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Os autores estudaram e trataram 23 casos de pacientes cho-
cados nos ultimos dois anos.

Apresentam neste trabalho, um esbé¢o sucinto da microcir-
culacdo e da fisiopatologia do choque, para justificarem as ro-
tinas diagndastica e terapéutica que usam.

Estas rotinas sao apresentadas em detalhes, mostrando os
meios empregados para um diagnéstico correto e um tratamento
adequado, tecendo, também, consideracdoes sObre a acdo farma-
colGzica de vAarias substéncias.

Em seguida apresentam o resumo de alguns casos da sua
experiéncia.

Nosso interésse na fisiopatologia e no tratamento ade-
quadc do choque, € proveniente da experiéncia em cirurgia
cardiaca com circulacao extraccrpérea 7. = 29. 30) Segundo
Lillehei % a perfusao prolongada do organismo, com O em-
prégo do coracao-pulmao artificial, € uma forma clinica de
choque controlado.

(*) Cirurgiao Cardiovascular do Hospital Silvestre, Rio. Cirurgido do Insti-
tuto Estadual de Cardiologia, Rio.

(**) Anestesista do grupo de Cirurgia Cardiovascular do Hospital Silvestre,
Rio,

(**#*) Cardiologista do Hospital Silvestre, Rio, Cardiologista da Maternidade
e Policlinica Alexander Fleming, IPASE, Rio,

(****) Chefe de Cirurgia Cardiovascular do IAPC, Rio. Chefe da Cirurgia
Cardiovascular do Hospital Silvestre, Rio.
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Por ser assunto apaixonante e desafio constante em
nossa especialidade, nos dedicamos ao estudo da fisiologia da
perfusio passando em seguida ao da fisiopatologia do cho-
que. Neste trabalho, € nosso propésito apresentar uma sinte-
se dos conhecimentos atuais sébre o0 tema, para uma perfeita
compreensao dos metodos modernos de tratamento. Nao te-
mos a pretencdo de exaurir o assunto em tao pouco espaco,
mas apenas situar o estudioso nos conhecimentog basicos da
fisiopatologia do choque como é ela conhecida presentemente,
apresentando nossa rotina ao tratar tais casos, e expondo 03
resultados obtidos. Restringir-nos-emos a relatar nossa expe-
riéncia em 23 casos estudados e tratados a partir de janeiro
de 1965 quando passamos & empregar rotineramente 0 que
aqui apresentamos. (Tabela I).

MICROCIRCULACADOQ

As respostas do organismo aos fatéres desencadeantes do
choque se passam ao nivel da réde vascular periférica. A in-
suficiéncia vascular periférica conduz & deterioracao funcio-
nal progressiva da microcirculacao. Nesta parte do aparélho
circulatorio se ddo as trocas metabolicas e ai é feito o con-
trole da perfusiao do sangue através os tecidos.

A microcirculacdo é a maior unidade organica- com um
vclume duas vézes maior que o do figado; seus capilares- se
dispostos em linha reta, atingiriam uma extensao de 95 mil
km, 15 Todo o volume sangiiineo do corpo poderia ser con-
tido somente nos capilares hepaticos.

A concepcao atual dessa vasta réde que se situa entre as
arteriolas e as vénulas, é bastante complexa, Primeiro, temos
as conexoes ligando entre si artérias por um lado e veias por
outro, formando as arcadas arteriais e venosas. Em seguida.
existem varias ligacoes entre arteriolas e vénulas: 1) anas-
tomoses artérioc-venosas, que se distingiiem dos verdadeiros
capilares por serem de parédes espessas € musculares; 2) ca-
nais preferenciais, que possuem paréde muscular apenas no
térco inicial e depois se confundem com os capilares; 3) ca-
pilares propriamente ditos, providos de um anel muscular no
seu ponto de origem na arteriola e outro na confluéncia com
a vénula, denominados esfincteres pré e pos capitales. (Fig. 1).

Estes pequenos vasos estdao distribuidos de tal forma que
nao ha célula que esteja a mais de 50 micras de um capilar.
No entanto, a réde capilar contém apenas 6 a 7% do volu-
me sangtiineo. E necessario- evidentemente, um mecanismo
para a distribuicao eficiente do sangue através essa imensa
réde,



CASQ

ALS,

W.P.S.

E.8.G.

Y.M,

E.R.

E.B.T,

D.L.S.

IDADE
SEXQ

T2 anos
Mase.

e Anng
Fem,

a2 anos
Fem,

29 anos
Fem,

h4 anocs
Fem,

T4 anos
Mage,

sl anos
Fem.,

TABELA 1

ANTECENDENTES

Noefréetomia
(Hipernciroma)

Couiten

Subst., de Val., Mitral por
Starr com C.HE.C.

Subst, de Val, Mitral por
Starr com C.E.C.

Laminectomia

Gleora Perfurada
Peritonite

Coma Diabético
Parkinsonismo

Comissurotomia DMitral
com C.E.C,

TRATAMENTO

Traqueost. — Bird
BSangue |+ Na H CO3
Manitol — Iidrocort.

Ringer — Lagctato
IHidrocortisona
Manito -+ Sangue

Manitol -}- Cedilanide
Hidrocortisonsg
Na H CO3

Cedilanide

Trag. -}- Bird
Manitol 4+ Na IT CO3
Hidrocort,

Sangue -+ Manitol
Ringer — Lactato
ITidrocortisona

Plasma -+ Ringor
Manitol — Na IT COR
Clorpromazina
Ilidrocortisona

Traqg. -+ Bird

Sangue
Ringer — Lactato
Manitol

RESULTADO

F.ecuperacio

Focuperacio

1eCUpCTracao

Recuperacio

Recuperacio

Obito 72 hs,

E.ccuperacido

VAHIATISVHEAd VLSIAUY

HAd

VIDOTOISHLSHNY



w0

1100,

11.

12.

13.

14.

CASO

M.E.L.

JlF-Si

J.A.L.

I.L..

C.C.C.

IDADE
SEXQ

b2 anos
Masee.,

5 anos
[7om,

20 anos

em.

46 HI104
Maose.

14 anos
Feom,

hl anos
IFem,

ANTECEDENTES

Colectomia Esq.

Lap. Ginecolbgica

Lobectomia Infoerionr
Esquerda

Comissurotomia mitral
com O .R.C.

Comissurctomia Mitral
com C.E.C.,

Blogucio A-V Completo
Paco-Maker

Estrnose Mitral
Edema Apudo de Pulmio

Enfarto do Miocardio

TRATAMENTO

Sangue

Einger — I.actaio
Clorpromazina
Manitol

Ringer — Lactato
Flidrocortiznna
Sangue

Sangue

Ringer — Lactato

Bird 4+ NalICO3
Isuprel -+ Cedilanide
Clorpromaszina

Sangue - NaliCO:)
Tsuprcl -+ Manitol

Clorpromazing

Sangue -[- LRingoer

Cedilanide
Clorpromazing

Manifol

Isuprel - Cedilanide
Manitnl

1Tidrocnriiznona

Tsuprel
Cedilanide
Clorpormazina
Flidrocortisona
Na 1T 03

RESULTADO

Recuperacao

evcaperacio

Roecuperacao

Ohitios 48 s,

Tecuperacio

Frcupetracio

Tecuprracin

Obilns 72 he,

VLSIAAYA

VIDOTOISALSHNY OHd VAHIHIISVHA

=]



CASO
16. J.V.3.
17, N.O.
18. AA.
19. J.G.B.
20. P.P.S.
21, II.B.N.

22. T.5.M.

IDADE
SEX(

12 anosg
Masc.
38 anod
Fem.

40 anos
Fem,

47 ANOSs
Masce,

22 anos
Masc,

41 anos
Mase,

40 anos
Fem,

42 anos
I'em.

ANTECENDENTES

Ferimentos penctrantes de
Torax « Ahdome

Ancurisma de Aorta Ascon-

dente, Operagao

Comissurotomia Mitral
rom C.E.C.

Anourizma Dizsecante de
norta azcendeonte

Quhst. de Val. Adértica por
Starr com C.E.C.

Quh=t. de Val, Mitral por
Qtart com C.IE.C.

Clomiszurotomia Bitral
com C.E.C.

Comigaurotomia Mi{ral
Emholig

TRATAMENTO

Sangue -+ Ringer
Manitol -+ NallCO3

Sanguc -~ Ringer
Manltol -+ NaHCQO3
Clorpromazina

Sangue
Ringer — Lactato
Manitol

Qangue -+ Ringer
Manitol — NaHCO3
I Tidrocortisona,
Clorpromazina

Sangue -+ Ringoer
Manitol -f- NaIICO:3
ITidrocortisonsa
Clorpromazina
Izuprel -+ Cedilanide

Sangue -]- Ringer
(edilanider -+ Manitol
Nalicoa -1- Clorpromazina

[Tidrocaortiona

Saneur 4+ NalICO?
Cedilanide

KManitol |- Ringer
Sangue - Ringoer

Manitol + NaHCON
ITidrorortizona

RESULTADO

Doecuperacio

P ecuplragan

Recuperacio

Ohito 24 hs.

Ohito 12 hs,

Oivito A8 he,

LLecuperacio

Gbhito 72 s,

VIDOTOISHLSHANY Hd VIIHIISVHI V.LSIAHA
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As atividades do coracdo e grandes vasos sdo reguladas
pelo centro vasomotor cerebral, as vias nérvosas autonomas e
os barorreceptores e quimorreceptores localizados em suas pa-
rédes. Na microcirculacao- mecanismos locais regulam o fluxo
sangiiinco de acordo com as necessidades tissulares, influen-
ciados por mediadores humorais vasotropicos; tanto de ori-
oem sistémica como local. Entre estes estao as catecolaminas
(adrenalina e noradrenalina), histamina, serotonina- além de
cutras substancias normalmente existentes ou que sao lan-
cadas na circulacao em condicoes excepcionais como: anglo-
tensina, vasopressina, ferritina, bradikinina, renina, etc.
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FIGURA 1

Ahlquist - # 19, para explicar a acao das substancias
vasoativas sbbre os varios 6rgaos, propds a existéncia de dois
tipos de receptores aos quais denominou de alfa receptores
seralmente associados as respostas excitadoras: e beta recep-
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tores, associados a respostas inibidoras. Existem duas exce-
coes importantes: a excitacdo cardiaca é devida a estimulo
de beta receptores- e a2 inibicdo intestinal é associada a es-
timulo de alfa receptores.

Aparentemente, no coracao so ha receptores peta adre-
nérgicos, enquanto na réde vascular coexistem os dois tipos.
O sstimulo dos receptores alfa adrenergicos resulta em cons-
triccao arteriolar, enquanto o estimulo dos recptores beta
adrenérgicos produz a dilatacido das arterjolas e aumento da
automaticidade e do inotropismo do miocardio.

As catecolaminas e a maioria das aminas simpaticomi-
meticas estimulam tante os alfa receptores como os beta, O
isoproterenol (Isuprel) estimula apenas os beta receptores;
ja & methoxamina (Vasoxil), metaraminol (Metaril) e a Neo
sinefrina atuam sOmente sébre os alfa receptores.

As drogas que interferem com a acasc e um agente sim-
paticomimético, ou, da substancia neurotransmissora, na ceé-
lula efetuadora, sao chamadas de blogqueadores adrenérgicos.
Blogueio de receptores alfa pode ser conseguido com alcalol-
des da ergotamina, phenoxybenzamina (Dibenzilina)- fento-
lamina {(Regitina), clorpromazina (Amplicitil), hodrocorti-
zona 3t etc. Blogueio dos receptores beta e obiido com o
propanolol (Inderal) e pronetalol.

FISIOPATOLOGIA

O metapolismo celular normal requer perfusiao adequada
do sangue através os tecidos- o que é logrado por uma com-
binacdoc harménica de trés fatores: acdo da bomba cardiaca,
volume do sangue circulante e resisténcia vascular periférica.
Do ponto de vista hemodinamico- ¢ choque estard presente
sempre que houver deficiéncia de qualquer desses fatores
1. 42, partindo deste fato, poderemos ter trés tipos de fa-
tores desencadeantes do choque:

1. Condicoes que deprimem a funcdo cardiaca (infar-
to do miocardio, insuficiénria cardiaca, tampona-
mento cardiaco, etc.).

2. Condicées que criaram um desequilibrio entre vo-
lume sanguineo circulante e capacidade da réde
vascular (hemorragia, desidratacao, etc.).

3. Condicoes que deprimem a integridade vasomotora
e funcional da musculatura lisa da microcircula-
cao (anestesia profunda, sépsis, drogas vasculo-
toxicas, etc.).
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Estes mecanismos sao interligados de tal maneira que,
com a alteracao de um, todos, com o passar do tempo, sao
atingidos. Dai constatarmos frequentemente a associacao de
2 ou 3 desses fatores. .

Independentemente da cawvsa ou fator desencadeante
do choque, o organismo apresenta de forma constante: Re-
térno venoso reduzido, débito cardiaco baixo, perfusio teci-
dual deficiente, acidosa metabodlica, aumento das catecola-
minas endogenas, resisténcia periférica aumentada, hipovo-
iemia.

Os transtornos que se verificam ao nivel da microcir-
culacdo, € que sdo comuns a todos os casos de choque, ca-
racterizam o processo. A sindrome do choque €, a nosso
ver, o conjunto de alteragoes que OCOrrem no organismo,
guando a célula, para sobreviver a uma perfusaoc sangui-
nea deficiente, passa de um metabolismo aerdbio normai
para um metabolismo de preservacdo, ou seja, metabolismo
anaerobio.

O metabolismo aerdbio normal deriva da molecula dos
carbohidratos téda sua energia, desde que © carbono € 0O
hidrogénio sejam completamente oxidados. Um dos produ-
tos intermediarios deste metabolismo é€ o acido latico, que
contém grande parte da energia da glicose original. Existem,
provavelmente, duas maneiras segundo as quais o lactato
pode ser utilizado liberando o restante de energia necessa-
ria a0 organismo: 1) em presenca de 0., é oxidado de volta
para acido piruvico na célula muscular onde, ou entra nos
canais metabolicos ou é ressintetizado para glicogénio; 2)
¢ conduzido pela corrente sanguinea ao figado onde tanto
pode ser metabolizado, como ressintetizado em glicogénio
com subsequente conversdo em glicose (Clclo de Cori). ©),

Quando o suprimento de oxigénio & celula diminui ou
cessa, ésse metabolismo passa a anaerdbio; cada molécula
de glicose passa a produzir duas moleculas de acido iatico,
que nio sendo utilizado representa importante fonte de per-
da de energia para o organismo. (Fig. 2).

O &cido latico assim formado e néo usado, juntamente
com os radicais PO, e SO, liberados pelos tecidos e que nao
podem ser excretados pelos rins, além do aumento do CO:
do sangue venoso pela morosidade do fluxo sanguineo peri-
férico, produzem a acidose metabélica do choque @ ™ .

Concomitantemente, aumenta a producdo de corticoes-
teroides e adrenalina pela suprarrenal, havendo tambeém
um aumento da atividade nervosa simpéatica com mator 1-
beracdo de noradrenalina na juncdo mioneural, 3. Ainda
como resposta do organismo a agressdo, ha o estimulo das
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células juxtaglomerulares produtoras de renina, que junta-
mente com a angiotensina excitam a zona glomerulosa da
cortex suprarrenal a produzir aldosterona, que parece Ser
uma das grandes respostas homeoostaticas para manutencao
da pressao sanguinea apos hemorragia, promovendo a pas-
sagem da agua extracelular para o plasma e inibindo as
rerdas de sodio e agua pelos rins, enquanto aumenta a ex-
crecao de potassio, ¢ 11,
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FIGURA 2

Adrenalina e noradrenalina endogenas estimulam os
alfa receptores das visceras, pele, e com menos intensidade,
dos musculcs, produzindo intensa vasoconstriccao nos es-
fincteres pré e pos capitalers. Esse processo ¢ denominado
por Lillehei **) de isquemia anoxica, pois os tecidos afeta-
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dos se apresentam palidos e relativamente sem sangue. O
objetivo natural dessa reaciao é derivar o fluxo sanguineo
para o cérebro e o miocardio, onde ndao ha vasoconstric¢ao.
O choque nessa fase é frequentemente de facil reversao; em
sendo possivel sanar a causa inicial, a dindmica circulato-
ria sera restabelecida ao seu estado normal. (Fig. 3).

choque reversivel

andxia isquémica

- ——

e e L ——,

.........

esfincter pré capilar ™\ _ - /" estincter pds capilar
(resisténcia) Mg AT (capacitdncia)

—
T " ———

FIGURA 3

A intensa vascconstriccao, fazendo com que haja Te-
ducao da pressao hidrostatica na réde capitar, permite gue
a pressao oncotica do plasma atraia malor volume de II-
quido intersticial para denftrc dos vasos, ao nivel do lado
venoso capilar. aumentando a volemia.

Nesta fase, ocorrem alteracoes das propriedades fisicas
do sangue, assim como modificacoes na funcao de varios
0rgaos.

Em estados de fluxos reduzidos, a viscosidade do san-
oue pcde estar muito aumentada (ate 10 vezes), devido a
elevacio dos niveis de fibrinogénio e globulina. Alem disso,
o empilhamento globular representa fator importante na
reducao de fluxo sanguineo através os tecidcs. Altera-seé a
absorcic de agua e glicose pelo aparélho digestivo. A pro-
ducdo de bile diminui ou cessa. Durante a fase iniclal, as
células hepaticas respondem & adrenalina e a cortizona € ha
gliconeogénese, com hiperglicemia. Posteriormente, com a
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diminuicao da gliconecgénese e ¢ aumento dos gastos perifé-
ricos de glicose, o organismo tende & hipoglicemia. Eventyal-
mente, todas as funcoes do figado ficam sériamente compro-
metidas.

Os efeitos do choque sobre o rim sdo resultados de trés
fatores:

1) Diminuicao do fluxo sanguineo renal com conse-
quente diminuicéo da filtracdo glomerular. 2) Acdo do hor-
monio anti-diurético e da aldosterona fazendo, de inicio,
aumentar a osmolaridade da urina e diminuir a concentra-
¢ao de s5dio. Com a progressiao da lesao dos tutulos renais
pela isquemla, apresenta-se oliguria, reducao da osmolari-
dade e aumenio da concaniracdo de sodio. 3) Substan-
c'as toxicas como a hemogliobina livre no plasma, mioglo-
binas e restos celulares podem, em face de uma reducao
da funcao glomerular, ocasionar lesoes tubulares graves,

52 0 choque € prolongado, a situac¢ido nos tecidos muda
gradativamente. Em téda parte do organismo onde existe
ma, perfusdo tecidual, ha metabolismo anaerdbio com 1i-
keracao de pofentes substancias vasoativas que associadas
a acidemia, produzem um estado em que o esfincter arteriolar
nao é mais capaz de manter o tonus, a despeito do esférco do
organismo em secretar mais catecclaminas, Com a perda do
tonus do esfincter pré capilar o sangue invade a réde capilar
em quantidade sempre maior. Entretanto, por razoes nao
completamente elucidadas, o esfincter pos capilar ou venoso
reage mais tardiamente, mantendo o tonus mesmo face a
orave acidose 9 Isto poderia ser devido ao fato do esfincter
do lado venoso funcionar normalmente em melo a pH mais
baixo &2 Por isso, ¢ sangue se acumula na réde capilar. A
pressao hodrostatica desse sangue estagnado supera a pres-
sao coloido-osmética e fluidos comecam a abandonar a cir-
culacao em quantidades progressivamente maiores. A is-
quemia pcde ser tao intensa que os capilares perdem a in-
cgridade e o sSangue se espalha pelos tecidos formando og
represamentos. 23!, Nesta fase nao basta apenas remover o
fator desencadeante para se obter a recuperacao hemodina-
mica do organisme. (Fig. 4).

Durante esse periodo de metabolismo anaergbio, ainda
ccorrem no interior das células outros fenémenos que alte-
ram scbremedo a estrutura e metabolismo celulares.

Presente em celulas de varios tecidos existe uma orga-
nela citoplasmatica chamada por de Duve ¥ de Lisosoma.
Este corpo intracelular é composto de uma membrana re-
Jativamente impermeavel de lipoproteinas e contém enzi-
mas acido-hidroliticas que tem por funcido preparar o me-
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tabolismo de proteinas, acidos nucléicos e polissacarideos.
Na vigéncla de hipoxia, choque hemorragico, cheque septi-
co e em presenca de certas enzimas proteoliticas: rompe-se
a membrana permitindo a saida das enzimas que ficam li-
vres no citoplasma e atacam o seu substrato, havendo en-
tac autcélise intracelular com posterior propagacao para
cutras celulas,

Chogue irreversivei

andxia de esfagnacdo

o,

estincier pré capilar T esfincter pds capilar
(resisténcia) O (capacitdncia)

FIGURA 4

Ainda nesta fase o pulmac torna-se progressivamente
congeste, a complacéncia pulmonar diminui e no caso do
chegue séplicc o edema pulmonar é sempre o quadro fi-
nal, @%, A autopsia encontram-se pulmoes mais pesados que
o normal, congestionados e com ligquido de edema fluindo do
tecido r1ecém cortado, achados estes muito semelhantes aos
enconirados na insuficiéncla ventricular esquerda.

Se no inicio, as catecolaminas estimulavam os recepto-
res beta do coracao preduzindc taquicardia e contracoes
mais vigorosas das auriculas e ventriculos, tardiamente, im-
pelido a também empregar glicolise anaergbia para gerar
encrgia, o miocardio é inundado de acido latico, que asso-
ciado @ um retérno venoso diminuido, pode levar & insufi-
ciéncia cardiaca.
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DIAGNOSTICO
Principios Gerais:

Os progressos feitos no tratamento do choque sdo ba-
seados numa melhor compreensao do mecanismo fisiopa-
tologico deste processo- pois 0 choque niao é um fenémeno e
sim um processo dinamico, em constante alteracao para
melhor ou pior, requerendo o paciente chocado constante
vigilancia e observacdo, com reavaliacao frequente dos efei-
tos do tratamentio e algumas vezes modificacao completa
dos meios terapéuticos empregados.

Além disso € necessario uma avaliacao clinica cuida-
dosa, um diagnéstico correto, e ter-se sempre presente a no-
c¢ao de urgéncia em toédas medidas a tomar.

Aproximacao ao Paciente Checado:

A historia e exame fisico sao importantes para o diagnos-
tico do tipo e gravidade do choque; podem ser realizados
simultancamente com outras medidas, mas nunca negligen-
clados.

Uma das primeiras preccupacoes € a disseccao de uma
veia para introcducao de cateter até a Vela Cava, para infusao
de liguidos ¢ a medida de pressao venosa. Para isso, prefe-
rimos as velas do braco, pois em nossa experiéncia tem sido
bem menor a incidéncia de flebites e acidentes embdlicos
do que nas velas dos membros inferiores. A Veia axilar, por
permitir introducdo de cateter de grosso calibrer e a Veia
cefalica, quer na prega do cotovelo ou no bordo anterior do
musculo Deltoide, tem sido as mails empregadas.

Os méritos da medida de pressao venosa central (PVC)
tem sido sobejamente divulgados @ 4. 42 nois € parametro
de indubitavel valor tanto para o diagnéstico como para a
terapéutica. Levando em consideracdo a PVC e a pressao
arterial juntamente com a diurese horaria e saturacao de
sangue arterial € venoso, que ainda abordarémos, podemos
na maioria das vézes fazer um diagnostico preciso.

L.ogo que possivel deve ser colocada uma sonda vesical
afim de observar um contrdle da diurese rigoroso e frequen-
te. Dois fatores influenciam a diurese durante o choque:
hemodindmicos e endocrines. De um modo geral os efeitos
hemodinamicos se refletem em alteracoes de volume en-
guanto os fatores endécerinos se traduzem na composicao da
urina. ¥V, A diurese normal varia de 20 a 50 ml por hora,
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no paciente chocado pode variar de 0 a 10 ml por hora. Um
aumento ap6s a reposicdo sanguinea é significativo, indi-
cando que o acréscimo da volemia conduziu a um aumento
do débito cardiaco.
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A determinacdo da saturacdo de oxigénio dos sangues
arterial e venoso, serve 4 duas funcdes clinicas importan-
tes. Primeiro, permite a avaliacao da funcho pulmonar de-
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terminande a saturacdo do sangue arterial, e segundo- per-
mite avaliar o débito cardiaco pela diferenca de saturacao
artéric-venosa de Q.. ", Com um débhito cardiaco normal,

Caso 2
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FIGURA 6

os tecidos retiram do sangue, a medida que circuia pelos
capilares do corpo, uma média de 3,5 a 4,5 vClumes por
cento de oxigénio, sendo esta a diferenca de saturagao de
O. arterial e venosa normal.
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Pela formula de Fick,
Consumo de O. pelos tecidos

Débito Cardiaco =
Saturacdo de O. art. — Saturacao O. ven.

Observa-se que pela simples determinacao desses dois
parametros, é possivel determinar o débito cardiaco.

O consumo de oxigénio pelos tecidos estad diminuido no
estado de choque 1* sendo portanto esta determinacao valida
para o0 seu diagnostico precoce.

Resumindo poderiamos classificar hemodinamicamente 0
choque pelos seguintes elementos:

1. No choque que se apresenta em condi¢des que depri-
mem a funcao cardiaca:

a) Débito cardiace reduzido,

b) PVC elevada ou que sobe rapldamente com a admi-
nistracao de liquidos.

c) Hipotensio arterial tardia,

d) Os expansores de volume elevam a PVC sem aumen-
tar o débito cardiaco.

e) Diferenca de saturacdo de O. do sangue arterial e ve-

nosoc aumentada.
f) Pele umida e pulso fraco.

2. Choque nos disturblos de volume:

a) Débito cardiaco reduzido.

b) PVC haixa,

¢) Pressdo arterial baixa (tardiamente, pois inicialmen-
te é compensada pela grande vasoconstri¢ao).

d) Os expansores de volume restauram a PA aumen-
tando o débito cardiaco sem elevar a PVC.

e) Diferenca de saturacdo de O, do sangue arterial e ve-
noso aumentada,

f) Pele umida, pulso rapido e fraco.

3. Choque por alteracoes da Resisténcia periférica:

a) Pressido arterial baixa désde o iniclo,

b) Débito cardiaco normal (inicialmente).

¢) Diferenca de saturacdo de 0 normal.

d) PVC normal ou baixa.

e) Pele seca e quente a principio e pulso relativamente
cheilo.

f) Os expansores de volume nioc restauram a pressao
arterial.
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TRATAMENTO

O primeiro cuidado ao depararmos com o paciente cho-
cado deve ser o de estabelecer uma boa ventilacao pulmo-
nar, A hipéxia pode agravar ou causar insuficiéncia cardio-
circulatéria por depressio miocardica e alteragdes na re-
sisténcia periférica. As medidas necessarias & uma ventila-
cdo pulmonar eficiente podem incluir desde a colocacao de
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um. simples cateter nasal de O., até a utilizacao de fraqueos-
tomia e ventiladores mecanicos de pulmao.

Deve haver observacédo constante para manter as vias
adreas desobstruidas, com aspiracao de secrecoes sempre que
necessario,

Sempre que 0 choque for acompanhado da PVC baixa ha
necessidade de reposicdo da volemia e isso pode ser logrado
com 0 uso de sangue, plasma, dextran de baixo péso mole-
cular e solucoes salinas com a solucdo de Ringer ou ¢ Ringer
com Lactato.

O sangue a ser reposto, frequentemente excede a quan-
tidade perdida, devendo ser transfundido generosamente
até que o paciente apresente sinais de melhora ou aumento
acentuado da PVC. Quando issc ocorre, deve ser suspensa
a transfusiao e se proceder a uma reavaliacao do paciente
com vistas a possiveis alteragoes na terapeéutica,

Muito se temeu a hipervolemia no passado, contudo
atualmente sabe-se que o miocardio normal tolera um gran-
de aumento da volemia sem perigo para o paciente. 7. O
conceito de “sangue para repor perdas de sangue” carece
de algumas modificages, pois tem sido demonstrado por
varios autores (- 12 36 que a sobrevida de animais tratados
com sangue e Ringer- Lactato é maior que a dos tratados
somente com sangue. Empregamos cérca de 20% de Ringer
no volume total de liquidos a ser administrado.

O dextran aplicado por via endovenosa aumenta & vo-
lemia e diminui a viscosidade sanguinea, alterando todo o
perfil hemodinamico ). O aumento do débito cardiaco, apos
tratamento com dextran de baixo péso molecular, é devido
a um aumento do volume ventricular e da frequéncia car-
diaca: a reducdo da resisténcia periférica provavelmente se
d4 por um efeito indireto e ndo por acido direta sobre o me-
canismo vasoconstrictor (=% 32

O manitol quando aplicado por via venosa distribue-se
rapidamente pelo liquido extracelular, e por acao osmotica
retira liguido intracelular e intersticial. Nac é toxico e nem
¢ metabolisado no organismo, e em condigcoes normais € to-
talmente eliminado em 12 horas ¢7, NZo é reabsorvido no
tibulo renal apods ser excretado no glomérulo e por isso €
um diurético osmaético muito eficiente. Experimental e clini-
camente quando usado precocémente previne a necrose tu-
bular aguda em traumas, choque, obstrucido parcial da ar-
téria renal, transfusiao de sangue incompativel, ete, ¢3. 34,
Provavelmente dois mecanismos estdo envolvidos néste efei-
to protetor, sendo o primeiro por um aumento do fluxo san-
guineo renal e da filtracio glomerular. ¢+ 39 O segundo
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mecanismo seria por diminui¢do da reabsorcdo do filtrado
glomerular no tubulo renal. Esta acac pode evitar a com-
pressdo dos tubulos por edema intersticial.

O manitol desidrata a hematia e reduz o hematocrito,
com isso diminui a viscosidade sanguineo que é também um
dos fatores de aumento da resisténcia periférica. Atua nas
celulas juxta-glomerulares, diminuindo a producfo de reni-
na ¢ prevenindo a vascconstricio. G,
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Para prevenir a oliguria € também pelos seus efeitos
periféricos, ¢ manitol € usado com uma solucao salina na
dose de 50 g em 500 ml, Se o paciente ja esta em oliguria
ou anuria e as condicées hemodinamicas ja foram restabe-
lecidas, emprega-se de 12,56 a 25 g por via endovenosa em 5
minutos. £ considerada uma resposta efetiva 0 aumento da
diurése par mais de 40 ml em uma das 3 horas seguintes,
podendo-se manter a hidratacdo e continuar com o manitol
como foi indicado acima. Caso contrario, a dose inicial pode
ser repetida, e nio havendo resposta nas 3 horas subsequen-
tes, da-se inicio aoc tratamento da necrose tubular aguda
com restricio de ligquido e dialise peritoneal precoce.

Vimos acima que, em determinado momento, nao basta
para a recuperacdo do paciente, retiramos os fatores deter-
minantes do choque e nem tampouco surtem efeito as me-
didas terapéuticas habitualmente empregadas. Agora So-
mente substancias que vao agir sébre o tonus dos esfincte-
res pré e pos capilares podem ter acdo benéfica. Estas subs-
tancias sao os bloqueadores alfa adrenérgicos. Entre esses
blogqueadores temos usado a hidrocorfizona em doses farma-
cologicas, a fentolamina e clorpromazina. A hidrocortizona
é empregada em doses de 25 a 50 mg por quilo de péso ©
age blogqueando o efeito da adrenalina e noradrenalina sO-
bre os esfincteres, fazendo com que éles voitem ao seu to-
nus normal, Além disso a hidrocortizona protége a mem-
brana celular e os lisosomas, %),

A clorpromazina tem sido indicada no tratamento do
choque por varios autores ¢ *% desde que Laborit e Hugue-
nard publicaram o seu trabalho em 1955 9. Apresenta va-
rios efeitos importantes além da acao de bloqueador alfa
adrenérgico: mantém o fluxo sanguineo renal € a diurése
mesmo em vigéncia de pressdo arterial muito bhaixa, %, pro-
tege, com a hidrocortizona, a membrana celular e os 1lisoso-
mas Y, Tem efeito oponente a serotonina, e, com uma acao
semelhante a da phenoxybenzamina (Dibenzilina) inibe a
formaciao anaerdbia de ferritina e preserva o sistema aero-
bio inativante dessa substincia de deterioracdo resultante
de hipodxia hepatica prolongada (¢,

Usamos a clorpromazina na dose de 0,1 a 0,2 mg por
quilo de péso corporal aplicades por via endovenosa e re-
petimos se necessario até de 3 em 3 horas,

Substancias que aumentam a férca do musculo cardia-
co tém tambeém lugar de destaque na terapéutica do cho-
que. Temos empregado o isoproterenol (Isuprel), digitalicos
e noradrenalina associada a um blogueador alfa adrenérgi-
co. O isoproterenal € especifico para o choque com PVC ele-
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vada - '™, Sendo excitador beta adrenérgico, vai atuar so-
bre os receptores cardiacos (inotrépicos e cronotrépicos)
elevando a freqiiéncia e o volume ventricular aumentando
0 débito cardiaco; periféricamente produz vasodilatacio
reduzindo a resisténcia periférica e, consequentemente, O
trabalho do coracao. E usado na dose de 1 mg em 500 ml de
soro glicosado & 5% goéta a gbdta de tal maneira que nao
aumenta a freqiiéncia cardiaca acima de 100 a 120 bati-
mentos por minuto.

A noradrenalina é excitador beta e alfa adrenérgico,
agsim, se associada & um blogueador alfa, obtem-se efeitos
similares ao do isoproterenol.

A maioria dos pacientes chocados sao beneficiados com
o uso de digitalicos ?*) porque mesmo em coracg0es normais
hi aumento da forca contratil, diminuicdo das necesisdades
de oxigénio e aumento da eficiéncia cardiaca =9, Costuma-
mos usar o Lanatoside C (Cedilanide).

A correcdo da acidose metabodlica deve ser um dos prin-
cipais objetivos do tratamento, quer pela supressao de suas
causas, quer pela administracdo de bicarbonato de sodio. Isto
pode alterar a utilizacdo do oxigénlo devido a uma menor
dissociacdo desse gas com o aumento do pH, havendo neces-
sidade de aumentar a tensdo de O, para satisfazer as neces-
sidades dos tecidos. Empregamos o bicarbonato de sodio em
doses que variam de 1 a 4 mEq por quilo de peso, geral-
mente em solucoes a 10%.

Em qualquer choque grave, onde a infeccdo bacteriana
€, mesmo que remotamente comprometida, devem ser admi-
nistrados antibidticos em grandes doses. Temos usado €m
nossos casos o cloranfenicol na dose de 50 mg por quilo de
péso e Penicilina Cristalina, 1 a 2 milhoes de unidades, am-
bos por via venosa, e Estreptomicina 1 g por via intramus-
cular. Sempre que possivel os antibioticos devem ser inicia-
dos ap6s a colheita de material para cultura, e quando co-
nhecidos os resultados, entao empregamos os antibioticos
especificos.

RELATO DE CASOS

Caso 1 (Fig. §) Paciente com 72 anos, do sexo masculino, submetido & ne-
fréctomia. Ao salr da sala de operacgdes apresentava pressao arterial em niveis
normais, taquicardia e oligaria. Na sala de recuperacio mostrou-se inquieto ¢
com sudorese abundante e depois discreta cianose de extremidades, Levando em
consideracio a jdade e o fato de ser paciente enfisematoso, foi realizada traguecos-
tomia, nic havendo melhoria apreciivel, Momentos apds o estado agravou-se
£ 8 pressdo arterial eomecou a baixar.
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Solicitados a atender o caso, fizemos a disseccido da V. aXilar, aplicamos Bi-
carbonato de S6dio na dose de 4 mEa/kg de péso ,manitol 25 g, ¢ instalamos
um respirador mecénico. Fol medida a PVC dque se mostrou muito baixa.

O paciente melhorou apresentando um aumento da diurése e uma estabilizacao
da pressfo arterial, mas levando em conta a PVC e 0s sinals de vasoconstricgio
periférica, iniciamos a transfusio de sangue. Apdés a aplicacido de 1.500 ml de
sangue houve uma elevacao da PVC, sem melhoria do estado geral do paciente.
Aplicamos ent&do, hidrocortizona na dose de 50 mg/kg de péso. Logo a seguir
a PVC comeg¢ou a baixar, permitindo a continuacido da transfsuao que continuou
até completar mais 1.000 ml. Desapareccram sudorese e cianose de extremidades
¢ a diurése normalizou-se. Algumas horas apos houve elevacao de pressao arte-
rial, PVC e taquicardia, tendo sido empregado entac Lanatoside C, 0,4 mg. O
paciente recuperou-ge totalmente, '

Caso 2 (Fig. 6) Paciente de 33 anos, sexo feminino, branca ,que apresentou
forte hemorragia logo apods parto cesareo. No banco de sangue do hospital foi
encontrado apenas um frasco de sangue compativel e por isso a reposicdo foi
insuficiente,

Quando chamados a intervir nos deparamos com a paciente agitada, sudorese

abundante, extremidades frias e cionoéticas, anuria, pulso fino e rapido ¢ pressio
arterial Inaudivel pelo método auscultatorio.

Foi fcita a disseccdo da V. axilar e como era previsto a PVC estava extre-
mamente balxa, Foram transfundidos rapidamente 1.500 ml de Ringer com Lactato,
Manitol 40 g e Hidrocortizona 25 mg por kg/péso. A pressdo arterial subiu
para 100 mm de Hg sistélica, o rim respondeu prontamente com diurese de 20 ml
na primeira hora e 60 ml na segunda e desapareceram o8 sinais de vasoconstriccio
periférica. A hemorragia foi controlada, mas apesar da evidente melhora a PVC
continuava baixa e as mucosas visiveis eram muito descoradas.

L.ogo que possivel foi iniciada a transfusdo sangiiinea e foram administrados

2.000 ml de saugue total até que a PVC se normalizou. A paciente recuperou-se
completamente.

Caso 3 (Fig. 7) Paciente de 29 anos, sexo feminino, branca, portadora de
Dupla Lesdo Mitral, que foi submetida & uma intervencio para substituicioc dessa
valvula por prétese de Starr-Edwards com circulacio extra-corpodrea.

Liogo apés a operacdo o quadro era de mau débito cardiaco, com diurése
muito reduzida, pressio arterial caindo progressivamente e PVC elevada. Fol
digitalizada, sem resposta satisfatéria. Apesar do uso de manitol a diurese cessou.

Havia clanose e exzremidades frias ¢ a diferenca de saturacdao dos sangues arterial
e venoso estava muito aumentada.

Foi feita uma tragqueostomia e instalado o respirador de Bird e em seguida
administrados Bicarbonato de S6dio (4 mEq por kg/péso), Isoproterenol gota/gota,
Hidrocortizona (25 mg/kg péso) e clorpromazina (0,1 mg/kg péso).

A pressao arterial elevou-se e PVC caiu rapidamente e a diurése restabele-

ceu-se. Levando em consideracdo a drenagem toracica e PV(C baixa foram irans-
fundidos 500 ml de sangue total.

A paciente evoluiu para recuperacao completa.

Caso 4 (Fig. 8 Paciente de 54 anos, sexo feminino, branca, que fol subme-
tida & uma laminéctomia, Fazia uso, ha longo tempo, de corticdéides, O ato
cirargico transcorreu normalmente sem grandes perdas sanglineas, Ao sair da
sala apresentava pressdo arterial dentro dos limites normais, mas sinais de vaso-
constriccdo periférica. Momentos apdés a pressido arterial comecgou a cair e devido
a0 uso prolongado de corticéides, foram aplicados 100 mg de Hidrocortizona I1.V.

O quadro permaneceu inalterado e ap6és nova dose de Hidrocortizona foram
administrados 500 ml de sangue total. Durante algumas horas a pressfo arterial

manteve-se em 100x60 mm de Hg e as extremidades frias e palidas. N&o havia
controle da diurese.

Subitamente a pressdo arterial caiu a niveis inaudiveis 3 ausculta, pulso
rapido e fino, e sudorese Intensa.
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Chamados a intervir empregamos téda a rotina ji descrita, A PV(C era muito
baixa, a sonda vesical deu saida a 15 ml de urina. Fizemos uso de sangue e
Ringer. Lactato num total de 3.000 ml e mais Hidrocortizona na dose de 30 mg
por kg/péso até que PV(C, pressiao arterial, diurése e estado da réde wvascular
periférica mostrassem que a paciente havia se recuperado.

SUMMARY

SHOCK: PHYSIOPATHOLOGY AND THERAPEUTICS

The authors studied and managed 23 patients in shock, during the last two
years.

They apresented a short description of microcirculation and a brief review
of the physiopathology of shock in order to justify their diaghostic and therapeutic
routines.

In this study such routine is minutely presented showing the procedures
employed by them so as to formulate a correct diagnosis and to achieve an
adequate treatment, and also presenting a review of the action of several drugs.

The authors then gave a summary of some cases of their experience,
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Grundlangen und Ergebnisse der Venendruckmessung zur
Pruefung des zirkulierenden Blutvolumens — V. Feur-
stein — Ed. Springer Verlag, Berlin, Heidelberg, New
York — 1965 — Em alemao — 37 paginas — 21 figuras.

Este é o sétimo volume da série Anestesia e Reanimacao
editado pelos Drs. R. Frey, R. Kern e O. Mayrhofer. A
monografia consta de duas partes principais: a primeira
trata da técnica da medida da pressao venosa e a segunda da
aplicacao clinica desta medida na avaliacdo do volume san-
gliineo circulante ilustrada pelos casos clinicos. No pre-
sente trabalho é analisada apenas a pressao venosa perifé-
rica.

A finalidade da obra é a de chamar a atencao do clinico
aos dados positivos que podem ser obtidos sem grande apa-
relhagem, apenas pela adicio déste méfodo aos dados clini-
cos ja observados de rotina.

A sua maior falha & de nao frisar suficientemente éstes
outros dados clinicos, tais como diurese, enchimento capilar,
puiso, ausculta pulmonar. Dado o0 seu reduzido nimero de
paginas nao se poderia esperar mesmo, uma discussio mais
ampla do tratamento do estado de chogne, que alidas vem
sofrendo modificacoes constantes e recentes.

Peter Spiegel



