CHOQUE CIRCULATORIO: ASPECTOS BASICOS DE
FISIOPATOLOGIA E TERAPEUTICA”

1. INTRODUCAO

O termo “choc” (parada) foi utilizado pela primeira vez pelo médico francés Le
Dran em 1743 para indicar colapso agudo apos episodio traumatico grave. Até final do
século passado ndo houve evolucdo no entendimento e terapéutica desta situacao
clinica. Em 1891 foi registrada a introducdo de solucdo salina intravenosa no choque
hemorragico e somente apds 1942, a partir de modelo experimental desenvolvido por
WIGGERS, novos conhecimentos sobre a fisiopatologia e terapéutica do choque foram
adquiridos (HAUPTMAN & CHAUDRY, 1993). Sindrome de insuficiéncia circulatoria
aguda e colapso vascular agudo sdo também denominacBes usuais para esta complexa
sindrome. Apesar dos avancos, ainda hoje muitos pontos importantes no entendimento

da patogénese do choque continuam a nos desafiar.

2.DEFINICAO DE CHOQUE

“Estado clinico resultante de suprimento inadequado de oxigénio aos tecidos ou
inabilidade dos tecidos em utilizar adequadamente o oxigénio aportado” (Di
BARTOLA, 1992) e “que resulta em metabolismo celular alterado, morte celular e
disfuncéo ou falha dos 6rgdos” (MUIR, 1998).

“Quadro de hipoperfusao disseminada de tecidos e células devido a reducéo do
volume sangiiineo ou débito cardiaco ou redistribuicdo de sangue, resultando em um
volume circulante efetivo inadequado” (COTRAN; KUMAR & ROBBINS, 1994).

Choque pode ser entendido como um estado clinico de déficit circulatorio agudo,

grave e generalizado, resultando em hipoxia celular com as suas consequéncias.

3. CLASSIFICACAO DE CHOQUE

Vérios esquemas baseados na participacdo de mecanismos fisiologicos e
patologicos tém sido utilizados como base para a classificacdo dos diversos tipos de
choque. As controvérsias relacionadas a classificacdo advém do fato que o choque
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clinico envolve em algumas situacdes etiologia multipla e, principalmente, envolve
manifestacdes que podem ser comuns a diferentes tipos de choque, dependendo da

duracéo, severidade do insulto, resposta do paciente e adequacéo terapéutica.

CLASSIFICACAO E CAUSAS BASICAS DO CHOQUE
(RAISER,1995)
CHOQUE CARDIOGENICO
Insuficiéncia da bomba cardiaca, com decréscimo primario no débito cardiaco.
1- Interferéncia com o fluxo cardiaco e retorno venoso (tamponamento cardiaco)

2- Interferéncia com esvaziamento do ventriculo (distdrbios de condugéo)

CHOQUE VASCULOGENICO
Aumento agudo da capacitancia do leito vascular sem perda do volume intravascular.
1- Paralisia vasomotora (trauma medular, barbitaricos, farmaco hipotensor)

2- Agentes vasoativos de anafilaxia (picadas de serpentes, transfusdes de sangue)

CHOQUE HIPOVOLEMICO

Diminuicao aguda no volume sanguineo circulante para fora do espaco vascular
1- Hemorragia

1.1 — Externa (ferimentos traumaticos, cirurgias prolongadas)

1.2 — Interna ( ruptura de viscera compacta e vasos, fraturas)
2- Hemoconcentragao

Queimaduras, desidratagdo, gastrenterites, peritonite, obstrucéo e torgéo intestinal

4.PATOGENESE DO CHOQUE

4.1- CONSIDERACOES HEMODINAMICAS

Sd0 dois 0s mecanismos homeostaticos hemodindmicos  basicos
(DIBARTOLLA, 1992):

e Manutencdo da pressdo arterial e do fluxo sanglineo de distribuicao
determinados basicamente pelo ténus de artérias e arteriolas (resisténcia periférica) e
pelo débito cardiaco (forca de contragdo e frequéncia).

 Controle do armazenamento e distribuicdo do volume sangiiineo disponivel



para o0 retorno venoso e enchimento atrial, sob dominio da microcirculacéo e sistema
Venoso.

A microcirculacdo é a maior unidade corporal, representando 90% de todos 0s
vasos. Estrutura-se em arteriolas terminais, metarteriolas, capilares e vénulas coletoras,
além de esfincteres pré-capilares e anastomoses (shunts) arteriovenosos funcionalmente
muito importantes (Figura 1).

Arteriolas e vénulas sofrem regulacdo autondmica simpatica, enquanto as outras
estruturas tem seu tonus fortemente influenciado por mecanismos de autorregulacdo
controlados pela concentracdo de 02 e metabolismo celular. Os esfincteres pré-capilares
sdo extremamente sensiveis, sofrendo relaxamento em funcdo do aumento nas
concentracdes locais de ions hidrogénio e potassio, CO,, adenosina , histamina, oxido

nitrico, bradicinina e outros fatores , contraindo quando ha reducdo destas substancias e

presenca de catecolaminas.
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Figura 1. Microcirculagao esquematica em condigdo de normovolemia. Porcéo escura representa
area vascularizada. Porcao clara representa capilares isquémicos (RAISER, 1995)

4.2 DINAMICA DO CHOQUE
Sempre que uma agressao interfere com o funcionamento adequado do sistema

circulatério mecanismos homeostaticos sao mobilizados com o objetivo de restaurar a
fisiologia do sistema. S&o ativados mecanismos reflexos mediados por via neural,
mecanismos humorais e autorregulatérios. Estes mecanismos compensatorios consistem

na fase | do choque (RAISER, 1995).



Ao baixar a pressdo arterial os baro-receptores ou presso-receptores localizados
nos seios carotideos e arco aortico diminuem os estimulos aferentes ao sistema nervoso
central. Em resposta & reducdo na atividade vagal eferente com predominio do tono
simpatico. Este induz taquicardia e vasoconstricdo que € mais acentuada na pele,
musculo esquelético, rins e leito vascular esplancnico que séo ricos em alfa receptores.
Deste modo o sangue é dirigido para a circulacdo central mantendo 6rgaos essenciais a
sobrevivéncia imediata, como coracdo, sistema nervoso central e pulmaes.

Pressdo arteriolar muito baixa estimula os quimioreceptores periféricos sensiveis

a anoxia que se instala pela perfusdo diminuida nos tecidos. O estimulo desses
receptores acentua a vasoconstricdo periférica e produz taquipnéia. Este estimulo
respiratério melhora o retorno venoso devido a acdo bombeadora auxiliar determinada
pelo pulm&o, durante a inspiragéo.

Pressdo sangliinea abaixo de 40 mmHg resulta em isquemia do sistema nervoso
central devido ao afluxo inadequado de sangue e sobrevéem descarga simpatica mais
intensa que a soma daquela desencadeada pelos receptores. é acentuada ainda mais e
aumenta a contratilidade do miocérdio.

Respondendo ao estimulo simpatico a medula libera catecolaminas em
quantidades expressivas (epinefrina até 50 vezes aquela em condicdes fisiologicas) na
tentativa de compensar a hipotensdo persistente. As catecolaminas promovem
contracdo esplénica, vasoconstricdo periférica e tém estimulo crono e inotrdpico sobre
0 miocardio.

A baixa perfusdo renal em pressdes abaixo de 60 mmHg estimula a liberagédo de
renina pelo aparelho justaglomerular. Esta transforma o angiotensinogénio do plasma
em angiotensina que tem potente agdo vasoconstritora. A angiotensina estimula
também a secrecdo da aldosterona que promove reabsorcdo de sédio e agua desde 0s
tubulos renais.

A pressdo baixa nos atrios e a nivel dos presso-receptores promove a liberacao
do hormdnio antidiurético (ADH) ou vasopressina e do hormdnio adrenocorticotréfico
(ACTH) pelo lobo posterior da hipdfise. A vasopressina € um dos mais potentes
vasoconstritores liberados no organismo e atua controlando excrecdo renal de agua.
Em pressdes sanglineas inferiores a 50 mmHg aumenta 20 a 50 vezes.

O ACTH estimula a secrecdo de corticosteroides (aldosterona e hidrocortisona).
A aldosterona auxilia a estabilizar o volume plasmatico aumentando a reabsorcdo de

sodio pelos rins. Os glicocorticoides potencializam o efeito das catecolaminas e



estimulam a gliconeogénese.
Quando a magnitude e a duracdo do insulto ultrapassa a capacidade de regulacdo
homeostatica instala-se um quadro de insuficiéncia circulatéria aguda, denominado
choque. A persisténcia da agressdo pode permitir a evolucdo do processo para a fase

seguinte, progressiva e descompensada.

Ocorre faléncia cardiaca por hipofluxo coronariano: a hipotensdo diminui o
fluxo de sangue para as artérias coronarias, deprimindo a funcdo cardiaca. Esta
depressdo do miocardio agrava a pressdo precariamente baixa, completando um ciclo

que tende a tomar-se irreversivel
A insuficiéncia microcirculatéria isquémica (Figura 2) é estabelecida pela

constricdo desencadeada através dos mecanismos compensatorios do choque.
Inicialmente o sangue flui apenas pelas metarteriolas devido ao fechamento dos
esfincteres pré-capilares. Nesta fase ha passagem de liquido intersticial para a luz
capilar, tentando repor a volemia. A medida que se acentua a constricdo na arteriola

terminal o fluxo é desviado pelas comunicagOes artério-venosas para as vénulas distais.
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Figura 2. Microcirculagdo no choque. Insuficiéncia microcirculatoria isquémica (fase ). Capilares
isquémicos com sangue desviado pelas comunicagdes artério-venosas (RAISER, 1995).

Com a persisténcia da constricdo sistémica os tecidos entram em acidose devido
a hipoxia tecidual. Este fendbmeno intensifica a producéo de fatores vasotropicos locais

que relaxam os esfincteres pré-capilares. O sangue flui entdo para o leito capilar que,



nesta fase, esta bastante ampliado. Isto causa dois efeitos: (1) a quantidade de sangue
que mesmo em condi¢Bes de normovolemia seria insuficiente para irrigar todo o leito
capilar distendido é precariamente baixa e resulta em diminuic¢do do retorno venoso, da
pressao venosa central e do débito cardiaco; (2) o fluxo capilar sofre estase e ndo supre
as necessidades da célula que se torna anoxica. Esta fase é agravada pela constricdo das
arteriolas proximais e vénulas distais que estdo sob efeito dos fatores vasotropicos
sistémicos. Em conseqiiéncia a pressao hidrostatica sistémica ndo € transmitida ao
sangue estagnado e os catabdlitos ndo retornam pela circulagdo venosa.

A acentuada reducdo no fluxo periférico propicia o acumulo de fatores
vasotropicos locais que diminuem o tono vascular periférico agravando ainda mais a
hipotensdo. Esta expansdo do leito vascular caracteriza a fase Il do choque (Figura 3). A
acidose resultante da hipdxia celular deprime diretamente o miocardio e diminui a

resposta deste & estimulagdo simpética das catecolaminas.
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Figura 3. Esquema da microcirculacio na fase 11 do choque. Sequestro de volume devido a
dilatagdo da microcirculagdo e constrigcdo sisttmica (RAISER, 1995).

Este conjunto de eventos recrudesce a isquemia e favorece o aparecimento de
lesGes endoteliais, liberacdo de tromboplastina e a agregacdo de hemadcias , tornando o
sangue hipercoagulavel iniciando a fase de coagulacdo intravascular disseminada que
caracteriza a fase Ill do choque. A perda funcional da barreira epitelial do trato
gastrintestinal permite a passagem de flora e toxinas para o0 meio circulante.

Com a generalizacdo e agravamento da hipdxia tissular as funcGes de dérgdos



vitais comecam a deteriorar, ocorrendo hemorragias por coagulopatia de consumo,
ativacdo generalizada de plasminogénio com fibrindlise sisttémica , microinfartos ,
vasoplegia, necrose tubular aguda e finalmente faléncia mdaltipla de Orgaos
caracterizando a fase IV ou de choque irreversivel (Figura 4).
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Figura 4. Esquema da microcirculacio na fase 1V do choque (RAISER, 1995).

5. ALTERACOES NOS DIFERENTES ORGAOS NO CHOQUE

5.1 CEREBRO

O cérebro é o 6rgao que menos sofre interferéncia das variacdes sistémicas da
volemia, pois seu fluxo sanguineo tem regulacdo local.O tono vascular local ndo é
regulado pelo sistema nervoso simpatico, mas por agentes da circulacdo. Os principais
sdo 0 oxigénio, didxido de carbono e prétons hidrogénio cujas concentragfes ao serem
alteradas provocam vasodilatagé@o nesta circulagdo regional durante o choque.

Recentemente tem sido demonstrado, no entanto, que ha variagdes significativas
no fluxo sanguineo em diferentes regides do cérebro, em resposta a hipovolemia,
resultando em redistribuicdo do mesmo. Esta redistribuicdo parece favorecer aquelas
areas onde se localizam os neurénios relacionados ao controle cardiovascular. Pressdo
sanguinea mantida ao redor de 35 mmHg por mais de duas horas produz lesdo

irreversivel no sistema nervoso central.



5.2-ALTERAQC~)ES PULMONARES

Os pulmdes sdo bastante resistentes a isquemia, sendo raramente afetados no
choque hipovolémico puro, mas quando o colapso vascular é causado por sepsis ou
trauma alteracfes importantes podem ocorrer.

INSUFICIENCIA PULMONAR PROGRESSIVA, também conhecida como
Sindrome de adaptacdo respiratoria do adulto (SARA) ou “pulméo de choque” surge
apos trauma severo, sepsis, grande cirurgia, insuficiéncia renal aguda ou insuficiéncia
cardiaca. Embora apareca como conseqiiéncia da evolucdo de choque severo seguido de
recuperacgdo pode ocorrer mesmo antes do estabelecimento do estado de choque.

Caracteriza-se por apresentar aumento do liquido extravascular pulmonar em
consequéncia do incremento da permeabilidade endotelial, com edema intersticial
extravasamento de liquidos e proteinas plasmaticas para os alvéolos e reducdo de
surfactante devido a hipofuncdo dos pneumacitos tipo Il, culminando com colabamento
progressivo dos alveolos. Pode haver desenvolvimento de fibrose septal pulmonar.
Apesar da estabilizacdo hemodindmica o agravamento da dificuldade respiratéria com
hipercapnia e hipoxia, pode evoluir para completa faléncia pulmonar e parada cardiaca.
A sua causa nao estd bem definida, sendo apontados como fatores principais a
hiperhidratacdo, microembolia e/ou sepsis.

Na fase final da evolucdo do choque podem ocorrer atelectasias , congestao
alveolar, edema e hemorragia parenquimal. Ao contrario da insuficiéncia progressiva

estas alteracdes contribuem mas nédo sdo responsaveis pela evolucéo fatal.

5.3 ALTERAC@ES RENAIS

Estes 6rgdos sofrem intensa isquemia durante o choque por serem ricos em alfa-
receptores. A vasoconstricdo que se estabelece na fase adrenérgica é proporcional ao
grau de hipotensédo e diminui a filtracdo glomerular agravando a acidose. A capacidade
renal para utilizacdo do lactato € pouco afetada pelo decréscimo gradual no fluxo renal,
entretanto, a hipotensdo aguda prejudica sua irrigagdo e diminui a metabolizagéo do
lactato.

Em pressdes abaixo de 50 mmHg ha redistribuicdo do fluxo sanglineo neste
orgdo. Enquanto a medular é perfundida adequadamente a cortical ndo o €. A
insuficiéncia renal no choque, no entanto, ndo € comum em cdes. Para que ocorra ha
necessidade de lesdo dos tubulos renais 0 que acontece somente na hipoperfusdo do

orgdo por mais de horas. Em 24 horas ocorre necrose tubular aguda. A vasoconstri¢cao



renal pode permanecer mesmo ap0s 0 retomo da pressdo arterial sistémica a niveis
fisioldgicos. Clinicamente pode ser observada oliguria ou andria, isostendria, glicosuria
e presenca de células renais na urina.

Os rins podem ser severamente afetados pelo déficit de perfusdo levando a
ocorréncia de insuficiéncia renal aguda com oliguria/anuria e distdrbios eletroliticos. O

substrato morfoldgico basico € necrose tubular aguda.

5.4 ALTERAGCOES CARDIACAS

Quando a presséo arterial cair abaixo de 70 mmHg o fluxo coronariano diminui
paralelamente ao debito cardiaco. A depressao da fungéo cardiaca € devida a reducédo na
tensdo de oxigénio nas coronarias, acidose mista, perfusdo reduzida e a substancias
liberadas pelos tecidos hipoperfundidos. Sdo exemplos os peptideos toxicos liberados
em altas concentracdes pelo pancreas isquémico (fator depressor do miocérdio) e fatores
cardiodepressores liberados no intestino em hipdxia. A hipotensdo aliada a uma
taquicardia acima de 260 batimentos/minuto diminuem a perfusdo coronariana porque
neste evento o tempo de diastole é menor propiciando, assim, menor afluxo de sangue
nestes vasos. Morfologicamente aparecem hemorragias e necrose subendocardicas,
lesBes zonais (banda ) devido a uma aparente hipercontracdo do cardiomidcito, com

encurtamento e deformacao do sarcomero. Estas les6es ndo sdo exclusivas do choque.

5.5 ALTERACOES ADRENAIS
Deplecdo focal de lipideos nas células corticais devido a hiperproducdo de

esterdides para atender a demanda em situacdes de estresse severo.

5.6 ALTERACOES NO TRATO GASTROINTESTINAL

A isquemia intestinal pode determinar lesdes do epitélio e vilosidades com
extensas areas de necrose , ulceracdo com hemorragia de mucosa em placa. No cdo as
lesBes intestinais de enteropatia hemorragica sdo mais precoces e mais graves que as
alteragdes hepaticas, ocorrendo o inverso no homem. Alteragdes isquémicas em outros
orgaos podem ocorrer como encefalopatia, infiltracdo gordurosa e necrose hemorragica

central no figado.

5.7 ALTERACOES CELULARES

Nos choques hipovolémico (deplecdo de volume) e cardiogénico (insuficiéncia



da bomba) o mecanismo basico e fundamental da sua génese esta associado a uma
diminuicdo do débito cardiaco e hipotensdo, o que determina importante déficit de
perfusdo, com oferta insuficiente de oxigénio e nutrientes as células, além de eliminagao
inadequada de metabolitos.

A hipoxia celular blogqueia a fosforilacdo oxidativa mitocondrial determinando
deplecdo de ATP e deslocamento do metabolismo aerdbio para anaerobio, resultando
em maior producdo de lactato e muitas vezes acidose lactica. O déficit de ATP reduz a
atividade das bombas de membrana dependentes de energia culminando com aumento
da concentracdo intracelular de soédio e calcio e conseqiente edema celular. O
edemaciamento celular pode levar a destruicdo da matriz intracelular com ruptura de
vesiculas lisossomais. O acumulo de calcio e a consequente alteracdo no seu ciclo
intracelular parece ser importante para a faléncia celular.

A isquemia tissular leva a producdo e acumulo de hipoxantina e a conversdo da
xantina desidrogenase em xantina oxidase, uma enzima responsavel pela producdo de

radicais livres de oxigénio histolesivos.

6. SINAIS CLINICOS NO CHOQUE

O choque é uma sindrome complexa que requer terapéutica rapida e correta,
sendo o diagndstico muitas vezes indireto e presuntivo com base em achados clinicos e
laboratoriais consistentes com a sindrome (HASKINS,1992).

O primeiro exame fisico deve ser rapido, avaliando basicamente a perfuséo
periférica (cor das mucosas, tempo de enchimento capilar), estado de hidratacao,
freqliéncia e qualidade de pulso, pressao arterial, funcdo renal, pulmonar e cardiaca,
temperatura corporal e estado mental.

Depois de tomadas as medidas terapéuticas de emergéncia, deve-se proceder a
novo exame minucioso e completo, onde devem ser avaliados por exemplo estado
acido/basico e eletrolitico, gasometria sanguinea, hemograma (hematdcrito,
hemoglobina, eritrograma, leucograma), totais de solidos e pressao venosa central.

No choque hipovolémico os sinais clinicos dependem da velocidade e volume da
perda de sangue ou fluidos,sendo que a perda de cerca de 25% do volume circulante
estd associado com sinais clinicos moderados (HAUPTMAN & CHAUDRY, 1993).
Ocorre diminui¢do do débito cardiaco, da pressdo arterial e da pressao venosa central,
taquicardia com pulso rapido e fraco, déficit de perfusdo periférica caracterizado por

pele e mucosas frias, descoradas e Umidas (em situac@es criticas pode ocorrer cianose),
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tempo de enchimento capilar aumentado (>2 segundos). Ocorre reducdo da oferta
efetiva de oxigénio associado a uma tendéncia de maior consumo efetivo devido a
hipertonia simpatica. H& sede intensa a producgéo urinéria estd diminuida (MUIR, 1998).
A hipotensdo pode determinar desaparecimento de pulso observavel em pequenas
arterias periféericas, assim como colabamento vascular.

Baixo aporte de oxigénio para o cérebro pode determinar alteracfes variaveis no
nivel de consciéncia e na dependéncia da gravidade observa-se agitacdo, ansiedade,
sonoléncia, torpor e coma.

Inicialmente ocorre hiperpnéia devido acidemia, dor, excitagdo, hipotenséo e
hipdxia, podendo aparecer depressdo respiratoria com o agravamento do quadro. A
temperatura corporal apresenta comportamento variavel, sendo a hipotermia indicador
de chogue severo.

No choque cardiogénico o evento fundamental esta representado pela diminuigdo
do débito cardiaco e consequentemente da pressao arterial, levando a deficit de
perfusdo, determinando sinais clinicos similares a aqueles do choque hipovolémico,
embora a pressdo venosa central esteja aumentada (MUIR, 1998), ocorrendo pulso e

aumento da turgidez nas jugulares. Pode haver congestdo pulmonar.

7. TERAPEUTICA DO CHOQUE

7.1-PROCEDIMENTOS BASICOS

A determinacéo e correcao dos fatores que ameacam a vida é fundamental para o
sucesso da terapéutica. O paciente deve ser mantido em posicdo confortavel e
manuseado 0 minimo possivel, pois nestas circunstancias os mecanismos homeostaticos

estdo comprometidos, podendo haver agravamento do quadro clinico.

7.2-ESTABILIZACAO DA HEMODINAMICA

O restabelecimento do volume circulatério efetivo € fundamental (HASKINS,
1992), sendo a administracdo de fluidos a “pedra angular” da terapéutica em todos os
tipos de choque, exceto no cardiogénico (MUIR, 1998).

A reposicdo de volume com fluidos cristaléides isotonicos, como-salina 0,9% e
solucdo de Ringer lactato, é adequada para o tratamento da hipovolemia moderada
associada a fase de choque compensada ou fase inicial do chogue descompensado. A

dose inicial é de 50 a 90 ml/kg/h em cées e 40 a 60 ml/kg em gatos. O volume a ser
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administrado pode ser divido de acordo com o seguinte esquema: 20 a 30 ml/kg em 10
minutos, seguidos de 10 ml/kg nos proximos 10 minutos, em seguida 20 a 30 ml/kg por
mais 20 minutos e mais 10 ml/kg nos 20 minutos restantes (RUDLOFF & KIRBY,
1998).

As vias intraperitoneal e subcutdnea ndo sdo recomendadas quando o
restabelecimento rapido do volume intravascular é requerido (RUDLOFF & KIRBY,
1998), sendo recomendado a infusdo através de cateter inserido na veia jugular com
acesso até a veia cava cranial ou atrio direito permitindo assim a monitoracdo da pressao
venosa central.

Em procedimentos de ressuscitacdo no choque descompensado devido a
hipovolemia aguda, solucdo hiperténica de NaCl (7,0-7,5 %) pode ser administrada por
via venosa como “bolus” de 1 a 4 ml/kg em gatos e 4 a 8 ml/kg em cées, produzindo
rdpida expansdo do volume intravascular por atracdo de fluidos intersticial e
intracelular. O efeito é de curta duracdo devido ao equilibrio que ocorre com o tempo
entre sddio e agua através das paredes dos vasos. Quando coldides sdo associados com
solugdes hipertonicas (NaCl 7,0% + dextran-70 a 6% ou amido hidroxietil na dose de
5,0 ml/kg) ocorre o prolongamento do efeito (RUDLOFF & KIRBY, 1998).No homem
tem sido utilizada a solugé@o hipertonica na dose de 4 a 6 ml/kg, dividida em quatro
fracbes administradas por cinco minutos com intervalo de quinze minutos.
Provavelmente a solucdo hipertonica é de maior beneficio que solucgdes isotbnicas em
procedimentos de ressuscitacdo no choque porque o edema celular devido a déficit
energético e falha na bomba de sodio tem papel proeminente na patogénese do processo,
além de outros aspectos ainda indefinidos (HAUPTMAN & CHAUDRY, 1993).

Nas hemorragias com perda de volume maior que 25 ml/kg, especialmente com
hematdcrito <20%, a administracdo de sangue ou substitutos pode ser de grande valor,
especialmente em pacientes extremamente hipotensos e hipoxémicos. Esta indicada a
administracdo de sangue total, papa de hemacias associada a salina isotdnica, plasma ou
col6ide (RUDLOFF & KIRBY, 1998).0 processo hemorragico deve ser controlado para
que a fluidoterapia seja efetiva. As doses usuais sdo 20 a 30 ml/kg de sangue total e 10 a
20 ml/kg de plasma (MUIR, 1998).

Durante o choque, em funcdo de ma perfusdo renal e devido a saida de K* do
intra para o extracelular pode haver hipercalemia grave. A reposi¢do volémica e
normalizacdo da diurese normalmente reverte esta situacdo. Quando a hipercalemia é

refrataria a reposicdo volémica esta indicada a utilizacdo de glicose 25% (7,5 ml/kg)
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associada a insulina (1 Ul/2g de glicose).

Na fase pos choque, apos restauracdo da volemia e normalizacdo da diurese pode
haver hipocalemia, de forma que pode ser aconselhavel a adi¢cdo de KCI a solucdo de
manuteng&o, na dose de 20 mEq/500 ml.

7.3- VENTILACAO E OXIGENACAO

Ventilacdo deficiente é contribuinte importante para o agravamento do choque
podendo estar relacionada com acidose respiratoria e hipdxia e pode ser causada por
fatores como obstrugdo aérea, trauma torécico, depressdo dos musculos respiratorios e
depressao do sistema nervoso central.

Suporte ventilatéorio em animais conscientes a partir de tubos oro ou
nasotraqueais é dificil. Administracdo de oxigénio (20 a 30 ml/kg/min) através de
mascara ou tubo nasal é relativamente facil e pode ser facilitada pela aplicacdo de
anestésicos tépicos ou agentes opioides. Ocasionalmente com objetivo de manter
paténcia de vias aéreas pode ser necessario a entubacdo traqueal ou a traqueostomia
(MUIR, 1998).

7.4-EQUIL1BRIO ACIDO/BASICO

O estado de choque é acompanhado de acidose metabdlica, cuja gravidade esta
diretamente relacionada com a extenséo e duracdo da hipoperfuséo tecidual.

Pode também estar associada acidose respiratoria pela ventilagdo pulmonar
inadequada. Mesmo quadros em que ha hiperventilagdo, como o hemorragico e o
séptico, esta ndo é suficiente para neutralizar a acidose tecidual, principalmente se
considerarmos que a hiperventilacdo desaparece nas fases avangadas do choque.

Quando a restauracdo da perfusdo tecidual é feita precocemente, o desequilibrio
acido/basico é revertido com facilidade pela eliminacdo pulmonar do CO, e
metabolismo hepatico do lactato tecidual. Porém, se a acidose atingir niveis perigosos
(pH menor que 7,28) a correcdo com NaHCO; deve ser feita; a dose pode ser estipulada
a partir da determinacdo do pH e pCO, arterial, concentracdo de HCOs circulante e
déficit de base e usando a seguinte formula:

Bicarbonato necessario (mEqg/kg) = déficit de bases x 0.3 x peso corporal

Caso ndo seja possivel obter estes valores, administrar bicarbonato de soédio na
dose de 1 a 5 mEg/kg, dependendo da gravidade da acidose (avaliacdo clinica). Deve ser

administrada lentamente por um periodo superior a 20 minutos, por via venosa
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(HASKINS, 1992). O uso de NaHCOj3 envolve certos riscos, podendo causar alcalemia
(infusdo rapida), hipercapnia (comprometimento respiratorio) hipocalcemia e pode
exarcebar hipocalemia (HASKINS, 1992).

7.5-ANTINFLAMATORIOS

Glicocorticoides sdo largamente utilizados em grande variedade de condi¢cbes
clinicas, inclusive no tratamento do choque, principalmente cardiogénico e séptico
(HOWE, 1998).

Os potenciais beneficios destas drogas na terapéutica do choque incluem inibicao
da fosfolipase A, da cascata de acido araquidonico, acumulacdo de leucotrienos,
formacdo de radicais livres de oxigénio, ativacdo de complemento, producdo de
citocinas e outros mediadores pro-inflamatério que estabilizam as membranas celulares
e intracelulares, auxiliam na manutengdo da integridade capilar, aumentam a
sensibilidade e densidade de beta-receptores e contribuem para a estabilidade
hemodinamica.

As evidéncias que suportam o uso de glicocorticoides no choque hipovolémico
estdo limitadas a estudos experimentais, ndo tendo sido demonstrada beneficios em
ensaios clinicos, o que torna o seu uso controverso (WADDELL et al., 1998). Embora
haja também controvérsia alguns autores observaram ser a metilprednisolona mais
efetiva que a dexametasona no choque séptico (HOWE, 1998). A utilizacdo de
glicocorticéides no choque apesar de controversa € justificavel (MUIR, 1998). Os
corticoides causam vasodilatacdo e ndo devem ser administrados sem fluidoterapia
apropriada (HAUPTMAN & CHAUDRY, 1993).

Doses macigas de sais sollveis sdo utilizadas. As doses recomendadas séo:

* hidrocortisona - 150-300 mg/kg EV

* prednisolona - 15 a 30 mg/kg EV e metilprednisolona- 15 a 30 mg/kg EV

* dexametasona -4 a 8 mg/kg EV

Estas doses podem ser repetidas cada 4 a 6 horas por no maximo, 48 horas;
podem ocorrer manifestacbes de toxicidade, especialmente associados a
imunossupressao e ulceracdo gastrica.

Em funcdo da toxicidade dos glicocorticdides foram produzidos esterdides
anédlogos ndo corticdides, os 21-aminoesterdides comumente conhecidos como
lazarGides. Estas novas drogas sdo potentes antioxidantes e estdo sendo avaliados na
terapéutica do choque (HOWE, 1998).
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Antiinflamatorios ndo hormonais como ibuprofeno, cetoprofeno e flunixin
meglumine tém sido utilizados na terapéutica do choque endotoxico, apesar dos
resultados oriundos de ensaios experimentais e clinicos ndo serem conclusivos e muitas
vezes contraditorios. Isto torna o desenvolvimento de novos ensaios clinicos bem

controlados fundamental para o esclarecimento da questdo (HOWE, 1998).

7.6-ANTIMICROBIANOS

Fluidoterapia, antibioticoterapia apropriada e drenagem do foco infeccioso
representam 0s aspectos mais importantes da terapéutica do choque séptico.Apos a
coleta de material para cultura e antibiograma deve ser iniciada a terapéutica
antimicrobiana empirica, baseada na experiéncia do clinico, na localizacdo do foco
infeccioso e se possivel na coloracdo pelo método de Gram no material coletado
(HAUPTMAN & CHAUDRY, 1993), até que estejam disponiveis os resultados
microbioldgicos.

Dados epidemioldgicos oriundos principalmente de estudos realizados em
pacientes humanos mostram a participacdo de gram negativos em 30 a 70% dos
isolados, gram positivos em 25 a 50%, anaerobios em 10 a 30% e infecgGes mistas em
10 a 50%, em situacdes de choque séptico (HASKINS, 1992), o que indica a utilizagédo
empirica de protocolos antimicrobianos com mais de uma droga, de amplo espectro
como a associacdo de ampicilina e gentamicina ou cefazolina, metronidazol e
gentamicina ou cefotetano (HAUPTMAN & CHAUDRY, 1993).

Muitos outros esquemas foram propostos, sendo que em funcdo de suas
caracteristicas farmacoldgicas e espectro de acdo antimicrobiana varias drogas podem
ser uteis na sepsis (HASKINS, 1992; MUIR, 1998), como: amicacina (30 mg/kg/dia),
ampicilina (11 a 22 mg/kg cada 6h), cefazolina (10 a 20 mg/kg cada 8h), gentamicina (2
a 3 mg/kg cada 6 ou 12h) , penicilina G (20000 a 40000 Ul/kg cada 4h).

As novas quinolonas, como enrofloxacina, norlloxacina e ciprofloxacina podem
ser efetivas no tratamento de infec¢fes por bactérias gram negativas, estafilococos mas
ndo sao efetivas para estreptococos e anaerdbios. Cefalosporinas de terceira geracéao,
como por exemplo a cefotaxima e ceftriaxona, apresentam étima atividade frente a
bactérias gram negativas, gram positivas e anaerdbios, sendo uteis inclusive na
monoterapia. Agentes carbapénicos como o imipenem, em funcdo do seu amplissimo
espectro antimicrobiano pode ser droga de escolha, especialmente em infec¢es de

origem desconhecida. A vancomicina e cloranfenicol podem representar alternativas

15



interessantes em situacOes selecionadas na terapéutica da sepsis.

7.7- DROGAS VASOATIVAS:
Quando a reposicdo volémica ndo restaura adequadamente a pressao arterial, o

uso de drogas cardio e vasoativas faz-se necessario.

7.7.1-- Vasoconstritores

Adrenalina: catecolamina agonista alfa-1, alfa-2, beta-l e beta-2, indicada no
choque anafilatico e as vezes no cardiogénico. Envolve vérios efeitos indesejaveis como
taquiarritmias, vasoconstricdo renal e aumento do consumo de 02. A dose em cées varia
de 0,01 a 0,1 ug/min.

Dopamina: catecolamina ativadora de receptores alfa I, beta | e dopaminérgicos.
Determina vasoconstricdo nos 6rgaos ndo vitais e dilatacdo do leito renal e coronariano,
além de atividade inotr6pica positiva sem atividade cronotropica. Estes efeitos seletivos
sdo dose dependente, isto €, de 2-5 ug/kg/min ha aumento do fluxo sanguineo renal e
coronariano e de 5-10 ug/kg/min inotropismo. Doses maiores aumentam a frequéncia
cardiaca e contraem 0s vasos renais. Deve ser diluida em soro, na proporcdo de 200
mg/500 ml e administrada gota a gota. Solucdes alcalinas causam a sua inativagéao.

Os efeitos colaterais (hiperatividade adrenérgica) podem ser rapidamente
abolidos pela reducéo da velocidade ou pela interrupcdo da infusdo (curta meia-vida). O
extravasamento causa necrose isquémica do tecido perivascular.

Dobutamina: catecolamina sintética com inotropismo sem alterar o
cronotropismo. Promove aumento do fluxo urinario através da melhora do débito
cardiaco. Por ndo ativar receptor alfa | ndo mantém a pressdo arterial, podendo inclusive
reduzir a pressdo diastolica, 0 que exige a sua Suspensdo se 0 paciente se tomar
hipotenso. A dose € de 2,5-10 ug/kg/min, e as caracteristicas farmacocinéticas séo
semelhantes as da dopamina.

Metaraminol: adrenérgico de a¢do mista que tem efeitos sobre o coragéo, vasos e
rins semelhantes aos da noradrenalina. A dose inicial é de 1 ug/min podendo ser alterada
na dependéncia do efeito pressérico desejado.

Fenilefrina: agonista alfa-l puro, que causa vasoconstricdo intensa com

bradicardia reflexa, a dose é de 20-200 ug/min.
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7.7.2— Vasodilatadores

Uteis nos pacientes com insuficiéncia ventricular esquerda grave, reduzem a pré
e/ou poOs-carga, 0 que atenua a congestdo pulmonar e reduz o trabalho cardiaco.
Indicados também para reduzir o espasmo arterial da hiperatividade simpatica, que
ocasionalmente persiste ap0s a reposicdo volémica, impedindo a normalizacdo da
perfusdo tecidual.

Nitroprussiato de sédio: vasodilatador com acgdo direta no musculo liso arteriolar
e venular. A reducdo da resisténcia periférica facilita a ejecdo ventricular esquerda,
aumentando o débito em tomo de 30% e reduzindo a pressdo capilar pulmonar.
Pacientes chocados com baixo débito, resisténcia periférica aumentada e refratariedade
aos agentes inotropicos positivos, podem responder bem ao nitroprussiato, melhorando
da funcdo ventricular, a perfusdo tecidual e o debito urinario. A dose € de 1 ug/kg/min
apos a diluicdo de 1 ampola de 50 mg em 500 ml de solucédo de glicose 5%. O frasco e 0
equipo devem ser protegidos da luz. Utilizacdo deve ser monitorada com cuidado,

especialmente comportamento da pressdo sangiinea.

7.7.3- Cardiotdnicos e antiarritmicos

No choque cardiogénico ou quando ocorre faléncia cardiaca secundaria ao
choque, surge a necessidade de se administrar drogas que restaurem a funcdo
miocardica, como:

Glicosideos digitalicos: sdo drogas com acdo inotrdpica positiva indicadas
quando ha reducéo severa da capacidade contratil do miocardio. A dosagem varia com o
caso, sendo baseada no grau de reducdo da frequéncia cardiaca e nas alteracfes
eletrocardiogréficas de intoxicagao.

Na emergéncia 0 mais indicado € Lanatosideo C, por ser mais potente e ter agdo
e eliminacdo mais rapida que os outros. A dose total média de digitalizacdo varia de
0,022 a 0,044 mg/kg; desta 25-50% deve ser lentamente injetada na veia. Apos 1 hora
mais 25% e assim por diante até a obtencdo do efeito desejado. S&o indispensaveis na
digitalizagdo rapida o conhecimento da potassemia e monitoracdo eletrocardiogréfica.
Sdo drogas de baixo indice terapéutico e de elevado potencial toxico.

Glucagon: é um polipeptideo com atividade cardioestimuladora, sem efeito
arritmogeénico, que usado com digital potencializa o inotropismo positivo deste, através
da reducéo da potassemia. Promove aumento do débito urinério, da excrecdo de sodio,

da P.A. e reducdo da pressdo venosa, 0 que o torna importante no choque cardiogénico.
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A dose ¢ de 50 ug/kg EV, e pode ser repetida apos 30 minutos. Além do custo elevado,
induzem vomito e hiperglicemia.

Gluconato de Célcio: indicado quando as agdes deletérias da hiperpotassemia,
sobre o miocérdio, se evidenciam. A dose é de 10-20 ml/kg EV lentamente, em solucdo
a 10%.

Antiarritmicos: A lidocaina esta indicada na terapéutica de arritimias no choque
na dose de 1 a 2 mg/ kg na forma de “bolus” ou 40 a 80 ug/kg/min (MUIR, 1998)

7.8- ANTICOAGULANTES
Deve uso restrito a fase inicial de CIVD, a heparina é contra-indicada nas fases
tardias devido ao risco de desenvolvimento de coagulopatia de consumo. A dose é de

250 Ul/kg EV e pode ser repetida apds 4 horas.

7.9- DIURETICOS

Hipotensdo e baixa perfusdo representam riscos aos rins embora cées e gatos
apresentem grande resisténcia a isquemia renal. A normalizacdo da volemia geralmente
normaliza o débito urinario. Em situacdes onde o quadro de oliglria persiste apos
reposicdo volémica drogas diuréticas podem ser Uteis.

Manitol: exibe varios efeitos benéficos, no paciente em choque: aumenta o
volume circulante, retém agua dentro do néfron proximal, aumenta fluxo sanguineo
renal, reduz edema das células epiteliais tubulares, restabelece filtragdo glomerular. A
dose é de 1-3 g/Kg gotejada rapidamente.

Furosemida: indicado quando o manitol ndo restabeleceu a diurese no prazo de 1
hora de infusdo e ndo ha sinais de necrose tubular. Usar na dose de 2 mg/kg EV.
Indicado também quando hé risco, ou ja se instalou edema pulmonar agudo; neste caso a

dose pode ser aumentada para 5-10 mg/kg EV. Potente espoliador de potassio.

8. MONITORACAO CLINICA DURANTE O CHOQUE

8.1- TEMPERATURA

Pode variar, devendo ser verificada a intervalos regulares. Os liquidos de infuséo
devem ser previamente aquecidos até 37°C antes de serem administrados; temperatura
corporal abaixo de 33'C determina aquecimento cuidadoso, pois 0 aquecimento

excessivo causa vasodilatacdo cutanea, o que podera agravar o quadro clinico. A
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temperatura deve ser medida no reto e em espaco .interdigital de membro posterior. Esta
Gltima é normalmente 1 a 5 C menor que a retal. Durante o choque, a diferenca entre as
temperaturas retal/interdigital aumenta (maior que 5 C) indicando reducdo do débito
cardiaco e da perfusdo tecidual (quanto maior a diferenca maior é o déficit de perfusdo).

Este procedimento pode ser util na avaliacdo da evolucao do choque.

8.2- PULSO
O retorno da freqliéncia, ritmo e tébnus a normalidade, durante a terapia, indica
progndstico favoravel. Sua verificagdo deve ser feita em mais de um lugar, em funcao

da distribuicéo irregular do fluxo sangiiineo no choque.

8.3- RESPIRACAO
O diagndstico precoce das alteracdes pulmonares é fundamental, pois a evolugéo
para estagios de lesdo que ndo respondem a terapéutica é rapida. A recuperacdo da

capacidade respiratoria indica progndstico favoravel.

8.4- ENCHIMENTO CAPILAR
E um indicador de perfusdo periférica. O tempo de enchimento maior que dois
segundos indica hipotensdo, hipovolemia ou vasoconstricdo periférica; a hiperemia das

mucosas sugere sepsis e a cianose indica hipoxemia grave.

8.5- HEMATOCRITO (HCT) E TOTAL DE SOLIDOS(T.S.)

Estes parametros, isoladamente, fornecem poucas informacdes sobre o volume
circulante, mas em conjunto sdo valiosos na adequacdo correta da reposi¢do volémica.
O Hect (normal = 35 - 48%) informa sobre alteracdo no nimero de hemécias e 0 T.S. a
concentracdo de proteinas plasmaticas (normal 5,5 -89/100ml). Uma Unica dosagem
pode ser insuficiente, por isto recomenda-se fazer medida seriada:

* perda de agua — Hct e TS aumentado.

* perda de plasma —Hct aumentado e IS normal ou baixo.

* hipovolemia com anemia — Hct normal e TS aumentado.

* perda de sangue —Hct e TS baixos.

No inicio do choque hemorragico tanto o Hct quanto o TS podem estar normais
devido aos mecanismos compensatdrios, ndo podendo assim serem usados na avaliagcdo

da extensdo da hemorragia (as alteracdes surgem tardiamente).Com a terapia volémica
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correta a IS tende a normalizacdo mais rapidamente que o Hct. A diferenca entre o Hct
do sangue periférico e o central pode informar sobre a eficiéncia terapéutica.
Normalmente o Hct central é 3% menor que o periférico, assim um aumento na
diferenca indica hipoperfuséo periférica. Durante a reposi¢do volémica, o Hct e o IS
devem ser usados para decidir qual a reposicdo mais adequada (cristaloides, sangue ou
plasma). Uma reducdo do Hct para 20% e do TS para 3,5 g/100ml séo toleradas pelo
animal, desde que os pulmdes estejam normais. ReducGes maiores comprometem o
fornecimento de 02 aos tecidos e podem desencadear edema pulmonar agudo. Por outro
lado, um Hct maior que 50% compromete a perfusdo tecidual e o trabalho cardiaco,

devido ao aumento da viscosidade sanguinea.

8.6- MONITORIZAGCAO CARDIACA
De forma ideal todos os animais em choque deveriam ser cardiomonitorados até
a completa recuperacdo. As anormalidades eletrocardiograficas podem inclusive

fornecer informacdes quanto a eficacia da terapéutica.

8.7-PRESSAO VENOSA CENTRAL (PVC)

E o parametro mais simples e mais barato de todos 0s necessarios para
diagnostico, tratamento e controle evolutivo do paciente em choque. A medida feita na
veia cava cranial ou atrio direito reflete 0 volume de sangue que retorna ao coragdo e a
eficiéncia da bomba cardiaca. E particularmente Gtil em animais velhos ou em situaces
complexas com faléncia cardiaca secundaria. Sua medida é feita atraves de um cateter
introduzido na veia jugular externa até a veia cava cranial ou atrio direito. Apos a
insercédo, o cateter é conectado a um mandmetro de salina e a um frasco de infusdo, por
meio de uma torneira de 3 saidas; isto permite a administracdo de liquido diretamente
no atrio direito quando o registro da pressdo ndo estiver sendo feito. Flutuacdes de 2-5
cm no nivel da agua, coincidindo com a respiracéo, indica posi¢éo correta do cateter. O
nivel da PVC varia de individuo para individuo, além de depender do nivel no qual o
zero do mandmetro é colocado. O nivel zero mais satisfatorio € o centro do esterno com
o animal (cdo ou gato) deitado de lado; neste caso a PVC normalmente varia entre 0-5
cm agua.

* PVC baixa indica deficiéncia circulatoria;

* PVC alta, maior que 8-10 cm H,O indica volume sangliineo expandido por

velocidade de infusdo alta.
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* PVC maior que 15 cm H0 indica faléncia miocardica direita;

» PVC alta associada a baixa PA, baixa pressdo de pulso e tempo de enchimento
capilar aumentando, indica faléncia miocardica ou hiperhidratacdo ou tamponamento
cardiaco.

Na avaliacdo da PVVC devem ser considerados alguns fatores como:

» tomada da medida com o paciente sempre na mesma posicao.

« alteracBes menores que 3 cm H,O entre as medidas ndo tém valor significativo.

» drogas vasoconstritoras podem elevar intensamente a PVC.

* oclusdo mecanica do cateter (coagulo) pode causar falsa elevacdo da PVC,
porém neste caso a coluna de d&gua também para de flutuar com a respiracéo.

* no intervalo dos registros ou a cada 6 horas lavar o cateter com salina
heparinizada (2.000 UI/1).

8.8- DEBITO URINARIO

Medida do fluxo urinério é util na avaliacdo da funcéo renal, do grau de perfusédo
do 6rgdo e inclusive da eficacia da terapia. A monitoracdo pode feita por cateterizacdo
de demora ou coletores. A producdo normal de urina, em caes e gatos é de 0,5 a 1,0

ml/kg/hora.

8.9- PRESSAO ARTERIAL

Pode ser monitorada por método direto ou indireto. O direto requer cateterizagdo
da artéria femoral, porém a medida € mais precisa, além do cateter poder ser usado para
obtencdo de amostras de sangue arterial. Apds ser fixado na perna do animal o cateter é
ligado a um esfingomandmetro; e nos intervalos entre as medidas, ou a cada 4 horas
deve ser lavado com salina heparinizada para evitar oclusdo. No método indireto, a P.A.
pode ser obtida, sem muita precisdo, com um esfingomandmetro ou detector de fluxo
ultrassonico na artéria dorsal do pé. (90-140 mmHg € considerada normal).A P.A. pode
também ser estimada pela palpacdo isto é, pela presenca ou auséncia de pulso arterial:

* pulso femoral ausente - P.A. de 50 mmHg ou menos.

* pulso femoral débil e pulso da artéria dorsal do pé ausente - P.A. entre 50-70
mmHg,

Mais importante que o valor absoluto da P.A. é o seu comportamento durante a
terapia, ou melhor, a sua elevagdo no animal previamente hipotenso indica progndstico

favoravel.
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8.10- GASOMETRIA E EQUILIBRIO ACIDO/BASICO

Concentracdo de gases sanguineos, pH, perfil eletrolitico, lactacidemia
representam parametros muito importantes. A oferta efetiva e o consumo efetivo de
oxigénio pelos tecidos, pH e lactato sérico e medida de débito cardiaco sdo as medidas
mais importantes na avaliacdo da evolucdo do quadro clinico assim como para

estabelecimento de progndstico.

9. CONSIDERACOES FINAIS

O choque é uma sindrome grave, complexa, que exige tratamento precoce e
correto, além de monitoramento continuado. O conhecimento da patogénese do
processo, embora ainda ndo entendido na sua totalidade, hoje permite diagnostico e
conduta racional frente ao problema. O choque hipovolémico é o tipo mais comum na
clinica de animais e embora inicialmente os distirbios hemodindmicos e metabdlicos
resultantes sejam corrigiveis, a demora no estabelecimento do diagndstico e na tomada
de medidas terapéuticas prontas e corretas permite a persisténcia e o conseqliente

agravamento do quadro o que pode levar a danos irreversiveis, inclusive morte.
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