da PCP e conseqüente avaliação das pressões de en-
chimento do ventrículo esquerdo, permite coleta de san-
gue venoso misto, determinação do débito cardíaco e da
temperatura central. A medida da saturação de oxigênio
do sangue venoso misto é informação importante obtida a
partir do cateter da artéria pulmonar. Com base nestes
números pode-se aferir o consumo de oxigênio e se a de-
manda metabólica está ou não sendo alcançada. A redu-
ção ou o inadequado consumo de oxigênio (VO2) é o de-
nominador comum a todas as síndromes de choque. Mais
ainda, parece estar relacionada à sobrevida. Isso sugere
que o reduzido ou inadequado VO2 está relacionado ao
desenvolvimento do choque, e o déficit de VO2 com seu
resultado. As respostas fisiológicas compensatórias à
queda do VO2 incluem aumento da freqüência cardíaca e
contratilidade, aumento do débito, hiperpnéia/taquipnéia
e alteração do tônus vascular. Durante muitos anos essas
respostas compensatórias à queda do VO2 foram inter-
pretadas como sinais clínicos do choque. O relaciona-
mento entre consumo de oxigênio (VO2) e a oferta de oxi-
gênio (DO2, do inglês delivery of O2) tem sido assunto de
interesse crescente em medicina. DO2 é o produto do
conteúdo arterial de oxigênio (CaO2) pelo débito cardíaco
(DC). O conteúdo arterial de oxigênio, por sua vez, de-
pende da concentração e da saturação da hemoglobina.
Desta maneira, baixa concentração de hemoglobina
pode ser corrigida com transfusão quando insuficiente ao
transporte . A interpretação do valor do débito cardíaco é
mais complexa, porque o DC se adapta às necessidades
do organismo. DC diminuído deve ser tratado quando o
consumo de oxigênio é normal ou aumentado; em con-
traste, o débito cardíaco diminuído é adequado ao paciente
anestesiado e sob ventilação. No outro extremo, o DC

deve ser marcadamente elevado em situações que au-
mentam o consumo de oxigênio como a sepse, trauma,
estados inflamatórios – condições que são comparáveis
ao exercício.
Quando há aumento do consumo a oferta deve também
elevar-se. Um aumento na pressão parcial de oxigênio
(PaO2) pouco contribui com a oferta de oxigênio (DO2) de-
vido a quase total saturação da hemoglobina. Da mesma
maneira, aumento na concentração da hemoglobina tem
limitado efeito no aumento da oferta de oxigênio, em con-
seqüência da elevação da viscosidade sangüínea que
acompanha o aumento do hematócrito. Desta maneira, o
DC e a distribuição do fluxo sangüíneo são os únicos me-
canismos de adequar a oferta à necessidade. Por isso, o
débito cardíaco elevado pode ainda ser inadequado fren-
te à demanda aumentada.

REPOSIÇÃO VOLÊMICA

O tratamento inicial do choque hipovolêmico consiste na
pronta correção do volume sangüíneo para que a perfu-
são e a oferta de oxigênio sejam restauradas. O tratamen-
to de pacientes de alto risco é baseado no aumento do su-
primento de oxigênio, o qual vai diminuir a morbidade e
aumentar a sobrevida 39,40.
Devido à ampla reserva do sistema de transporte de oxi-
gênio, a simples melhora da hipovolemia corrige a oferta
de oxigênio, apesar da anemia 41. Classicamente os ex-
pansores plasmáticos podem ser divididos em duas gran-
des categorias: soluções cristalóides e soluções colói-
des. Entretanto, a escolha do fluido ideal para reposição
volêmica permanece controversa, se cristalóides, colói-
des ou associação de ambos. Nesta escolha é importante
considerar a relação destes fluidos com o hematócrito
que assegure o melhor transporte de oxigênio 7,9,42.
A compreensão dos princípios que regem o movimento
dos fluidos é fundamental para a utilização adequada
destas soluções na reposição volêmica. A solução hiper-
tônica, capaz de promover translocação de água de um
compartimento para outro, possui solutos não difusíveis
como, por exemplo, o sódio. Isso é importante ser consi-
derado, porque nem toda solução hiperosmótica é uma
solução hipertônica, mas a hipertonicidade sempre impli-
ca em hiperosmolalidade. No estado de equilíbrio, tanto a
tonicidade quanto a osmolalidade do compartimento ex-
tra e intracelular são semelhantes, pois a água é capaz de
se mover livremente de um compartimento para outro. O
sódio, o cloreto e o bicarbonato colaboram com 93% do
efeito osmótico ou tonicidade do fluido extracelular. O
principal fator que rege o movimento de fluido entre os
compartimentos é a relação entre o volume de fluido intra-
celular e a tonicidade no meio extracelular. Como o sódio
é o principal soluto no meio extracelular, a quantidade to-
tal de sódio é a responsável pelo volume de fluido encon-
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trado neste compartimento. A administração de solução
hipertônica de cloreto de sódio promove aumento da toni-
cidade e osmolaridade, movimentando, portanto, líquido
entre os compartimentos 43,44.

Soluções Cristalóides

Desde que foi demonstrado que o choque traumático era
decorrente da perda de sangue pela ferida, o fluido consi-
derado ideal para reposição foi o sangue e o plasma. Ape-
sar desta conduta, observou-se uma grande incidência
de lesão renal que foi chamada de insuficiência renal
pós-traumática. Na realidade esta alteração renal era
apenas conseqüência de uma inadequada correção da
volemia.
Posteriormente descobriu-se que a administração de
grande volume de cristalóides evitava a lesão renal, po-
rém não se entendia qual o mecanismo. No início da déca-
da de 60 apresentou-se um estudo que mudou profunda-
mente o conceito de tratamento do choque hemorrágico.
Os autores demonstraram que, no choque hipovolêmico,
ocorre entrada de água e sódio na célula em decorrência
da perda da capacidade seletiva da membrana, com con-
seqüente desidratação intersticial, realçando a necessi-
dade de administração de soluções cristalóides conten-
do sódio para repor a perda 18,27. Este conceito melhorou
a sobrevida de pacientes em choque hemorrágico, trata-
dos com grande volume de soluções cristalóides. Entre-
tanto, pode-se observar grande incidência de insuficiên-
cia respiratória tardia, chamada pós-traumática, decor-
rente do acúmulo de fluidos no pulmão. O emprego de
grande volume de solução cristalóide dilui as proteínas
plasmáticas e reduz a pressão coloidosmótica. Isto favo-
rece a filtração de fluidos do espaço intravascular para o
intersticial, promovendo edema pulmonar intersticial.
É fundamental lembrar que a vigorosa administração de
fluidos à temperatura ambiente pode causar hipotermia
(principalmente em crianças) e induzir disritmias cardía-
cas que quase sempre passam desapercebidas, porque
estes pacientes, freqüentemente não são adequada-
mente monitorizados. A hipotermia ao lado da hemodilui-
ção de plaquetas e fatores de coagulação pela transfusão
maciça são as principais responsáveis pela coagulopatia
do traumatizado. Portanto, ao lado de outras medidas, to-
das as soluções administradas devem ser previamente
aquecidas a 39 ºC, inclusive o sangue (a 37 ºC), para evi-
tar estes problemas.
As soluções cristalóides não são os melhores expanso-
res do plasma. Apenas a terça parte deste volume perma-
nece no intravascular, daí a necessidade de administra-
ção de grandes volumes. Apesar desta desvantagem, é a
solução mais segura e barata. Esta perda para o extra-
vascular também desempenha importante papel na rea-
nimação, uma vez que é fundamental para a sobrevida a

restituição dos fluidos do interstício e dos tecidos. Em um
estudo, os autores encontraram mortalidade de 80% dos
cães em choque hemorrágico tratados apenas com trans-
fusão de todo o sangue retirado, enquanto a associação
com solução cristalóide isotônica reduziu esta mortalida-
de para 30% 37.
Além disso, sabe-se que a hemodiluição promovida pela
solução cristalóide, dentro de certos limites, tem efeito
benéfico porque diminui a resistência vascular periférica,
diminui a pós-carga e melhora a perfusão tecidual 45. Ao
contrário, a hemoconcentração em cães induz à hiperco-
agulabilidade, levando à formação de microtrombos que
prejudicam a microcirculação 46. A elevação do hemató-
crito acima de 35%, nesta situação foi relacionada com o
aumento da mortalidade 47.
O exagero da expansão intersticial pela solução cristalói-
de pode acarretar vários distúrbios, dentre eles o prejuízo
na oxigenação tecidual, na cicatrização das feridas e le-
var à insuficiência respiratória. Entretanto, estas altera-
ções podem ser rapidamente corrigidas desde que a fun-
ção renal não esteja prejudicada.
Atualmente a solução de primeira escolha é o Ringer com
lactato, ficando a solução fisiológica (NaCl a 0,9%) em se-
gundo plano, devido à possibilidade de promover grave
acidose hiperclorêmica, principalmente em paciente com
insuficiência renal prévia. Entretanto, como a incidência
de nefropatia é rara em jovens (a maioria dos traumatiza-
dos), esta solução ainda é muito utilizada em nosso meio,
principalmente pelo fato de ser mais barata.
A grande vantagem da solução de Ringer com lactato é
que, além de ter menor concentração de cloreto que a so-
lução fisiológica, tem uma composição eletrolítica próxi-
ma ao plasma, portanto causaria menor distúrbio eletrolí-
tico. Além disso, corrige melhor a acidose metabólica de-
corrente do choque, devido à metabolização do lactato
em bicarbonato. No entanto, existe sempre risco de que a
capacidade de metabolização do lactato administrado,
acrescido do lactato produzido pela área isquêmica, seja
suplantado em decorrência de disfunções hepática e re-
nal que podem ocorrer em choque grave. Talvez a melhor
solução fosse associar Ringer e acetato, uma vez que o
acetato pode ser metabolizado em bicarbonato pela mai-
oria dos tecidos.
Em estudo experimental, cães foram submetidos a cho-
que hemorrágico por 30 minutos, seguido de oclusão da
aorta junto ao diafragma com cateter de Fogarty introdu-
zido pela artéria femoral. Este modelo tenta simular uma
situação em que um paciente com trauma abdominal he-
morrágico foi submetido a oclusão da aorta para controle
da hemorragia. Após 30 minutos de oclusão, tempo ne-
cessário para correção da suposta lesão abdominal, foi
administrada solução de NaCl 0,9%, cujo volume foi o tri-
plo do volume de sangue retirado para promover o cho-
que. Em seguida a aorta foi desocluída. Observou-se aci-
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dose grave metabólica, que reduziu o pH a 7,01 e bicarbo-
nato plasmático a 10,49 mEq.L-1, valores estes que não
ocorreram no grupo controle (não tratado) 48,41. Embora
não tivesse sido feito estudo comparativo com o uso de
Ringer com lactato é possível que esta solução pudesse
ter minimizado esta grave acidose 49,50.

Solução Salina Hipertônica de NaCl 7,5%

Nos últimos anos têm-se discutido muito o uso alternativo
da solução salina hipertônica no tratamento inicial. Estu-
dos demonstraram que o choque hemorrágico grave, em
cão, pode ser revertido com a administração de NaCI
7,5% (osmolaridade de 2.400 mOsm.L-1), em volume
equivalente a apenas 10% do sangue perdido 6,51.
Estas soluções promovem aumento da contratilidade
miocárdica 52, constrição pré-capilar em músculo e pele,
dilatação pré-capilar com redistribuição preferencial do
fluxo sangüíneo para órgãos como rim e coração, veno-
constrição53 e aumento do volume plasmático por afluxo
de líquidos proveniente inicialmente da hemácia e do en-
dotélio, e posteriormente do interstício e das células teci-
duais 54.
A solução hipertônica de cloreto de sódio aumenta a con-
tratilidade, provavelmente por efeito direto no miocárdio.
O aumento da contratilidade desencadeada pela solução
hipertônica não parece estar relacionado à inervação
simpática. Já o aumento do cronotropismo pode ser aboli-
do pelo bloqueio da inervação simpática, sugerindo que
esta resposta é mediada por este sistema 55,56.
Outra importante ação da solução hipertônica, que prova-
velmente seja um dos fatores que muito contribui para a
melhora hemodinâmica observada no quadro de choque,
é a diminuição do edema das células endoteliais. Os qua-
dros de choque determinam isquemia e ocasionam ede-
ma celular, fato que, ocorrendo na microcirculação, pro-
move diminuição da luz dos vasos e, conseqüentemente,
do fluxo sangüíneo 57.
Em relação à pressão arterial, a solução hipertônica de
cloreto de sódio pode promover uma resposta bifásica,
com hipotensão inicial e posterior aumento progressivo e
duradouro 58, sobretudo quando a infusão é feita rapida-
mente. Esta hipotensão inicial, ao contrário do que se
acreditava, não ocorre por depressão da contratilidade e
sim por diminuição da resistência vascular sistêmica, em
até 60% dos valores basais, quando a solução hipertôni-
ca é administrada em um minuto 59. Assim sendo, é suge-
rido que nos estados de choque a administração da solu-
ção hipertônica deva ser realizada lentamente, no intuito
de se evitar diminuição aguda da pressão de perfusão e
agravamento do desequilíbrio hemodinâmico.
Por não promover aumento da pressão intracraniana, na
terapêutica do choque hipovolêmico a solução hipertôni-
ca é excelente alternativa em pacientes nos quais existe

risco de edema cerebral, como ocorre, por exemplo, na vi-
gência de traumatismo crânio-encefálico 60. Não obstan-
te à diminuição da pressão intracraniana, a terapêutica
com a solução hipertônica não ocasiona restabelecimen-
to do transporte de oxigênio cerebral 61. Esses fatos deno-
tam o efeito benéfico da solução hipertônica de cloreto de
sódio no choque hemorrágico acompanhado de hiperten-
são intracraniana.
Alguns estudos em diferentes espécies animais e em se-
res humanos, envolvendo o emprego da solução hipertô-
nica de cloreto de sódio no choque hemorrágico, ressalta-
ram suas ações benéficas 62-67.
Com o objetivo de se prolongar os efeitos hemodinâmicos
benéficos da solução hipertônica, que são de curta dura-
ção e transitórios, alguns autores 68 compararam os efei-
tos do NaCl 7,5% com NaCl 7,5% associado a dextrana
70, a 6% e a 24%, e observaram que a associação com so-
lução hiperoncótica resultou em maior aumento inicial do
volume plasmático, da pressão arterial e do débito car-
díaco, todos dose-dependentes do dextran. Este efeito
persistiu por três horas em outro estudo 69.
Constitui boa alternativa terapêutica, o NaCl 7,5% asso-
ciado ou não a dextrana 70 a 6%, para que, enquanto se
melhoram os parâmetros hemodinâmicos o paciente já
esteja sendo encaminhado para o centro cirúrgico. As
vantagens do emprego desta solução nestas condições
são: rápida melhora hemodinâmica com administração
de pequeno volume (250 ml no adulto). Portanto, não se
retarda o procedimento cirúrgico. Observa-se ainda me-
nor hemodiluição; menor distúrbio ácido-básico e menor
necessidade de fluidos adicionais.
O controle da efetividade da reposição volêmica é basea-
do na monitorização da pressão arterial, da freqüência e
amplitude do pulso, da freqüência respiratória e do débito
urinário. Via de regra, uma correção adequada da vole-
mia é acompanhada de um volume urinário de 50 ml.h-1 no
adulto e 1 ml.kg-1.h-1 na criança. A administração de flui-
dos deve ser vigorosa até que se consiga melhora destes
parâmetros. Em situação em que não se consegue esta
melhora, embora com reposição adequada, deve ser indi-
cada cirurgia imediata para controle da hemorragia.
Acreditamos que o emprego de soluções coloidais sintéti-
cas nesta fase não tem qualquer vantagem sobre os cris-
talóides, uma vez que são mais caras, nem sempre estão
imediatamente disponíveis, podem alterar a coagulação
sangüínea e, principalmente, porque podem induzir rea-
ções anafiláticas, por vezes muito graves.

Soluções Coloidais Sintéticas

Fazem parte deste grupo de soluções os chamados subs-

titutos do plasma ou colóides sintéticos. Estas substânci-
as são macromoléculas que, uma vez injetadas na circu-
lação sangüínea, têm a capacidade de atrair líquidos
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para o espaço intravascular, restaurando a volemia. Os
mais conhecidos são a dextrana, o HES (hidroxietil ami-
do) e os hidrolisados de gelatina.
Sabe-se que a adição de colóide ao volume de cristalóide
administrado, mesmo em pequena concentração, reduz
consideravelmente o volume necessário ao tratamento
adequado 70. Estudos demonstraram que 2 a 3% de solu-
ção coloidal é suficiente para normalizar os distúrbios de
equilíbrio entre os líquidos dos diferentes espaços corpó-
reos. Portanto, após a reposição inicial, e lógicamente,
dependendo do grau de hemorragia ocorrido (acima de
30% de perda volêmica), pode-se administrar colóides,
particularmente durante o tratamento operatório.
Dentre as vantagens da utilização dos colóides sintéticos
enumeram-se suas propriedades oncóticas, a maior efe-
tividade e duração de seus efeitos hemodinâmicos con-
seqüente a meia-vida prolongada, a ausência de risco de
transmissão de doenças infecto-contagiosas, a baixa in-
cidência de reações anafiláticas e o baixo custo, compa-
rado com os derivados do sangue.
Dextrana - é um polissacarídeo produzido pela ação da
bactéria Leuconostoc mesenteroides sobre a sucarose.
Seguramente é o colóide mais utilizado no mundo, princi-
palmente por sua maior capacidade de expansão do volu-
me plasmático. Existem dois preparados disponíveis: a
dextrana com peso molecular 40.000, em solução a 10%
e a dextrana com peso molecular 70.000 em solução a
6%. A dextrana 40 tem maior capacidade de expansão vo-
lumétrica que a dextrana 70 devido a sua maior pressão
coloidosmótica. Entretanto, como seu peso molecular é
menor, a duração de seu efeito também é menor, uma vez
que é excretado mais rapidamente pelo rim.
O efeito antitrombótico da dextrana, através da redução
da viscosidade sangüínea e da adesividade plaquetária,
pode melhorar a oxigenação tecidual por atuação na mi-
crocirculação. Por outro lado, o uso abusivo desta solu-
ção pode ocasionar alterações da coagulação semelhan-
tes à doença de Von Willebrand, agravado pela hemodilu-
ição de todos os fatores de coagulação. Para evitar estes
efeitos adversos, recomenda-se não ultrapassar o volu-
me de 1.500 ml/dia (1,5 g/kg/dia).
O risco de reação anafilática induzido pela dextrana, em-
bora às vezes possa ser grave, é muito pequeno. Estu-
dos 71 relataram que a incidência de reação 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 72 rela-
taram a ocorrência de grave reação anafilática em
0,013% por unidade de dextrana 40 administrada e de
0,025% para cada unidade de dextrana 70.
Alguns autores 73 demonstraram, em estudo com 24 pa-
cientes, que o emprego de dextrana 40 não interfere em
qualquer teste de compatibilidade sangüínea comumen-
te realizado nos bancos de sangue. Acreditam ainda os
autores que a maior parte dos trabalhos que detectaram

este efeito desfavorável 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
médio de 450.000, onde ocorre substituição de parte das
moléculas de glicose por grupo hidroxietílico para maior
retenção da substância no espaço intravascular. É meta-
bolizado pela amilase e mantém seus efeitos por cerca de
12 horas; conseqüentemente pode ocorrer hiperamilase-
mia transitória, uma vez que a amilase permanece ligada
ao amido por mais tempo no plasma. Esta substância já
existe disponível em nosso meio na composição de 60 g
de poliamido e 9,0 g de cloreto de sódio por litro de solu-
ção.
O hidroxietilamido pode promover alteração da coagula-
ção sangüínea, observada pela redução da contagem de
plaquetas e pelo aumento do tempo de tromboplastina
parcial ativado (TTPA), conseqüente à diminuição do fa-
tor VIII 74. Para evitar estas alterações, a dose diária não
deve ultrapassar 1.500 ml no adulto (20 ml.kg-1).
A possibilidade de o hidroxietilamido provocar reação
anafilática foi de 0,006%, em estudo experimental 71.
Gelatina - (Haemaccel®) consiste de macromoléculas de
proteínas derivadas do colágeno bovino. Embora seu uso
seja muito comum em nosso meio, tem menor aplicação
em países desenvolvidos. Uma das razões é o menor efei-
to na expansão plasmática que outros colóides. A dex-
trana e o hidroxietilamido têm efeitos hemodinâmicos se-
melhantes e são superiores às soluções de gelatina. No
experimento de Ring e Messmer, a incidência de reação
anafilática com o uso desta solução foi de 0,038% 71.

CONCLUSÃO

O choque hemorrágico pode causar graves alterações
hemodinâmicas, respiratórias e metabólicas no organis-
mo, quando não é instituído tratamento eficaz. O organis-
mo usa mecanismos fisiológicos de defesa na tentativa
de evitar o comprometimento dos diversos sistemas. A te-
rapia ideal nesta situação ainda não existe e a solução
para a reposição volêmica ainda permanece controver-
sa. A restauração hemodinâmica (deste quadro) pode as-
segurar o eficaz transporte de oxigênio, restabelecendo a
função celular.
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