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ASPECTOS ESSENCIAIS DO CHOQUE HIPOVOLEMICO
EM CIRURGIA

DR. JUAN ARMANDO NESI (%)

Esta ¢ uma revisdo da patogenia do choque hipovolemico
baseada nos dados experimentais que niais se ajustam aos fatos
comprovados na pratica clinica. Existem muilas analogias entre
o choque hemorrdagico experimental ¢ a hipovolemia causada
por lesdes lrawmdticas, intervencaes cirtirgicas ou processos
abdominais agndos, mas nestas circunstancias somaimn-se a he.
morragia oulras formas de perdas de liquido e em cerlas oca-
sides sdo eslas as tnicas causantes do choque, A tolerancia o
hipovalemia aguda ¢ wmuito varidvel porque depende das con-
dicaoes fisiologicas de cada paciente, de suta propria patologia
¢ das alleracoes causadas pela anestesia e operacdo.

A queda do debito cardidco e da pressio arterial por di-
minnicao do volume sanguineo, junlo com «a vasoconstricdo
compensadora e os reajustes da microcirculacdao produzem va-
riadas alteracaes funcionais por isquenia no setor entero-hepd-
tico, nos rins e nos pulmdes, enquanlo que a irrigacdo cerebral
e wmiiocdardica se manlém em niveis compaliveis com a vida.
Vo howem, dilas alteracoes se corrigenm quase sempre ao se res-
tabelecer o volume sanguineo normal, mas se islo demora muito
podem produzir-se lesdes anoxicas que se nanifestam como
complicucoes do choqgue. As modificacies fisico-quimicas rela-
clonadas com a anoxia e o [lurve sanguineo retardado nas redes
capilares, podem produzir aglutinacdo de hemdeias ¢ plaquelas
e as vezes, a formacdo de pegienos trombos, ainda que isto ndao
seja comim nos pacientes que nado chegaram as condicoes
cxlremas que sao provoecadas inlencionalmente no chogue ex-
perimental.

O mecanismo nials provivel de descompensacdio e irreper-
sibilidade no choque experimental é a delerioracao dos elemen-
tos requladores da microcirculagdo; no homen, pode ocorrer o
eSO, wias o wals comum ¢ o agravamento do choque por
meto de falores coincidentes com a hipovolemia. A irreversi-
bilidade deve_se quase sempre a complicacoes intercorrenles,
tais como infeccao grave, insuficiéncia renal, complicacoes pul-
monares, hewmorragia incontrolavel ele.

(*)  Professor associado da catedra de Anestesiologia da Faculdade de Medi-

cina, Universidade Central da Venezuela, Caracas, VE.
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Durante pouco mais de 30 anos de atuacio como anes-
tesista-reanimador em cirurgia de grande risco, vimos cote-
jando os fatos reais da clinica com as interpretacées mutantes
o teoricas da fisiopatologia do choque. Durante esse tempo
sucederam-se no munde trés Grandes Guerras, que foram
outras tantas oportunidades para a investigacfo clinica em
grande escala e para 4 avaliacdo pratica dosg conceitog pro-
venientes da investigacio em animais de laboratoéric.

Nido obstante, e apesar dos progressos conseguidos, ainda
hoje tropegamos com muitos conceitos e dados discordantes,
avaliades em sua maioria por fatos experimentais mas nao
suficientemente acreditados pelas evidéncias clinicas. E por
isso que nesta revisdo dos aspectos essenciais do chogue hipo-
volémico vamos nos referir unicamente as teorias e conclu-
s0es experimentais que acreditamos de valor e utilisaveis no
terreno pratico. Em cutro artigo discufiremos com igual cri-
tério o tratamento do choque hipovolémico.

IDENTIDADE NOSOGRAFICA

Nossos conhecimentos atuais em fisiopatologia cirargica,
permitem-nos separar trés sindromes que antes se manti-
nham confundidas dentro deste vasto e heterogénio conjun-
to de alteracdes circulatdrias designadas arbitrariamente
com o nome genérico de chogue. As sindromes a que nos
referimos s30, o chogue cardiogénico, o choque hipovolémico
e o choque sético, que diferem por sua etiologia mas que fem
em comum alguns tracos essenciais a saber:

a — Sinals inconfundiveis de insuficiéncia circulatoria
aguda.

b — Reacio simpatica intensa (*).

¢ — Alteragdes mportantes na circulacfo capilar.

d — Irrigacao deficiente de quase todos os tecidos.

O choque cardiogénico tem seu ponto de partida numa
queda brusca e mantida do débito cardiaco, devida a uma
lesdo primaria e aguda do coracdo (infarto agudo, coracéo
pos-perfusfo, etc.) ou por lesbes vizinhas que influenciem
sobre sua eficiéncia (hemopericardio, trombose ou embolia
pulmonar, ete.).

O choque hipovolémice é o que se obgerva com maior
freqiiéncia em cirurgia e consiste numa insuficiéncia circula-

(¥ A anhestesia geral ¢ outras formas de depressiao do sistema nervose podem
atenuar ou suprimir as manifestacoes =impaticas do chogue.
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toria aguda, proveeada pela diminuicéo rapida do volume san-
guineo devida a uma doenca, uma operacio ou um trauma
grave.

O choque sético tem a mitde um componente hipovolé-
mico, mas ainda sem haver diminuicio importante do volu-
me sanguineo, configura um quadro de insuficiéncia cireula-
téria muito semelhante ao anterior (1!), cuja origem esta
entdo em alteractes profundas dos elementos que regulam a
perfus@o capilar nos tecidos.

O choque cardiogénico e o sético nio podem ser estuda-
des como entidades nosograficas independentes porque eles
formam parte de outras entidades perfeitamente definidas as
gquais sobressaem no quadro clinico com caracteres proprios e
constituem o prineipal ponto de ataque do tratamento. O
choque hipovolémico tdo pouco é uma entidade independen-
te mas sua relacdo com os diversos processos patolégicos que
podem dar-lhe origem se faz através da hipovolemia, entida-
de menos objetiva que as anteriores, ainda que mais facil de
tratar.

PATOGENIA

Teolerdrncia a Hipovolemia — A forma mais tipica de cho-
gque hipcyvolémico é o produzide experimentalmente median-
te 0 sangramento de um céo heparinizado até fazer com que
sia pressdo média arterial desga e se mantenha ao redor de
40 mmHg. O sangue extraido por cateterismo de uma arté-
ria & recolhido num reservatério gue se coloca a uma altura
equivalente a da citada pressdo arterial e desse modo. o san-
gramento se reiniciara cada vez que os mecanismos compen-
saderes da circulacio tendam a corrigir a hipotensao.

Se depois de 2 horas se reinjeta todo o sangue extraido
(em geral cerca de 504 do volume sanguinec) observa-se
uma melhoria fransitéria da funcao circulatéria mas logo
est comecara a piorar outra vez progressivamente até termi-
nar, horas mais tarde com a morte da maioria dos animais.
Alguns poderdo sobreviver com auxilio de transfustes com-
plementares mas também estas serfio intteis se a demora for
muita (17,23,45.51,55) .

A evolucido do chogque hipovolémice por hemorragia no
homem apresenta analogias notaveis com o chogque experi-
mental. Erire elas podemos assinalar, por exemplo:

a — Os mecanismos compensadores da circulacdo sio
carazes para manté-la dentro de limites compativeis
com a vida, sempre que a diminuicio de volume
sanguineo nio ultrapasse a certo nivel critico.
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b — Até certo tempo depois de uma hemorragia & pos-
sivel restabelbecer a normalidade circulatéria trans-
fundindo uma quantidade de sangue equivalente a
que foi perdida, mas, mais tarde serdo necessarias
quantidades maiores para conseguir a recuperagao.

¢ — Quando a administracdo de uma quantidade ade-
quada de sangue demorou excessivamente podem
se produzir complicagdes de tal gravidade que pedem
causar a morte ao cabo de varias horas apesar de
transfusdes multiplas adicicnais.

A tolerancia a hipovolemia no ser humano depende da
rapidez da hemorragia, das condicbes prévias do sistema
cardiovascular e da integridade de seus mecanismos compen-
sadores. A perda de 15 a 209% do volume sanguineo total
determina em geral uma queda moderada de débito cardiaco
e uma diminuicdo discreta da presséio arterial, efeitos que
podem ser bem tolerados por um individuo sadio, deitado
herizontalmente, sem anestesia e em completo repouso ateé
que sua volemia normal se haja restabelecido espontanea-
mente num lapso varidvel entre 18 e 48 horas. Na maioria
dos casos 0 quadro clinico do choque se torna evidente quan-
do o deficit da volemia por hemorragia ultrapassa de 20%:;
e o quadro sera decididamente grave se as perdas estao com-
preendidas entre 30 e 50%.

Desde logo, as cifras limiares do chogque naoc podem fer
um valor absoluto na pratica elinica, porque os limites infe-
ricres das perdas intoleraveis variam consideravelmente de
acordo com as condicdes prévias dos pacientes ou pela in-
fluéncia de fatores adversos que poderiam acompanhar o
agente causador da hemorragia. Algumas das condigbes des-
favoraveis mais comuns renal, doencas metabdlicas ou endo-
crinas, desidratacéio, anemia, hipoproteinemia, infeccédo, hi-
nertermia, etec, Como fatores associados que podem diminuir

a tolerincia a hipovolemia, mencionaremos as lesdes trau-
méaticas ou cirurgicas de 6rgdos vitais, a anestesia geral pro-
funda, a anéxia, a acidose e os efeitos indesejaveis de algu-
mas das drogas de uso comum durante a operacic ou no
pos-cperatério imediato.

Entdo, de uma maneira geral, podemos dizer que o cho-
que hipovolémico no homem se iniecia quando a diminuicdo
aguda do volume sanguineo ultrapassou a capacidade com-
pensadora normal de seu sistema cardiovascular ou quando,
sem que a hipovolemia seja exagerada, dita capacidade com-
pensadora foi diminuida por algum efeito nocivo.

Causas de hipovolemia em cirurgia — A hemorragia, seja
externa ou interna, constitui a forma mais tipica e conhecida
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de hipovolemia na eclinica cirurgica. Mas hé outras formas
de perda sanguinea que podem passar desapercebidas ou
cuja magnitude real pode escapar a apreciacdo clinica no
primeiro momento. Bastara citar, como exemplos, os gran-
des hematomas lombares por fratura de coluna, por feridas
penetrantes ou por simples contusdes; os hematomas retro-
peritoniais por rutura de rim e a infiltracdo equimoticas nos
focos de fraturas fechadas. O sangue extravasado pode che-
gar até cerca de 2 litros nas fraturas de fémur e cerca de 3,
nas da pélvis (}®). Em grupo a parte devemos mencionar as
formas néo hemorragicas da hipovolemia cuja gravidade pode
alcancar um grau igual que a das anteriores. Citaremos
como exemplos a desidratacfo rapida, tdo comum na célera,
na desinteria e nas oclusfes intestinais; as grandes perdas
de plasma, linfa e agua, nas quelmaduras e nas abrasdes ex-
tensas de origem traumatica ou cirtirgica; as perdas de igual
natureza provocadas por manipulacfes cirurgicas intraperi-
toniais ou por lesbes traumaticas, tromboéticas ou inflama-
torias das visceras abdominais, em gue se associam a exuda-
¢ic com o edema das algas intestinais, do mesentérioc e da
serosa parietal. A expoliacao liguida produzida em poucas
horas pela perfuracéic de uma viscera oca, sem perda de
sangue, pode equiparar-se a de uma hemorragia interna,
rutura de figado ou baco.

Costuma-se chamar terceirc espago (os oufros dois sdo o
intra e o extra celular) ac volume total de liquido que fica
retido nos tecidos traumatizados, na luz e parede do intestino
no periténio ou na pleura, como conseqiiéncia de interven-
cOes cirirgicas, de lesdes traumaticas ou de processos infla-
matérios agudos. Esta fracio ja nao forma parte do ligquido
extracelular, posto que resulta funcionalmente inutil para
cs intercémbios com o intravascular. O terceiro espaco pode
as vezes alcancar uma congideravel magnitude e no entanfo
é o componente menos aparente do deficit volémico em ci-
rurgia. Durante as operacoes, ao somar-se as perdas de san-
oue, plasma e agua, ha dificuldade na apreciacio empirica
da importancia real da hipovolemia (%90.32.46.56)

Efeitos imediatos da hipovolemia e respostas compensa-
doras — Quando o volume sanguineo se reduziu rapidamente
até chegar a certo nivel critico fica ameacada a irrigagio de
quase todos tecidos do corpo, por uma seqiiéncia de causas
e efeitos que pode ser esquematizada da seguinte maneira:

a — Diminuicdo da pressac venosa central
b — Diminuicdo do enchimento diastolico do coracao
¢ — Diminuicdo do débito cardiaco
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d — Diminuicdo da pressdo arterial
¢ — Diminuicdo da perfusio das redes capilares,

Estes transtornos sio corrigides parcialmente pelos servo-
mecanismos conhecidos de regulacio hemodinamica, median-
te um aumento rapido do tdénus simpatico e da producao de
aminas adrenérgicas, de homoénio antidiurético, cortiscl e
aldosterona, além de outros fatores bioquimicos de origem
tissular. Assim se originam as principais respostas compen-
sadoras da hipovolemia, algumas de cujas manifestacdes visi-
veis se confundem com os cutros sinais do choque. Meneio-
naremos as mais importantes:

a — Aumento da freqiiéncia e da contratilidade car-

diaca
b — Vasoconstrigao arterial
¢ — Venoconstricao
d — Redistribuicao da corrente sanguinea capilar
e — Migracéo do liquido interticial para o espacgo intra-

vascular por via transcapilar e linfatica
f — Aumento da reabsorcio de agua e sddio ao nivel
dos tubulos renais,

Néo podemos deixar de mencionar outras respostas neu-
rcenddcrinas de carater mefabdlicc e bioquimico, mas mais
progressivas e menos aparentes a exploragdo clinica co-
mum (*%). Elas estao em parte relacicnadas com o aumento
das necessidades energéticas que tem lugar na “reacao de
alarme” mas, apesar de sua importancia bioldégica indubité-
vel elas ndo exercem um papel decisivo na evolucdo clinica
do choque. O mesmo pode-se dizer de outras respostas mais
sutis de indole imunolégica.

Reajustes cardiovasculares — A vasoconstricio arterial,
a venoconstricao e a hiperatividade cardiaca {aumento de
freqiiéncia e de contratilidade) sio trés respostas de origem
adrenérgicas (?) que estdo intimamente vinculadas entre si,
ja que a eficiéncia compensadora de cada uma delas depen-
de da eficacia das outras e somente atuando simultanea-
mente as trés podem manter na aorta a pressio necessaria
para que a irrigacdo cerebral e coronaria nio descam a niveis
in compativeis com a vida.

As grandes veias e os plexos venosos viscerais, escalona-
dos entre a aorta e veia cava, comportam-se como reservatd-
ric de sangue cuja capacidade pode variar consideravelmen-
te de acordo com as variagdes do ténusg venomotor. Dadas
essas condictes a venoconstricdo pode evitar que, apesar da
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hipovolemia, diminua bastante o retorno venoso para a bomba
cardiaca hiperativada pela acfo adrenérgica.

Se o débito cardiaco nio for muito baixo, o aumento da
resisténeia periférica total por vasoconstricdo arferiolar pode
impedir gue a queda da pressio adrtica por hipovolemia
chegue a niveis perigosos. A vasoconstricio é uma resposta
adrenérgica precoce que persiste até aos graus mais avanca-
dos de choque hipovolémico, sempre que nido intervenham
fatores inibidores, tais como a anestesia geral ou certos agen-
tes terapéuticos. A vascconstricio é mais intensa nos locais
em que predominam receptores adrenérgicos alfa, como sdo
0s vasos da pele, do rim, do leito esplfnico e do pulmio. As
artérias e arteriolas cerebrais, como regulacdo vasomotora
auténoma, escapam a acdo dos influxos simpatico-adrenérgi-
cos durante o choque. Por outro lado, estes mesmos influxos
produzem vasodilatacdo no leito coronario, o qual estd dotado
de receptores adrenérgicos beta.

Comumente, a vasoconstricio arterial é corrigida tao
logo se consiga restabelecer o volume sanguineo real com
infusio vencsa de liquidos, a menos que se tenham adminis-
trado doses excessivas de drogas vasopressoras.

Reajustes na microcirculacdo — As arteriolas constituem
os principais elementos de variacido da resisténcia periférica
no sistema circulatorio. Elas influem tante sobre a pressio
arterial como sobre a entrada de sangue nas redes capilares
dos tecidos. Ao lado deste elemento regulador funcionam ou-
tros elementos de controle mais fino que sfo as meta-arte-
riclas, os esfinteres precapilares e as vénulas contrateis pos-
capilares. Todo este sistema do mesmo mode que as arterio-
las, se encontra sob o dominio de impulscs simpaticos e adre-
nérgicos humorais (adrenalina. noradrenaling e outras cate-
colaminas) mas também € influenciado por fatores bioqui-
micos locais. tais como as modificacGes de pH, da tensdo de
oxigénio e do equilfbrio idnico. assim como pela presenca de
diversas substdncias vasoativas, nem todas bem conhecidas,
likeradas in situ ou levadas pelo sangue (11:151%-33) A intera-
cao de todos estes fatores regula a distribuicio de sangue na
rede capilar, de acordc com as necessidades metabdlicas
locais variaveis. Ademais, a replecdo de toda a rede e a pres-
sio intracapilar podem ser modificadas pela relacdo entre
a constricdo pré-capilar e a das vénulas (*77%). Nos proces-
sos inflamatérios dos tecidos, todos estes mecanismos desem-
penham um papel de primeira ordem sob a influéncia de
outro grupo de substancias vasoativas das quais nio podemos
nes ocupar aqui (°°) .

Todas as particularidades da circulacio capilar que ape-
nas mosquejamos neste resumo, justificam o seu estudo sob
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o nome de microcirculacdo (*!') como uma entidade funcio-
nal independente do resto do ‘sistema circulatério. Sua im-
portaneia no estudo do choque hipovolémico provém do fato
de que tudo o gque ocorre na microcirculacio deve repercutir
necessariamente nio s6 no fluxo sahguineo dos tecidos mas
também nas condicoes hemodinadmicas de tode o sistema.

Podemos acrescentar que os transtornos da microcirculagio
desempenham um papel ainda mais importante na patoge-
nia do chogue sético ().

Em condi¢tes normais, a corrente sanguinea é rapida e
continua nos chamados canais preferenciais de cada unida-
de funcional da rede, enguanto que o sangue fiui em forma
mais lehta, intermitente e desigual pelos chamados capilares
verdadeiros. Em presenca de uma hipovelemia consideravel,
a vasoconstricio arteriolar se acomnanha do fechamento mais
freqliente e prolongado de um malor nimero de esfinteres
pré-capilares, com o que restringe-se a corrente sanguinea
nos capilares verdadeiros e estas se desviam em malor pro-
porcio para os canais preferenciais. Estabelece-se assim na
rede capilar um fluxo sanguineo seletivo e econdmico, apenas
suficiente para as necessidades metabdlicas mais elementa-
res do tecido, em beneficio de uma de uma repressio maior
das artérias, posto que reduz-se a dispersfic periférica do
sangue. Etes fendmenos de adaptacio da micrecirculaciio a
hipovolemia se desenvolvem em quase todos os tecidos do
organismo, mas predominam principalmente no territério es-
planico. Os efeitos da anestesia geral sobre a microcircula-
cdo, conforme estudos de diversos investigadores, variam de
acordo com a profundidade da anestesia e com os agentes
empregados (44).

Reajusies na distribuicdo dos liquidos do corpe — Depois
de uma hemorragia ou de qualquer outra prova de reducio
rapida do volume sanguineo, produz-se constantemente uma
mobilizacio transcapilar de agua e sais para o espaco intra-
vascular. Este processo compensador é relativamente rapido
nas primeiras horas (%747 e logo se complementa com um
afluxo transcapilar de proteinas ¢ com um aumento do fluxo
linfatico pelo canal toricico para as grandes veias (212).
Desde que uma parte da agua intersticial se encontra fixada
a0 colageno e a outros complexos protéicos da substinecia
fundamental do tecido conjuntivo, somente a porcdo livre,
conhecida com o nome de “liquido extracelular funcional”
é a efetivamente util para a compensacio da hipovolemia.
O equilibrio enfre a fracfo livre e a fracfio fixa é condicio-
nado por fatores hormonais e iénicos.

A queda do hematéerito por hemodiluicdo é a expressio
objetiva desta transferéncia de liquidos para o espaco intra-
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vascular. Nos pacientes que ndo receberam transfusio de
sangue depois de uma hemorragia, a hemodilui¢do se man-
tém aparente durante 24 e até 6 horas. Por outro lado, nas
hemorragias de pacientes desidratados e nas hipovolemias
nio hemorragicas, apesar da migracdo de agua nfo se obser-
va muita variaco do hematdéerito.

A reposicio por sintese das fracbes protéicas do plasma
e a reposicio de globulos vermelhos por mobilizacéo e eritro-
poiese, se desenvolveln de forma mais lenta e progressiva de
mode que hio se tornam aparentes na fase aguda do choque.

Compensacdo renal — A passagem da agua intersticial
para o espaco intravascular determina trocas osmolares, as
guais por sua vez pdem em jogo outros fendmenos compen-
sadores com intervenciio dos neurohormdnios reguladores do
equilibrio hidrossalino. Tudo isto traduz-se por uma tendén-
cia a conservar a agua extracelular mediante a diminuicao
da diurese. Em realidade ha um duploe mecanismo renal de
conservacio, o mais simples e imediato néo ¢ mais do que a
menor filtracdo glomerular devida a queda na pressio arte-
rial e a vasoconstricio das artérias aferentes do glomerulo;
o segundo é um aumento da reabsor¢io de a gua e sodio ao
nivel dos tubulos renais. A oligiria resultanie desta dupla
resposta 6 um dos elementos semiolégicos mais constantes do
choque hipovolémico.

ANATOMIA E FISIOLOGIA PATOLOGICAS

Significado anatomo-patolégico da hipovolemie — Ja
vimos que toda perda de liquido intravascular se acompanha
de uma perda proporcional de liquido intersticial por migra-
cdo compensadora e que o seqiiestro de liquido (terceiro es-
pace) quase nunca falta nas hipovolemias de origem trau-
mdtica, operatéria ou patoligica. Por conseguinte no déficit
vclémico estd sempre incluida uma cota intersticial, fato ja
demonstrado de forma conclusiva (32440) . Pode-se dizer,
entéo, que a reposicio de liquido intravascular néo sera su-
ficiente até que ndo se tenha completado com a reposicio
de liguide intersticial.

Outro conceito importante em relacio com a quantidade
de hipovolemia é o de “volume sanguineo efetivo” (*%). Se
o estado de choque hipovolomico se manteve durante certo
tempo, o volume sanguineo total que se necessita para res-
tabelecer a normalidade hemodinidmica é quase sempre maior
que o volume sanguineo fisiologico. As razdes dessa diferen-
ca, nio estdo ainda muito claras, mas talvez se relacionem
com a necessidade de repor liquido intersticial além do in-
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travascular. Também pode ser proveniente de uma amplia-
cdo anormal do leito vascular ao nivel da microcirculacio
(ver mais adiante) em determinada fase da evolugio do
chogue.

Lesdes andzxicas gerais — Ja vimecs como a vasoconstri-
¢do periférica e o sreajustes na microcirculacéo podem res-
guardar o caudal de irrigacdo do miocardio e do sistema ner-
vogo central evitando assim a morte rapida do paciente que
sofreu uma queda importante de sua volemia. Mas essa vaso-
constricao de significado tdo vital, pode resultar prejudicial
para os tecidos do resto da economia quando coincide com
um débito cardiaco baixo nas redes capilares nestas circuns-
tanecias, significara para os tecidos um estado de andxia is-
quémica agravada por um aporte de elementos nutritivos e
energéticos e por uma remocdo incompleta dos produtos me-
taboélicos. Tudo isto, configura o substrato principal da ana-
tomia patologica do choque hipovolémico e seu denominador
comum com os outros dois tipos de choque circulatério que
j& mencionamos, o sético e o cardiogénico.

A rapidez e a gravidade das alferagdes andxicas deriva-
das da insuficiéncia circulatéria e da perfuséio capilar defi-
ciente, variam de uma regido para outra, porque dependem
da intensidade desigual da isquemia, do grau de atividade
metabolica de cada tecido, de suas reservas de material ener-
getico e das caracteristicas de auto regulacio em suas pro-
prias redes vasculares. Em geral, as conseqiiéncias mais gra-
ves se dido em todos os Orgios e tecidos que dependem da
circulac8o esplanica.

Um dos efeitos mais caracteristicos da andxia tissular é
a producdo de um excesso de dcido latico, por interrupcido
da fase aerdbica do metabolismo da glicose. O grau de aci-
dose litica dependera naturalmente do grau e extensio da
andxia, mas também da rapidez com que o anion lactato é
levado pela circulacdo e do grau em que possa estar afetada
a capacidade de sua utilizacio metabdlica no figado, no
miocardic e nos musculos estriados (52) .

Outro efeito da anéxia tissular, especialmente nas visce-
ras abdominais, € a lise ou rutura de lisosomas citoplasma-
tices com a consegiiente liberacio de proteases e outras en-
zimas, capazes de produzir necrobicse local ou de converter
determinadas globulinas do plasma em substénclas toxicas
para o miocardio e para os elementos contrateis dos peque-
nos vasos da micro circulacBo. Disto falaremos mais adiante.

Alteracdes sanguineas — A lentiddo excessiva da circula-
cdo capilar no paciente hipovolémico, junto com as altera-
coes bioquimicas prépria da anoxia tissular. podem alterar o
equilibrio molecular das grandes proteinas do plasma afetan-
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do desta forma a estabilidade das particulas em suspensio
como as globulinas de alto peso molecular, certos lipidios,
os eritrocitos e as plagquetas. A formacdo conseqiiénte de
grumos eritrocitarios, a aglutinacdo das plaquetas e sua fixa-
cdo ao endotélio capilar, e a formacdo de floculados fibri-
nosos, vdo diminuir ainda mais a circulacio do sangue na
rede capilar.

E muito provavel que as mencionadas alteragfes san-
guineas na microcirculagéo, associadas a certo grau de hi-
percoagulabilidade, que € parte da “reacio de alarme”, sejam
a origem de pequenas embolias e dos micro-infartos disse-
minados que podem ser encontrados nos pulmoes, figado e
intestinos dog animais que morreram por chogue hemorra-
gico experimental. Quando a microtrombose & muito exten-
sa, o consumo de fatores de coagulacdo e a ativacdo de fibri-
nolisimas podem explicar as hemorragias secundarias incon-
trolaveis gque se ohservam com certa freqiiéncia como com-
plicacdo terminal do choque experimental (129).

Todas as alteracbes sanguineas que mencionamos sio
achadcs relativamente comuns num animal de laboratdrio,
mas raramente alcancam gravidade igual no paciente com
choque hipovolémico, podendo apresentar-se como compli-
cacoes tardias nos estados de choque prolongado e nos asso-
ciados com processos séticos graves (*") ou com gperacoes
muito sangrantes, complicadas e prolongadas.

O setor entero-hepdtico — A press@o baixa na aorta e a
vaso ccnstricdo das artérias mesentéricas produzem uma in-
tensa isquemia do trato digestivo (*29%¢) e afetam seriamente
a circulacio do figado (70% de sua irrigacio depende da
veia porta). Certas particularidades anatdmicas e funcio-
nais da microcirculacio nas paredes do intestino delgado (*%42)
podem dar razdo ao predominio das alteracbes isquémicas a
este nivel. Em condi¢des comparaveis de hipovolemia, a vaso-
constricio mesentérica e a isquemia intestinal parecem ser
mais intensas no cio que no homem, e se acompanham na-
qguele de fendmenos vasomotores intra-hepaticos, cuja persis-
téncia apos a reinfusfo de sangue, vai provocar uma grande
coneestdo em todo o leito esplinico. A andxia por estag-
nacdo (*'). Esta é uma complicacao freqiiente do choaue
experimental no co e é também uma das causas importan-
tes de agravamento e morte do animal depois das transfu-
soes tardias. Por isso, & fregiiente encontrar lesdes mecroti-
cas e hemorragicas no trato digestivo dos cées que morreram
por choque, lesGes gque s80 quase excepcionais no homem,
descartando naturalmente as ulceras por “stress”. De qual-
quer maneira, ainda sem alcanc¢ar gravidade excessiva a piora
da circulacfio entero-hepatica constitui a fonte mais impor-
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tante dos transtornos bioguimicos e matabolicos que sZo-
habituais no choque hipovolémico (*%).

O rim — A vasoconstricio renal é constante, precoce e
persistente no choque hipovolémico, coincidindo em tempo e
em intensidade com a vasoconstricdo cutinea e aumentan-
do, como esta, com a administracio de drogas simpaticomi-
méticas. Associada com a pressdo arterial baixa, a vasocons-
tricio renal reduz a filtracdo glomerular, até fazé-la cessar
por completo se a pressio média na aorta nio ultrapassa de
50 mmHg. A reabsor¢do tubular aumentada pelos fatores
hormonais ja conhecidos é outra causa de oligtiria, mas so-
mente quando a filtracdo glomerular estd comprometida
encontra-se setencéio de corpos nitrogenados e anions acidos.

Com o restabelecimento de uma volemig normal, obtem-
se em geral uma normalizacdo rapida da funcio renal, mas
no choque muito prolongado com hipotensio mantida e com
vasoconstricio exagerada das arfericlas aferentes do glome-
rulo, a anodxia isquémica e o edema intersticial podem causar
alteracgtes do parénquima e prolongar a clipiuria mesmo apos
o restabelecimento da volemia. A situacao é mais grave
quando a isquemia por vasoconstrico e hipotensio arterial
provocou uma necrose tubular aguda. A insuficiéncia renal
produzida desta maneira, com retencio nitrogenada, hiper-
kalemia e acidose, é uma das complicacdoes mais freqlientes
do choque hipovolémico quando néo foi possivel conter as
perdas de sangue durante varias horas ou quando o choque
nao foi tratado devidamente no momento oportuno.

Glandulas suprarrenais — OS animais adrenalectomiza-
dos ¢ os pacientes com doenca de Addison sdo mais sucetiveis
a hipovolemia e neles o choque assume caracteres graves
desde o comeco. Mas quando nio existem antecedentes de
patologia adrenal e se se descarta a possibilidade de uma
lesio aguda, como por exemplo o infarto cu a hemorragia
suprarrenal, pode-se afirmar gue a claudicacio da funcio
desta glandula & uma eventualidade improvavel no choque
hipovolémico. O nivel sanguineo de adrenalina do choque,
tanto em condigges clinicas como experimentais, Do mesmo
modo, a dosagem dos corticdides do plasma mostra que a
atividade hormonal da edrtice ndo decai em momento algum,

Pulmoes — Independente dos diversos graus de hipoven-
tilacdo que a depressido dos centros bulbares possa ocasionar,
a funcilo respiratdria pode ser atingida no paciente com
chogue hipovolémico por um aumento do espago morto fun-
cional e dos “shunts” ou curto circuitcs funcionais. altera-
coes que estdo relacionadas com a diminuicao do fluxo san-
guineo na artéria pulmonar, o aumento quase constante da
resisténcia vascular pulmonar e alteragdes regionais da rela-
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cdo ventilacio-perfusio alveolar (%7193437)  Todos estes trans-
tcrnos funcionais que agravam a anodxia do choque, corri-
gem-se espontaneamente ao ser corrigida a hipovolemia. So-
mente nos pacientes que sofrem de afec¢des broncopulmona-
res crénicas pode persistir um estado de insuficiéncia respi-
ratéria que necessita varios dias de tratamento. Por outro
lado, nos casos de chogque hipovolémico prolongado pode
permanecer depois do tratamento uma diminui¢io da com-
plascéncia pulmonar, por edema intersticial do pulméo e por
micro-atelectasias disseminadas, o que exigird o uso de venti-
ladores automaticos durante 1 ou 2 dias. Alguns também
relacionam isso com uma diminuicio do surfactante pul-
monar (1€).

Nos pulmdes de animais de laboratorio que estiveram
varias horas em chogque hipovolémico, observam-se com ire-
qliéncia lesdes anatomo-patologicas mais importante que no
homem, tais como focos disseminados de congestdo e atelec-
tasia, trombose de pequenos vasos com infartos hemorragi-
cos multiplos, edema intersticial e exudato fibrino-leuco-
citario nos alvéolos, misturado as vezes com material hia-
lino (1651) . Algumas destas alteracGes histologicas foram
atribuidas a microembelias ou microtrombose disseminada
(). E dificil provar que estas mesmas lesdes sejam 1o
homem conseqiiéncias diretas do choque e niao complicacdes
devidas a causas coincidentes, mas o certo é que somente se
apresentam em pacientes que permaneceram em choque du-
rante mais de 24 horas, ou bem sdo achados de autopsia nos
que morreram 2 ou 3 dias depois de sofrer traumatismos
miltiplos, grandes les@es infectadas ou graves complicacGes
cperatérias. Estfio excluidas destas consideracoes as lestes
pulmonares causadas por embolias gordurosas pos-traumati-
cas e as embolias de microtrombos apods circulacio extracor-
porea ou transfuséio de sangue sem filtracdo adequada.

Coracdo -— A resposta simpitico-adrenérgica induzida
pela hipovelemia (?) aumenta, como ja se disse, a forca e a
freqiiéncia das contragbes cardiacas e melhora a irrigacéo
do miocardio jai que produz ao mesmo tempo vasodilatacao
coronaria. A diminuicdo do débito cardiaco no chogue hipo-
volémico ndo depende de uma falha priméria do miocardio,
senfio do enchimento diastélico insuficiente do coracio (**%).
Mas nas hipovolemias graves, quando a compensacdo hemo-
dinamica nio chega a manter na aorta a pressdo requerida
para uma perfusdo corondria ajustada para o incremento de
demandas metabolicas do miocardio hiperativado, a anéxia
do musculo pode conduzir rapidamente a uma hiposistolia
grave ou uma fibrilacao ventricular.
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Além disso, o coracdo pode ser afetado pelos efeitos da
ancxia geral e da acidose. N&o é possivel saber contudo, qual
¢ a real importancia clinica de certas substincias depresso-
ras do mioccardio que tem sido encontradas no plasma de
animais de laboratério em estado de choque (3433),

Sistema rervoso central — A irrigacfo do cérebro depen-
de essencialmente da pressdo arterial média e da resisténcia
vascular cerebral (*"). Esta ultima nao é confrolada pelo
sistema nervoso autoénomo mas por fatores bioquimicos locais,
principalmente pela tensao de oxigénio e didxido de carbono
rno tecido. Foi demonstrado em voluntarios submetidos a
sangrias experimentais (**), que o fluxo sanguineo cerebral
rermanece quase invariavel desde que a pressido arterial mé-
dia nédo baixe de 6 mmHg, o que se deve a uma diminuicio
compensadora da resisténcia vascular cerebral simultinea
ccm o aumento da resisténcia periférica total. Abaixo do
mencionado nivel, o fluxo sanguineo cerebral passa a depen-
der diretamente da pressdo arterial e desce paralelamente
com esta. Chega, por exemplo, a 26% do fluxo normal quando
a pressao arterial baixou a 48 mmHg. £ muito provavel que
os niveis de tolerancia estejam diminuidos em presenca de
lesbes degenerativas dos vagos cerebrais ou de aumento da
pressdo intracraneana,

Descomposicdo e irreversibilidade — Se a hipolemia he-
merragica experimental se manifestou durante mais de 2
horas, logo ao reinjetar no animal todo o sangue extraido se
registrara um discreto aumento da pressfio arterial e do dé-
Lito cardiaco. No entanto, pouco depols, ambos parimetros
veltardo a declinar progressivamente enquanto que o estado
avarente do animal vai piorando cada vez mais. Diz-nos en-
tao que o chogque estd descompensado. Mais tarde este se
tornara “irreversivel”, cu seja, refratario a todo o tratamento
e o animal terminara por sucumbir ac cabo de algumas
horas. O processo de descompensacdo e irreversibilidade é
tanto mais rapido quanto mais tempo se esperou antes de
reinjefar o sangue.

Um fendmeno caracteristico que pode indicar o comeco
da descompensacdo antes da reinversio, € o retorno espon-
tdneo de certa quantidade de sangue heparinizado para o
animal, quando o reservatorio que o contém sempre em co-
municacio com a caAnula arterial, foi suspenso a uma altura
equivalente a pressio média que se tenha escolhido como
limite do sangramento. por exemplo 54 a 68 cm de altura
para uma pressdo de 40 a 50 mmHg. Para os investigadores
aue desenvolveram este método experimental (33546287} g ver-
dadeiro choque é este guadro de descompensacido pods-rein-
fusdo, enquanto que o estado precedente nio é mais do que
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uma inseuficiéncia circulatéria hipovolémica. Ainda que se
queira aceitar esse critério, deve reconhecer-se que na pratica
clinica ndo é tdo facil discernir entre estas duas situacgoes,
que no seja em retrospectiva e de acordo com os resultadcs
do tratamento.

O processo da descompensacdo do choque experimental
rpoderia depender de alguma dessas 3 causas:

a — Producio de substincias com propriedades inibido-
ras sobre o miocardio e/ou sobre os mengres vasos

periféricos;

b — Perda de plasma por aumento da permeabilidade
capilar;

¢ — Deterioracio dos mecanismos reguladores da mi-
crocirculagéo.

Diversos investigadores demonstraram que durante o
choque hipovolémico podem passar para a circulacdo endo-
toxinas bacterianas provenientes do intestino isquémico, en-
zimas lisosdmicas liberadas pela anoxia em diferentes tecidos
e polipeptidecs vaso-ativos originados pela acfo dessas mes-
mag enzimas sobre certas globulinas do plasma. A andxia do
figado, alterando sua funcaAo antitéxica, favoreceria a cir-
culacdo de qualquer destes produtos cujos efeitos nocivos se
exerceriam particularmente no miocardio, nos elementos con-
trateis que regulam o fluxo na microcirculagio e talvez tam-
bém sobre os endotélios capilares. Algumas experiéncias
muito convincentes (45323818452} induzem a aceitar a partici-
racao destes ou doutros produtos semelhantes na agravacio
do choque nos animais de laboratério e talvez também no
homem em certas condicoes muito especiais, mas é duvidoso
aue eles sejam fatores indispensaveis para que o choque se
descompense, sendo mesmo duvidosos os resulfados favora-
veis que poderiam ter sido obtidos com o uso de agentes anti-
enzimaticos no tratamento do choaque hipovolémico sem com-
plicacdes séticas ou lesdes pancreaticas.

O aumento da permeabilidade capilar nos estados mais
avancados do chogue fol um conceito dominante no terreno
tedrico e no pratico deste fins da primeira Guerra Mundial,
Acreditou-se a principio que isto se devia a uma alteracio
do endotélio capilar por andxia ou pela acdo citotéxica de
diversas substincias produzidas anormalmente durante o
chogue. A seguir pensou-se gque poderiam atuar no mesmo
sentido certas modificactes fisicoquimica do plasma. mas
mais recentemente se assinalou como fator determinante ao
aumento da pressdo intracapilar que seria provocado wnela
incocordenacio entre a constriccio venular e a pré-capilar.
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60 entanto, ha investigadores muito sérios que confirmam
esse mecanismo de descompensacio (154) mas nido existem
evidéncias que permitam admiti-lo como muito significativo
na ciinica humana a nao ser como fendémeno local nos pro-
cessos inflamatérios peritoniais, nas queimaduras e nas lesdes
infectadas.

Se a permeabilidade estivesse efetivamente aumentada
nos extensos leitos capilares do organismo, a infusio de gran-
des volumes de solugdes salinas resultara nefasta para o pa-
ciente com cheque hipovolémico grave e hem sabemos que
ndo é assim na pratica. Nos tecidos com proecessos inflama-
térios a microcirculacio experimenta fendémenos muitos com-
plexos (™), alguns dos quais coincidem com a descricdo dos
que se atribuem ao choque hipovolémico talvez por excessiva
generalizacio.

Uma causa mais provavel de descompensacédo é a perda
da contratilidade coordenada dos esfincteres pré-capilares,
por efeitos da anoxia e da acidose, dando lugar a uma ver-
dadeira “inundacio” de toda a rede capilar e um retardo do
fluxe sanguineo. Este processo pbéde ser observado repetidas
vezes no epiplon do cio, no meso-apéndice da rata e em
cutros tecidos, mediante técnieas muito especiais (%%).

E sabido gque a capacidade reduzida que tem normal-
mente todo o sistema capilar humano (apenas 5 a 8% do
volume sanguineo total) deve-se aos mecanismos regulado-
res que limitam seletivamente a dispersdo do sangue circulan-
te na rede capilar. Também se sabe que a microcirculacao
influi quase tanto quanfo o proprio coracdo sobre as condi-
coes da circulacio geral. Compreender-se-4 enféo a reper-
cursdo desfavoravel que pode ter a demora e o segliestro fun-
cional de sangue, guando a capacidade do leito canilar au-
mentou da forma ji mencionada. Isto poderia explicar o
fendmeno de readmissio de sangue no animal de laborato-
rio ao comecar a descompensacio ¢ no caso clinico. a neces-
sidade de alecancar um volume sanguineo superior ao fisio-
légico para corrigir um chogue que ja tem certo tempo de
evolucdo.

Na verdade é excepcional encontrar no homem condices
comparaveis as da etapa de descompensacio do choque he-
morragico experimental, a nio ser nas hipovolemias gue se
mantiveram muitas horas sem .tratamento algum, e, guanto
a irreversibilidade, esta néo é em geral uma etapa evolutiva
do choque, senio a consegiiéhcia de um tratamento mal
ccnduzido, de uma hemorragia incontrolavel ou de uma com-
plicagdo intecorrente. Podemos acrescentar gue a falta de
uma resposta favoravel a uma reposicdo aparentemente justa
da volemia, se deve muitas vezes a se ter deixado sem corri-
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gir algum componente acessorio do choque, como seja uma
acidose metabolica, um transtorno eletrolitico sério ou uma
insuficiéncia respiratoria.,

Segundo nossa propria experiéncia nas contingéncias
habituais dos hospitais civis podem ocorrer duas formas de
descompensacao ou agravamento do choque hipovolémico
nio complicado: uma, de evolucio relativamente rapida, ndo
¢ mais que uma insuficiéncia circulatoria critica e outra, de
evelugdo mais lenta e com lesGes anatomo-patologicas com-
paraveis as encontradas nos animais de experiéncia. A insu-
ficiéncia circulatéria aguda, na descompensacio rapida, deve-
se quase sempre a uma hipevolemia cuja magnitude sobre-
passou os limites da compensacio cardiovascular, mas tam-
bém pode resultar da presenga de fatores coincidentes que
tenham diminuide a capacidade de compensacao cardiovas-
cular frente a uma hipovolemia nao muito grave, por si
mesma. Por outro lado, a descompensacdo lenta, de término
freqiientemente fatal, obedece a processos patogénicos mais
complexos que se desenvolvem habitualmente em situacoes
como as que podemos representar nos seguintes exemplos:

a — Operacdes muito cruentas e dificels, acidentadas.
excessivamente prolongadas, com hemostasia im-
perfeita e com administracio insuficiente de liqui-
dos de reposicdo por via venosa.

b — Pacientes com queimaduras graves ou com lesges
trauméaticas multiplas, submetidos a operagoes
complicadas e cujas perdas liquidas persistem du-
rante muitas horas.

¢ — Pacientes que ficaram abandonados a sua sorte por
descuido ou por impossibilidade de assisténcia de-
vida a circunstincias excepcionais.

d — Pacientes cuja hipovolemia se deve a lesdes persis-
tentes e graves por si mesmas, tais como peritonite,
pancreatite ,trombose mesentérica, hemorragia por
hipertensfo porta, fistulas e descéncias de sutura
em visceras ocas, etec,

Por tudo que acabamos de dizer, parece-nos preferivel
nie uszr em clinica cirdrgica os térmos “choque hipovolé-
mico descompensado” ou “cheque hipovolémico irreversivel”
e substitui-los conforme seja o caso por “agravamento do
choque” e “complicacic do choque, ou, se se deseja, “choque
complicado™ ou “chogue com comnlicacdes”. O conceito sera
melhor interpretado depois de analisar o seguinte quadro dos
fatores mais comuns de agravamento:
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1 -— Impossibilidade de dominar a fonte de origem da
hipovolemia aguda.

2 — Intervencéo de fatores iatrogénicos relacionados com
a anestesia ou com procedimentos terapéuticos.

3 — Presenca de complicagdes graves que acompanham
o choque mas que nido dependem deste se nfo que
da doenca, da operacdo ou do trauma causador da
hipovolemia.,

4 — Hemorraglas secundarias incontrolaveis, devidas a
defeitos de coagulacio proprios do choque ou de
transfusdes macicas,

5 — Complicacbes pulmonares ou renais em pacientes
que permaneceram muitas horas em estado de cho-
que hipovolémico sem tratamento ou com trata-
mento inadequado.

A morte por chogue hipovolémico no homem — Uma
hemorragia grave pode ocasionar a morte por diminuicio
rapida do débito cardiaco e da pressio arterial até niveig in-
compaltivels com a vida, sem dar tempo a que se degenvolvam
todes os outros eventos tipicos do choque. Porém mais
ccmum é a parada do coracio como episédio final de um
processc mais progressivo no qual se assoeiam a irrigacio
coronaria insuficiente como causa local e a anédxia e acidose
metabolica como causa geral (3). A insuficiéncia respiratoria
aguda, tao comum nesses casos, € um fator contribuinte
importante.

Para generalizar um poucce mais. pode-se dizer que a
merte de um paciente com chogue hipovolémico e sem com-
plicaches coincidentes, é o resultado de uma seaiiéncia de
causas e efeitos que se inicia com uma queda acentuada do
débito cardiaco e da pressfo arterial, continuando-se com
uma grave disfuncio da microcirculacio e termina com
transtornos bicauimicos, metabdlicos e energéticos ineompa-
tiveis com a vida.

Um cutro gquadre ¢ ¢ choque que se prolongou de forma
inusitada, por intervirem diversos fatores que ja foram assi-
nalados anteriormente. A morte de um paciente nestas cir-
cunstancias pode sobrevir um ou mais dias mais tarde. como
congeqiiéncia de alguma das seguintes complicacdes (282943):

1 — Pneumonite obliterante (alveolite hemorragica. fi-
brino-leucocitiria ou serosa) com edema intersticial
hiperplasia colagena. causando insuficiéncia respi-
ratéria grave que nido pode ser corrigida com ven-
tiladores automaticos.
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2 — Insuficiéncia renal aguda.

3 — Infeccdo macica com bacteriemia antibiético-resis-
tente. )

4 — Hemorragas macicas em zonas cruentas ou no trato
digestivo, por defeitos de coagulacdo, por “stress”
ou por tratamento abusivo com cértico-esteréide.

SUMMARY
ESSENTIAL ASPECTS OF HYPOVOLEMIC SHOCK IN SURGERY

This is a review of the pathogenecsis of hypovolemic shock, based on those
experimental data that seem more consonant with our own clinical experience.
Acute hypovolemia due to trauma, surgery or abdominal pathology, shows many
analogies with experimental hemorrhagic shock in dogs. Inmediate hemodynamic
effects an cardiovascular compensatory responses are almost the same in both
instances. However, in surgical patients other kinds of fluid losses are usually
associated with hemorrhage or can be the only causes of hypovolemia. Tolerance
to acute hypovolemia in man depends on physiological fitness, underlying patho-
logy and other conditions related to anesthesia and surgical procedures. Thus
it is impossible to establish definite threshold values for the initiation of shock.

Low cardiac output and decreased arterial blood pressure caused by hypovo-
lemia, added to vasoconstriction, miecrocirculatory adjustments and the bioche-
mical changes due to anoxia, lead o functional abnormalities in the entero-hepatic
area. in kidneys and lungs, while myocardial and brain perfusion remain at
levels that are compatible with life. All functional ischemic changes in man
can be reverted to normality by a well timed restitution of the normal blood
volume. Otherwise they may progress into anoxic injuries which should be viewed
as complications of shock rather than a part of it. Anoxia and sluggish capillary
blood flow may induce erythrocyte and thrombocyte aggregation and even the
formation of microthrombi, although this latter event is less likely to occur in
patients who are not exposed to the extreme conditions sought in experimental
shock.

Several mechanisms could be responsible for descompensation and irreversi-
bility of shock in laboratory animals, but only the terminal derangement of the
regulatory elements of microcirculation seem to have some clinical significance.
NeverNevertheless descompensation and irreversibility in man seem to depend
mostly on the effects of contemporary aggravating factors or of intercurrent com-
plications such as severe sepsis, renal failure, pulmonary complications or uncon-
trollable bleeding due to massive transfusions or late. consumption coagulopathy.
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