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RESUMO: Sao apresentados os aspectos praticos da fisiologia cardiovascular e do sistema
circulatdrio para a compreensao das anormalidades hemodindmicas nos diferentes quadros de
choque circulatério. Também séo apresentados os métodos terapéuticos basicos para o cho-

que circulatorio.

Descritores: Choque. Choque/Diagndstico. Choque Circulatdrio.

1- INTRODUCAO

Aos médicos em geral pode, a primeira vista,
parecer desnecessdrio interessar se pelo choque cir-
culatério, uma vez que, atualmente, esses pacientes
sdo tratados em ambiente de terapia intensiva, sob 0s
cuidados de médicos especialistas.

E preciso, todavia, considerar que o sucesso
terapéutico depende muito da percep¢do precoce do
estado de choque circulatério por parte, quase sem-
pre, do médico que presta o primeiro atendimento. Por
outro lado, o intensivista, com freqiiéncia, terd de
interagir com o colega que lhe encaminhou o paci-
ente, na tomada de decisdes terapéuticas que envol-
vam, diretamente, a participagdo deste ultimo. Por
exemplo, pode ser necessirio que o otorrinolarin-
gologista intervenha cirurgicamente para coibir he-
morragias ou drenar cole¢des purulentas que possam
ser responsaveis ou agravantes do quadro de choque
circulatdrio.

Neste capitulo enfocamos o assunto sob pris-
ma eminentemente pratico, ressaltando aspectos ba-
sicos da Fisiologia cardiovascular, com o recurso de

férmulas fisicas simples, de facil compreensao, e que,
transpostas para o sistema circulatério, com as devi-
das abstragdes, permitem, de maneira ldgica e des-
complicada, tanto entender as profundas alteracdes
hemodinamicas existentes nos diferentes quadros de
choque circulatério, como inferir as medidas terapéu-
ticas basicas aplicaveis em cada situagao.

2- DEFINICAO

O choque circulatério € uma condig@o clinica
aguda, representada pela incapacidade do sistema
cardiovascular em manter perfusido suficiente para
atender a homeostase, de modo a desencadearem se
profundas alteragdes do metabolismo celular que, se
ndo corrigidas a tempo, levam a disfuncdo de malti-
plos 6rgios e, finalmente, a morte (Figura 1).

Essa definicdo, por si sd, diferencia o choque
circulatério da sincope pelo fato de que, nesta tltima,
mecanismos de auto regulacdo cardiocirculatdria sdo
capazes de, em questdo de minutos, reverter o desar-
ranjo hemodinamico causador da perda da conscién-
cia por déficit transitério da perfusdo cerebral.
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Figura 1: Representacdo esquematica da evolugédo do choque circulatério.

3- CLASSIFICACAO

A classificagdo do choque circulatério € qtil,
particularmente, para fins didéticos, e baseia se, em
geral, no principal mecanismo desencadeante, embo-
ra se deva reconhecer que, em vérias situagdes, pos-
sam coexistir dois ou mais mecanismos na génese e/
ou na evolugdo do choque.

Considerando se que, na sua esséncia, o siste-
ma circulatério pode ser reduzido a um circuito hidro-
dinamico simples, composto por um conjunto de vasos
através dos quais um fluido € bombeado, desenvolveu
se uma classificacao ampla e simples do choque cir-
culatério, em trés grandes grupos, denominados hipo-
volémico, cardiogénico e distributivo. Essa deno-
minacdo pressupde que o mecanismo deflagrador do
choque tenha sido, respectivamente, a reducgio abrupta
do volume circulante, a insuficiéncia cardiaca aguda
ou um profundo desajuste do tonus vascular e/ou da
microcirculagdo. Por conveniéncia, e ainda com base
na etiopatogenia, a cada um deles acrescentaram se
duas ou mais subdivisdes, discriminadas a seguir.
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3.1- Choque hipovolémico

Conforme o componente do fluido intravascu-
lar perdido, subdivide se em dois grandes grupos:

* Hemorragico: perda sangiiinea quer para o
meio interno (por exemplo, hemotérax), quer para o
meio externo.

¢ Nao hemorragico: diarréia, polidria, quei-
maduras extensas, desidratacdo.

3.2- Choque cardiogénico

Decorrente de disfuncdo miocardica (infarto do
miocardio, miocardiopatias, contusio cardiaca, etc.).

* Obstrucao da via de saida ventricular: por
exemplo, embolia pulmonar a cavaleiro.

* Restricao ao enchimento ventricular: por
exemplo endomiocardiofibrose, pericardite constritiva
e tamponamento cardiaco.

* Distiirbios do ritmo cardiaco: por exem-
plo, bradi ou taquiarritmias.

* Disfuncao valvar: avancada.
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3.3- Choque distributivo

e Toxémico: desencadeado por processos in-
flamatérios intensos (septicemia, traumas, queimadu-
ras graves e pancreatite necro hemorragica).

* Anafilatico: deflagrado por rea¢des inflama-
torias secunddrias a reacdes antigeno anticorpo.

* Neurogénico: determinado por aboli¢do ou
reducdo acentuada do tdnus vasomotor por disfungao
central.

* Farmacolégico: quando conseqiiente a agéo
direta de agentes quimicos exdgenos.

O leitor verifica que, na classificacio apresen-
tada, ndo se encontra o choque traumatico, um dos
mais freqiientemente vistos nos grandes nicleos ur-
banos e nos confrontos armados. Essa auséncia ex-
plica se por mesclarem se na sua etiopatogenia varios
fatores, concomitantes ou ndo, dentre os quais a per-
da volémica, o trauma tissular, a dor intensa e a conta-
minagdo de ferimentos com sepse subseqiiente.

Na presenca de ferimento cardiaco ou pleuro-
pulmonar, o choque traumatico pode ser, rapidamente,
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fatal, devido tanto a tamponamento cardiaco determi-
nado por acimulo de sangue no saco pericardico, o
que ¢ mais freqiiente, ou por pneumotdérax hipertensivo,
com compressdo ndo s6 mediastinal e, portanto, do
coracdo e das grandes veias que a ele se conectam,
mas também do pulmao contralateral.

4- FISIOPATOLOGIA

As alteracdes cardiovasculares e o quadro cli-
nico do choque embasam se em muitos mecanismos
fisiopatoldgicos, imbricados entre si, conforme expos-
to na Figura 2, e que se expressam em intensidade
varidvel, culminando com o aparecimento de hipoper-
fusdo organica, quase sempre, associada a intensa hi-
potensio arterial.

Apesar da hipoperfusdo tissular poder ser de-
tectada e avaliada pelo exame clinico cuidadoso e se-
riado, € usual considerar a pressdo arterial sistémica a
variavel clinica mais significativa tanto no diagnéstico
quanto na evolucao do choque circulatério. Isso ndo
significa que outras variaveis cardiocirculatérias de
avaliacao até mais simples, por exemplo, freqii€ncia e
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Figura 2: Eventos fisiopatoldgicos basicos do choque circulatdrio.
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intensidade do pulso arterial periférico, sejam menos
importantes, ou que certas varidveis de obten¢do mais
elaborada, como a pressdo venosa central ou o indice
cardiaco, sejam menos informativas, mas sim, que a
medida da pressao arterial, desde muito cedo, passou
a ser reconhecida por médicos e, principalmente,
paramédicos, como um sinal de alarme, na avaliacdo
de pacientes em estado critico, uma vez que se via
como habitual e menos preocupante a aceleragdo dos
batimentos cardiacos, comumente presente em mui-
tos outros estados mérbidos agudos.

Em que pese considerar que a lesdo organica
progressiva determinada pelo choque circulatério de-
corra, na verdade, de insuficiente fluxo sangiiineo
tecidual para prover nutrientes e eliminar escOrias
celulares e que a maioria das unidades de terapia in-
tensiva conte com suporte laboratorial para acompa-
nhar as alteragcdes metabdlicas e gasométricas decor-
rentes do choque, é preciso, no entanto, compreender,
com clareza, as alteracdes hemodinamicas subjacentes,
mesmo porque, ¢ de sua readequagdo, por meio de
diferentes agentes terapéuticos que, em geral, se con-
seguird reajustar o quadro hemodinamico, com a so-
brevivéncia do paciente.

Na Figura 3A observa se, esquematicamente,
areducio do sistema circulatério a um circuito hidro-
dinamico simples, constituido de uma bomba (cora-
¢do), que propulsiona o sangue através de um tubo,
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representativo de toda rede vascular, e que interliga a
aorta ascendente com o atrio direito.

Com base na analogia existente na Figura 3, A
e B, pode se considerar que o coracdo tem fungdo
semelhante a do gerador de corrente elétrica, conquan-
to a rede vascular, representada pelo tubo, correspon-
de a fiacao interposta entre os dipolos do gerador. Apli-
cando se a lei de Ohm (V = Ri) ao diagrama apresen-
tado em C, e substituindo se na equagdo, o gradiente
elétrico (V), pela diferenca de pressdo entre a raiz da
aorta (PAo) e o atrio direito (PAD), e a corrente elé-
trica (i), pelo volume sangiiineo ejetado pelo coracdo
por unidade de tempo, denominado volume minuto cir-
culatério (VMC), obtém se a equagdo [1]:

(PAo PAD) = Resisténcia x VMC !

Como estamos nos referindo a circulag@o sis-
témica, o valor da resisténcia corresponde a resistén-
cia vascular sistémica (RVS), dai surgindo a férmula

[2]:
(PAo PAD) = RVS x VMC 2

Dada a ordem de grandeza da pressdo na raiz
da aorta, muito superior a da existente no atrio direito,
pode se simplificar o termo a esquerda da equacio,
substituindo-o, simplesmente, pelo valor da pressao na
raiz da aorta (PAo) [3]:

PAo = RVS x VMC ?

A B

C

Figura 3: Esquema simplificado do aparelho circulatério (A); da vazao de fluidos por tubo e seccao circular (B); e de um circuito

elétrico simples (C).
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O VMC corresponde, por sua vez, a multipli-
cac¢do do volume sangiiineo ejetado por sistole (VS)
pela freqiiéncia cardiaca (FC), conforme a férmula
seguinte [4]:

VMC = VS x FC 4

Por essa razdo, a féormula [3] pode ser grafada
como [5]:

PAo = RVS x VS x FC

O VS, por seu turno, corresponde a multiplica-
cdo do volume diastdlico final (ou de enchimento) do
ventriculo esquerdo, por um fator representativo da
condi¢@o contratil do miocérdio ventricular, comumente
designado contratilidade miocardica (CM), fato expres-
so na féormula [6]:

VS =VD x CM ¢

Com base nessa informacio, a férmula [5] pode
ser modificada, obtendo se a formula [7]:

PAo =RVS x VD x CM x FC’

Por outro lado, POISEUILLE, a partir de ex-
perimentos com vazao de fluidos em tubulagdes rigi-
das de secc¢do circular transversa, como a esquemati-
zada na Figura 3 B, elaborou a férmula [8], represen-
tativa do fluxo de fluidos por tubulacdes cilindricas,
andlogas aos vasos sangiiineos.

(P' _P)-mxR

Fluxo= viscosidade ®

8xLxpu

Transpondo se essa férmula para o esquema
da circulagdo representado na Figura 3, A, pode se
entender o fluxo como representativo do fluxo
sangiiineo, ou, melhor dizendo, do volume minuto cir-
culatério (VMC), ao passo que o gradiente de pres-
sdo entre as extremidades do tubo seria, mais uma
vez, representado apenas pela PAo, obtendo-se en-
tdo, a formula [9]:

PAo x R*

VS x FC = viscosidade’

8 x L x viscosidade
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Isolando se a PAo a esquerda, chega se, final-
mente, a férmula da pressdo arterial sistémica [10],
que passaremos a comentar.

VD x CM x FC x L x viscosidade x 8
PAo = 10
R*x 1

Deve se atentar, inicialmente, para o fato de
que o termo:

L x viscosidade x 8

R4

presente na féormula [10], é a representacdo
matematica da resisténcia vascular sistémica.

A férmula [10] permite analisar os efeitos de-
correntes da interacdo dos vdrios fatores responsa-
veis pelas alteracdes pressoricas observadas no cho-
que circulatério e, por esse motivo, deve ser de pleno
dominio de todos os médicos interessados em tratar
pacientes nessa condi¢do clinica.

Deve se, em particular, observar fato muito sig-
nificativo na férmula [10], o de que o raio dos vasos
sangiiineos esté elevado a quarta poténcia. Vale dizer
que, se ocorrer vasodilatacdo com, por exemplo, du-
plicacdo do calibre vascular, a pressao arterial deve-
ria sofrer queda imediata, extremamente acentuada,
da ordem de 16 vezes. Felizmente, essa resposta é
muito amortecida pela deflagracdo de outros meca-
nismos compensatérios, também reguladores da pres-
sdo arterial, como o de retroalimentacdo a partir dos
receptores adrticos e carotideos.

Diante do exposto, compreende se a grande
importancia de atentar para o estado de vasoconstri¢ao
ou vasodilatacio periférica nos estados de choque.
Pela mesma razdo, explica se serem as drogas
vasoconstritoras tdo potentes em reverter a hipoten-
sdo arterial.

Em decorréncia da ativagdo de circuitos de
retroalimentacio cardiovascular desencadeados pela
hipotensio arterial, sdo necessarios grande discerni-
mento e ponderacdo ao proceder a analise da situa-
¢do hemodinamica num determinado momento, sendo
mais prudente e pratico observa la ao longo do tempo,
a medida que se adotam medidas terap€uticas, procu-
rando levar em consideracdo o comportamento do
maior nimero possivel de varidveis clinicas envolvi-
das no controle da pressdo arterial sistémica.

No choque hipovolémico, cuja fisiopatologia é
de mais facil entendimento, o fator desencadeante
primordial, a reducao aguda do volume intravascular,
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¢ detectado tanto pelos receptores cardiacos respon-
sivos ao grau de distensdo das cAmaras atriais, como
pelos baro e quimioreceptores adrticos e carotideos, e
pelos corptisculos renais justaglomerulares, deflagrando
se complexa resposta neuroenddcrina envolvendo
maior produ¢do de hormdnio natriurético atrial,
estimulacgdo do sistema nervoso simpdtico e liberacio
de vasopressina pela hipdfise, hormdnio esse que, além
de efeito antidiurético, também € potente vasoconstritor
arteriolar.

Como hipovolemia acaba se instalando em, pra-
ticamente, todas as formas de choque circulatério, em
razdo do seqiiestro extravascular decorrente da redu-
¢do da pressdo coloidosmética do plasma e/ou pelo
aumento da permeabilidade capilar, essa complexa
resposta neuroenddcrina, é também compartilhada
pelas demais formas de choque circulatério, e tem por
finalidade dltima garantir a perfusio do sistema ner-
voso central e do coragdo, gragas ao restabelecimen-
to da volemia, a redistribuicao do volume circulante e
ao aumento do rendimento cardiaco.

E preciso salientar a grande importancia de
quatro varidveis do metabolismo do oxigénio: a pres-
sdo e a saturagdo arteriais sistémicas e venosas mis-
tas de oxigénio (pa02 e S302, e pvO2 e SVO?), as
duas primeiras reflexivas da habilidade pulmonar em
oxigenar o sangue, e as duas ultimas demonstradoras
do balango tecidual entre a oferta e o consumo tecidual
de oxigénio. Valores de pvO2 e SvO? inferiores, res-
pectivamente, a 45SmmHg e a 35%, sdo preocupantes
sinais de gravidade na vigéncia de oxigenagdo ade-
quada do sangue arterial sist€émico, pois indicam gra-
ve hipoperfusdo com baixa oferta tecidual de oxigé-
nio. Essa situacdo decorre de indice cardiaco baixo e
acompanha se, também, pela elevagao do lactato sérico,
resultante da ativagdo do metabolismo anaerdbio.

A reducdo na perfusdo do sistema nervoso cen-
tral durante hipotensdo grave causa também intensa
estimulag@o direta do sistema nervoso simpatico, co-
mandando a liberagdo de adrenalina pela camada me-
dular supra renal e de noradrenalina na intimidade de
varios tecidos, resultando em taquicardia, aumento do
inotropismo cardfaco e vasoconstri¢do arterial e venosa.

A estimulacdo da secre¢do de renina pelas cé-
lulas justaglomerulares renais resulta na maior forma-
¢do de angiotensina, que, além de vasoconstri¢ao
arteriolar, diminui a excrecio renal de dgua e eletrdlitos
devido a estimulacdo da secrecio de aldosterona pelo
cortex supra renal (Figura 4).

Cabe também considerar que a ativagdo do sis-
tema reticuloendotelial desencadeada pela lesdo
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tecidual (infecg¢do, traumatismo, queimadura, etc.)
pode, por razdes ainda a esclarecer, exacerbar se,
deflagrando resposta inflamatéria sist€émica ampliada
e potencialmente fatal, atualmente conhecida como
sindrome da resposta inflamatdria sistémica (SRIS).4,6

Essa sindrome caracteriza se por duas ou mais
das seguintes manifestagdes clinicas:

* Temperatura central > 38°C ou < 36°C

* Freqiiéncia cardiaca > 90bpm

* Freqiiéncia respiratdria > 20resp/min

*p,CO, <32mmHg

e Contagem de leucécitos > 12.000mm?* ou
< 4.000mm?, ou percentual de células imaturas (des-
vio a esquerda) > 10%

A hipertermia, embora das manifestacdes mais
comuns, pode ndo ocorrer, sobretudo em idosos e no
choque avancado, situacdes essas que, geralmente,
cursam com hipotermia sist€émica. Evidéncias de
vasculite, como petéquias cutaneas e conjuntivas,
necrose de extremidades, tromboflebites e linfangites,
podem ser detectadas em quadros infecciosos gra-
ves. A taquicardia também € sinal freqiiente, a ndo
ser quando obstada pela presenca de distirbios do sis-
tema de conducido intracardiaco. A hipotensdo e si-
nais explicitos de hipoperfusdo, embora possam estar
ausentes quando o quadro se instala, levam, a medida
que o paciente piora, a oligiria ou mesmo anuria, a
acidose l4ctica e a alteragdo do estado mental.

Na presenca de sepse, a disfuncdo do 6rgao
alvo da infec¢do, como por exemplo a insuficiéncia
respiratéria, na pneumonia, pode mesclar se com a
agressdo dos mediadores da SRIS, a0 mesmo tempo
em que passam a se exprimir as demais manifesta-
coes sistémicas da sindrome. Destas, as mais comuns
sdo a sindrome da angustia respiratéria do adulto
(SARA), ainsuficiéncia renal, a disfuncao do sistema
nervoso central e a insuficiéncia hepatica. Esta ulti-
ma, comumente, deve se ao desenvolvimento de he-
patite transinfecciosa, nos casos de sepse, ou a sin-
drome hepatorrenal, nas situagdes em que parega
inexistir quadro séptico.

Dentre os achados laboratoriais mais freqiien-
tes, incluem se elevacgdo de bilirrubinas e transamina-
ses, bem como dos tempos de tromboplastina parcial
ativada, tempo de protrombina, de creatinina e de uréia
plasmaticas. Leucocitose com desvio a esquerda, ou
leucopenia, trombocitopenia, hiperglicemia e acidose
metabdlica sdo achados freqiientes. Nas fases iniciais
da disfungdo respiratdria surge hipoxemia associada
a hipocapnia, mas a medida que a disfun¢do pulmonar
se acentua, instala se hipercapnia.
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Figura 4: Eventos desencadeados pelos mediadores inflamatdrios da SRIS.

Recentemente®, aventou se a hipdtese, deno-
minada "two hit", de que seriam necessarios eventos
agressores seqiienciais para desencadear se a SRIS,
o primeiro dos quais iniciaria o processo inflamatério
e o segundo modularia a resposta inflamatéria sisté-
mica, tornando a desproporcional e exagerada.

Sabe se que as citocininas, sobretudo as inter-
leucinas (IL-1 e IL 6), o fator de necrose tumoral,
interferons e outras substancias sdo mediadores
humorais chaves na resposta inflamatoria inicial. Es-
ses mediadores, atuando juntamente com agentes ce-
lulares, como os polimorfonucleares, macréfagos,
mondcitos e células endoteliais, ativam e recrutam di-
Versos outros sistemas que participam na resposta in-
flamatdria, dentre os quais destacam se a cascata de
coagulacdo, a agregacdo e degranulacio plaquetiria,
o sistema complemento, a ativacio de mastdcitos e o
sistema da bradicinina (Figura 4).

Embora a SRIS se acompanhe, quase sempre,
de hipotensao, o débito cardiaco normalmente estd au-
mentado, sobretudo nas fases iniciais. Isso se da em

resposta ao estado de hipermetabolismo e da queda
na pOs carga por vasodilatacio arteriolar, particular-
mente se j4 iniciada a terapéutica de reposicio volé-
mica, com correcdo da hipovolemia.

A ma perfusio tecidual explica se ndo somente
pela hipotensdo, mas também, e principalmente, por
alteracdes na distribui¢@o do fluxo sangiiineo no nivel
da microcircula¢do®, de modo a interferir tanto no
metabolismo tecidual quanto na auto regulagdo local
do fluxo sangiiineo. Obviamente, & medida que sur-
gem disfun¢des organicas, inclusive cardiaca, sobre-
tudo na presenca de hipovolemia, ha deterioragdo pro-
gressiva do quadro clinico, com reducao progressiva
do volume minuto cardiaco.

No choque anafildtico, em particular, a degra-
nulacdo de basoéfilos e mastdcitos estimulada pelo com-
plexo IgE-antigeno, previamente sensibilizado, libera
histamina, serotonina, enzimas proteoliticas e outros
mediadores, tais como leucotrienos e metabdlitos da
via da cicloxigenase que, em conjunto, deflagram uma
série de manifestacdes clinicas potencialmente letais.
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QUADRO CLINICO

O choque circulatério, independentemente da
etiologia, acompanha se de oligiria e hipotensao arte-
rial (Figura 5). Esta tltima, dependendo do grau de
hipovolemia presente, pode ser evidenciada apenas na
posicdo ortostdtica. A pressdo venosa central e a pres-
sdo capilar pulmonar, que reflete o enchimento diasto-
lico do ventriculo esquerdo, habitualmente, estdo bai-
xas, com excegdo feita aos casos de choque por insu-
ficiéncia com comprometimento cardiaco.

A hipotensao arterial € caracterizada por pres-
sdo arterial sistolica inferior a 90mmHg ou mais de
40mmHg abaixo da pressao arterial sistlica habitual
do paciente.

Nos casos de perda sangiiinea expressiva, a
hiperatividade simpatica traduz se por pulsos finos,
taquicardia, frialdade das extremidades, palidez cuta-
neomucosa, sudorese e oligtria, constituindo o aumento
da diurese valioso indicador da melhora da perfusao
tecidual, a medida que se repde a volemia.

O nivel de consciéncia costuma estar rebaixa-
do nos pacientes com hipoperfusdo grave do sistema
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nervoso central (SNC), hipoxemia ou traumatismo cra-
nio-encefélico. Todavia, sobretudo nos politraumatiza-
dos jovens, pode, pelo contrario, cursar com agitagdo
psicomotora, importante sinal de alerta para o médico.

Os achados laboratoriais refletem a hipoperfu-
sdo tecidual, expressa por redugdo dap O2edaS O,,
acidose metabdlica, elevagdo da creatinina plasmética
e rebaixamento dos niveis hematimétricos, nos casos
de sangramento, ou em decorréncia de reposicdo vo-
lémica ndo-sangiiinea. O hematdcrito, por outro lado,
eleva-se quando a perda volémica ndo envolve os ele-
mentos figurados.

No choque por descompensacio diabética, a
intensa desidratacio, o hélito e o odor cetonico da uri-
na, juntamente com antecedentes diabéticos, apontam
claramente para o diagndstico dessa grave condicao.

O choque anafilatico € caracterizado por bron-
coespasmo, aumento da secrecdo da mucosa respi-
ratdria, laringoespasmo, vasoconstri¢gdo pulmonar,
hipotensao, taquicardia, aumento da permeabilidade
capilar, sincope, convulsdes, letargia, podendo compli-
car se com coagulacdo intravascular disseminada.
Somam-se, a estas, outras manifestagdes menos gra-
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h J Y
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Figura 5: Resposta neuro hormonal a hipotenséao arterial e a hipoperfusao do sistema nervoso central.
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ves, como urticdria, angioedema, eritema cutaneo-con-
juntivo, lacrimejamento, ndusea, vomito, diarréia, dor
abdominal.

E preciso ter em conta que os sintomas podem
ocorrer dentro de segundos a minutos apds a exposi-
cdo ao antigeno, e ter cardter bifésico, pois, algumas
horas apds o sucesso terapéutico inicial, podem res-
surgir manifestacdes graves.

TRATAMENTO

O tratamento do choque visa, simultaneamen-
te, a eliminacdo dos fatores desencadeantes e a nor-
malizacdo da perfusdo tissular e da oferta tecidual de
oxigénio.>10,

O sucesso terapéutico depende, na maioria dos
casos, da presteza, lucidez e agressividade com que
se tomam medidas terapéuticas, particularmente a
reposi¢ao volémica vital a otimizagdo do enchimento
ventricular, refletidas, na pratica clinica, no ajuste fino
da PVC e da PCP, pois o leitor deve sempre lembrar
que o cora¢do, como bomba motriz obediente a lei de
Frank Starling, ja abordada anteriormente, depende do
enchimento diastélico ventricular para aumentar o
volume sistolico e, em decorréncia, o volume minuto
cardiaco, na auséncia de outros fatores estimulantes
da contratilidade miocéardica.

Como lesdes traumdticas graves podem, com
freqiiéncia determinar choque traumdtico e morte,
quando ndo tratadas adequadamente, tem se preconi-
zado, e exigido, ha varios anos, o treinamento de mé-

Choque Circulatério

Vicente WV de A, Rodrigues AJ, Silva Jinior JR

dicos traumatologistas e intensivistas em cursos espe-
cificos sobre o assunto.

No choque cardiogénico, o progndstico € som-
brio, com alta taxa de mortalidade, de 50 a 80%. Ca-
bem nessa entidade métodos especificos de tentati-
vas de salvamento do miocardio isquémico peri-infarto
ou mesmo localizado a distancia, com angioplastia
percutanea, infusdo de tromboliticos, revasculariza¢do
cirdrgica associada a contrapulsacio adrtica, ou mes-
mo implante de ventriculos artificiais de cunho defini-
tivo ou como ponte para o transplante cardiaco.

A hipovolemia presente no choque séptico re-
quer tatica de reposi¢@o volémica gradual, mediante a
infusdo de aliquotas de 250 a 500ml de solucao
cristaloide ou coldide, a intervalos de 10 a 15min, Em
razdo da depressdo da fun¢do cardiaca que pode es-
tar presente, € aconselhdvel a monitoracao da pressao
capilar pulmonar mediante cateter de Swan Ganz. A
pressdo capilar pulmonar pode ser elevada até
18mmHg, para otimizar a pré carga e, conseqiiente-
mente, o volume minuto cardiaco, desde que a pres-
sdo coloidosmética esteja normal, Ainda com vistas a
otimizar a oferta tecidual de oxigénio, € prudente, além
de garantir a saturacdo da hemoglobina arterial sisté-
mica, manter o hematdcrito acima de 30%.

Quando a otimizag¢do da volemia é insuficiente
para a normalizac¢do do quadro hemodindmico, inici-
am se drogas vasoativas, sendo as mais freqiiente-
mente utilizadas em nosso meio a dopamina, a dobu-
tamina, a adrenalina e a noradrenalina, cujas doses e
efeitos!” estdo resumidos na Tabela I.

Tabela I: Doses de administracao, receptores envolvidos e efeitos das drogas vasoativas mais comumente utiliza-

das*
Droga Dose (wkg/min) Receptor predominan- Efeito
temente estimulado
Dopamina 13 Dopaminérgico Diurese
2,5a6 B Aumento do VMC* e vasodilatagdo
>6 o Vasoconstri¢do
Dobutamina 515 B Aumento do VMC e vasodilatagdo
Adrenafina <0,03 B Aumento do VMC e vasodilatacio
0,030,15 ae B Misto
>0,15 o Vasoconstri¢ao
Noradrenalina 0,010,05 oe P Misto
>0,05 (0 Vasoconstri¢ao

* Modificado de Wagner, B.K.J. - Drug monitoring In: Ayres, S.M.; Shoemacker, W.C.; Grenvik, A.; Holbrook, P.R.. - Textbook of

Critical Care, 3rd ed., Philadelphia, W.B., Saunders, 1995.
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A escolha da droga depende da experiéncia
pessoal do médico e da condi¢@o do paciente. Geral-
mente, inicia se com dopamina em dose [3-adrenérgica,
podendo se elevar a taxa de infusdo até se atingir efei-
to o—adrenérgico. A dobutamina, em geral, é associa-
da a dopamima quando sdo necessarias doses relati-
vamente elevadas desta dltima, na tentativa de que
seus efeitos inotrépicos sinérgicos possam melhorar
ainda mais o débito cardiaco.

Como primeira escolha, a utilizagdo isolada de
dobutamina é reservada aos pacientes normotensos
ou cuja hipotensao seja, apenas, discreta, apos se ter
procedido a reposicdo volémica, e nos quais se deseja
aumentar o débito cardiaco decorrente de indicativos
de hipoperfusdo orgénica (oliguria, lactato elevado,
disfuncdo organica). Reservam-se a adrenalina e a
noradrenalina para os casos em que, apesar da repo-
sicdo volémica e de doses maximas de dopamina e
dobutamina, permanecem a hipotensao e a hipoperfu-
sdo. Em razio da vasoconstri¢do arteriolar esplancni-
ca, sobretudo renal, provocada por essas drogas, mui-
tas vezes se lhes associa dopamina em dose dopami-
nérgica, na tentativa de manter a perfusao renal.

Deve se atentar, por outro lado, 8 maximizagao
do aporte de oxigé€nio pelos pulmdes. Esta tiltima me-
didarequer pleno dominio da fisiologia respiratoria,
pois envolve imensa gama de medidas, desde a mais
simples, a suplementacdo nasal de oxigé€nio até a
intubagdo traqueal com ventilagdo mecanica, poden-
do, alguns centros, até mesmo dispor de oxigenagao
extracorpérea com oxigenador de membrana, nos ca-
SOS extremos.

Alguns advogam a hipercorre¢do da oferta
tecidual de oxigénio, particularmente nos casos de
choque distributivo, recomendando manter-se o indi-
ce cardfaco acima de 4,51/min/m? e o indice de oferta
tecidual de oxigénio (DO,) acima de 600ml/min/m?, a
fim de que o indice de consumo de oxigénio (VO,)
permanega acima de 170ml/min/m?, 112

Todavia, ndo existe consenso acerca das varia-
veis fisiol6gicas mais adequadas para avaliacdo da
perfusdo tecidual.'” A aferi¢do da rela¢do entre a ofer-
ta e o consumo de oxigénio,''? assim como métodos
tonométricos para a aferi¢do da pCO2 e do pH da
mucosa gastrointestinal,!®!> bem como métodos de
medida do fluxo sangiiineo tecidual por espectroscopia
préxima ao infravermelho'* foram propostos.

O acompanhamento e correcdo dos distirbios
eletroliticos e acido basicos, sobretudo a acidose me-
tabdlica, sdo, entretanto, outras medidas préticas im-
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portantes, a fim de propiciar melhores condi¢des
homeostaticas, essenciais as fungdes bioquimicas ce-
lulares.

A nutri¢do adequada, preferencialmente por via
enteral, além de evitar a rapida desnutricao a que es-
ses pacientes estdo sujeitos, contribui para a vitalida-
de da mucosa gastrointestinal, de modo a impedir o
aparecimento de ulceras de estresse e a translocagdo
bacteriana. Quando a nutri¢ao enteral ndo puder ser
implementada, cabe salientar a importancia dos blo-
queadores da secrecdo 4cida do estdmago, em que
pese o efeito colateral facilitador da contaminacdo
desse 6rgdo em decorréncia da hipocloridria.

A dialise peritoneal ou a hemodiélise deve ser
implementada sem perda de tempo quando a insufici-
éncia renal fugir do controle clinico.

A controvérsia quanto as solucdes mais ade-
quadas para a reposi¢do volémica, se coldides ou cris-
taldides, persiste, sobretudo nos casos de choque trau-
madtico, pois parece nao haver diferenca entre elas no
que se refere ao aparecimento de edema pulmonar,
mortalidade e tempo de internac¢do

Em vista dos custos elevados e dos riscos en-
volvidos nas transfusdes de sangue e derivados, atu-
almente, tem se procurado racionalizacdo de sua utili-
zacdo,!3 obedecendo os critérios resumidos no Qua-
dro 1.

Todo o esforco deve ser feito para a erradicag@o
da infecg@o por meios clinicos e/ou cirdrgicos. Cate-
teres vasculares, drenos e sondas suspeitos devem ser
retirados ou substituidos, sempre submetendo os ao
exame microbiolégico.

A investigacio do(s) microrganismo(s), respon-
sével (is) pela infeccio € necessdria para a instituicao
da terapia antimicrobiaria. Caso aquela ndo traga sub-
sidios, ou demore a ser obtida, deve se instituir antibi-
oticoterapia de amplo espectro, levando se em consi-
deracdo as disfuncdes orgénicas associadas, o local
da infec¢@o e o conhecimento das infec¢des hospita-
lares mais comuns na instituicao.

No choque anafilético, condicdo muito alarman-
te e potencialmente fatal, em curto espaco de tem-
po,'¢ deve se afastar imediatamente o agente desen-
cadeante. Caso se trate de droga, interrompe se a in-
fusdo tio logo surjam sinais e sintomas sugestivos de
anafilaxia. A terapéutica padrdo inclui a administra-
¢do de adrenalina, anti histaminicos, bloqueadores H,
e corticoides.

A adrenalina deve ser administrada na dose de
0,3ml de solugdo 1:1000, no subcutaneo (0,01mcg/kg
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Quadro 1. Critérios para transfusao de hemoderivados no tratamento do choque*

Critérios para a transfusao de concentrado de hemacias

1. Pacientes de alto risco para eventos isquémicos (AVC, infarto agudo do miocardio, etc.) Hemoglobina inferior a
6g/dl usualmente necessaria; 6 a 10g/dl depende da condi¢@o do paciente; superior a 10g/dl raramente neces-

saria.

* Taquicardia e hipotens@o ndo corrigidas por reposi¢do volémica, p O,, inferior a 25mmHg, extragdo de O,
superior a 50% e VO, inferior a 50% do basal geralmente € necessdria.

Critérios para a transfusao de plasma fresco congelado

1. Perda sangiiinea igual ou maior que uma volemia.

2. Definitivamente indicada para perda superior a 150% da volemia.

Quando a deteriorag¢@o da hemostasia normal é antecipada ou se torna evidente, a rdpida infusdo de 4 a 5 unidades
de plasma fresco deve ser utilizada, no adulto, ou 4 unidades para cada 6 de concentrado de hemadcias.

- O TTPae TP s6 tém valor se 1,5 vez maiores que o esperado e associados a sangramento anormal.

- Devido a alta concentrag@o de citrato deve se monitorar o calcio plasmatico.

Critérios para a transfusao de crioprecipitado

Geralmente, suficiente fibrinogénio € reposto com a transfusdo de plasma fresco, devendo reservar se a transfusdo
de crioprecipitado quando se documenta hipofibrinogenemia.

Critérios para a transfusio de concentrado de plaquetas

1. Como o surgimento de plaquetopenia € imprevisivel, deve se monitorar a contagem de plaquetas.

2. A contagem plaquetdria deve ser mantida acima de 50.000 durante operacdes de grande porte, todavia tem se
recomendado que em pacientes com extensos traumas de alta energia a contagem seja mantida acima de 100.000.
- Geralmente utilizam se de 8 a 12 unidades para um adulto de 75kg.

*Baseado em Simon TL et al. Practice parameter for the use of red blood cell transfusions: developed by the Red Blood
Cell Administration Practice Guideline Development Task Force of the College of American Pathologists. Arch pathol lab med,

122: 130-8, 1998.

na crianga), e repetida a intervalos de 15min, se ne-
cessdrio, nos casos leves a moderados. Nos casos gra-
ves, com hipotensdo alarmante ou auséncia de pulso
palpével, infundem se por via endovenosa até 3ml de
soluc¢do de adrenalina a 1:10.000, nos adultos. Acesso
venoso central e monitoragdo invasiva da pressdo ar-
terial sdo desejaveis na continuidade do tratamento
desses casos.

Anti histaminico (bloqueador H1) € iniciado e
mantido por, pelo menos, 48 horas. Em nosso meio
estdo disponiveis a prometazina, cuja dose € de 50mg,
por via intramuscular, e a dextrocloroféniramina, na
dose de Smg, pela mesma via.

A ranitidina (bloqueador H2), na dose 50mg, por
infusdo lenta, endovenosa, € ttil nos casos de hipoten-
sdo refratdria a adrenalina e a reposicao volémica.

Embora corticosteréides ndo tenham efeito na
fase aguda, faltem evidéncias clinicas consistentes,
julga se que a hidrocortisona, na dose de 100 a 200mg
1V, repetida a cada 6h, possa minorar a recorréncia
das manifestagdes.

No atendimento inicial € essencial manter as
vias aéreas pérvias. Caso o edema de glote esteja pro-

vocando dificuldade respiratdria grave, ndo responsiva
as medidas clinicas iniciais, impde se intubagao oro-
traqueal. Se esta ndo for conseguida, recorre se a
cricotireotomia ou a puncdo da cartilagem cricéidea
com agulha calibrosa. A traqueostomia, por envolver
mais riscos e complicac¢des, deve ser protelada para
depois que uma dessas medidas ja tiver sido executa-
da e a situacdo esteja mais controlada.

A vasodilatac@o arterial e venosa, parte da res-
posta anafilatica, causa hipovolemia relativa que re-
quer correcdo com infusido endovenosa de solucdo
cristaléide (solugdo salina 0,9% ou de Ringer lactato)
ou coldide. Caso a hipotensio persista apds essa me-
dida, inicia se infusdo endovenosa continua de adre-
nalina (0,01mcg/kg/min), dopamina (> 6mg/kg/min) ou
noradrenalina (2 a 3mcg/min).

O broncoespasmo resistente a adrenalina e anti
histaminicos pode melhorar com nebulizagdo com f3, -
agonista ou infusdo endovenosa de aminofilina, na dose
de Smg/kg, infundida em 30min, e seguida da infusdo
continuade 0,3 a 0,9mg/kg.

Pacientes porventura em uso de f—bloqueado-
res podem nao responder satisfatoriamente a admi-
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nistracdo de adrenalina. Nesse caso, recorre se a
atropina, se houver bradicardia e broncoespasmo per-
sistentes. A administragdo de glucagon, cujas acdes
nao dependem de receptores P, na dose de 1 a Smg
1V, durante 1min, seguido da infusio continua de 1 a
Smg/h, pode ser til.
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Antibidticos B-lactamicos, alimentos, picadas de
insetos e contrastes radiolégicos sdo os veiculos mais
comumente implicados na génese do choque anafila-
tico. Por essa razdo, deve se sempre investigar a ex-
posicdo pregressa a esses agentes e a ocorréncia de
reacdes prévias a eles.

Vicente WVA, Rodrigues AJ, Silva Junior JR. Circulatory Shock. Medicina (Ribeirao Preto) 2008; 41 (4): 437-48.

ABSTRACT: Practical physiological aspects of both the cardiovascular and the circulatory
system, which help to give an insight into the hemodynamic abnormalities that underlie the different
symptoms of circulatory shock, are presented. Furthermore, basic therapeutic methods for the

treatment of circulatory shocks are discussed.
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