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Os autores estudaram e trataram 23 casos de pacientes cho.. 
cactos nos últimos dois anos. 

A,presentam neste trabalho, um esbôço sucinto da microcir
culação e da fisiopatologia do choque, para justificarem as ro
tinas diagnóstica e t erapêutica que usam . 

E stas rotinas são apresentadas em detalhes, mostrando os 
n1eios empregados para um diagnóstico correto e um tratamento 
adequado, tecendo, também, considerações sôbre a ação farma.. 
colé-gica de várias substâncias. 

Em seguida a presentam o resumo de alguns casos da sua 
• A • exper1enc1a . 

Nosso interêsse na fisiopatologia e no tratamento ade
quadc, do choque, é_ proveniente da experiência em cirurgia 
cardíaca com circulação extracorpórea <27• 28, 2!>, 30>. segundo 
Lillehel <28 l , a perfusão prolongada do organismo, com o em
p1·êgo do coração-pulmão artificial, é uma forma clínica de 
choque controlado. 

(*) Cirurgião Ca rdiovascular d o H ospital Silvestre, Rio. Cirurgião do Insti
tu to E s tadua l d e Cardiologia, Rio. 

(**) Anestes is ta do grupo de Cirurgia Cardiovascular do Hospital Silvestre. 
Rio . 

( >1<**) Cardiologis ta do Hospital Silvestre , Rio. Cardiologista da Maternidade 
e P oHclinica Al exande r Fleming, IPASE. Rio. 

( ***'*) Chefe de Cirurgia Cardiovascular do IAPC, Rio. Chefe <la 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 
perfusão• passando em seguida ao da fisiopatologia do cho
que. Neste trabalho, é nosso propósito apresentar uma sínte
se dos conhecimentos atuais sôbre o tema, para uma perfeita 
compreensão dos métodos modernos de tratamento. Não te
mos a pretenção de exaurir o assunto em tão pouco espaço, 
mas apenas situar o estudioso n9s conhecimentos básicos da 
fisiopatologia do choque como é ela conhecida presentemente, 
apresentando nossa rotina ao tratar tais casos, e expondo os 
resultados obtidos. Restringir-nos-emos à relatar nossa expe
riência em 23 casos estudados e tratados a partir de janeiro 
de 1965· quando passamos a empregar rotineramente o que 
aqui apresentamos. (Tabela I). 

MICROCIRCULAÇAO 

As respostas do organismo aos fatôres desencadeantes do 
choque se passam ao nível da rêde vascular periférica. A in
suficiência vascular periférica conduz à deterioração funcio
nal progressiva da microcirculação. Nesta parte do aparêlho 
circulatório se dão as trocas metabólicas e aí é feito o con
trôle da perfusão do sangue através os tecidos. 

A microcirculação é a maior unidade orgânica, com um 
volume duas vêzes maior que o do fígado; seus capilares, se 
dispostos em linha reta, atingiriam uma extensão de 95 mil 
km. (15> Todo o volume sangiiíneo do corpo poderia ser con
tido sómente nos capilares hepáticos. 

A concepção atual dessa vasta rêde que se situa entre as 
arteríolas e as vênulas, é bastante complexa. Primeiro, temos 
as conexões ligando entre sí artérias por um lado e v_eias por 
outro, formando as arcadas arteriais e venosas. Em seguida, 
existem várias ligações entre arteríolas e vênulas: 1) anas
tomoses artério-venosas, que se distingüem dos verdadeiros 
capilares por serem de parêdes espessas e musculares; 2) ca
nais preferenciais, que possuem parêde muscular apenas no 
têrço inicial e depois se confundem com os capilares; 3) ca
pilares própriamente ditos, providos de um anel muscular no 
seu ponto de origem na arteríola e outro na confluência com 
a vênula, denominados esfíncteres pré e pós capitales. (Fig. 1). 

t:stes pequenos vasos estão distribuídos de tal forma que 
não há célula que esteja a mais de 50 micras de um capilar. 
No entanto, a rêde capilar contém apenas 6 a 7 o/o do volu
me sangüíneo. É necessário, evidentemente, um mecanismo 
para a distribuição eficiente do sangue através essa imensa 
rêde. 



CASO 

1. A.S. 

2. W .P .S. 

:i. E.S.G. 

4. Y.M. 

5. E.R. 

6. E.B.T. 

7. D.L.S. 

Il>ADE 
:SEXO 

72 unos 
Musi.:. 

... ' anos .,. ' 
}<'1•J]l. 

"2 " anos 
Fen1. 

,, ano!> 
FPm. 

54 anos 
Fem. 

74 anos 
Ma>'c. 

:11 anos 
FPm. 

TABELA I 

ANT J<:t.F:NDENTES 

~\'Íréctomia 
( 1 :1. i pP rn 0 fro1na) 

C,•.~(1r,·a 

Subst. de Val. 1tritra1 por 
Starr C'Olll e.E.e. 

Suhst. d,! Vai. Mitral por 
Starr C'OJU C.E.C. 

LaminPcton1ia 

úlcPra Pr,rfura'la 
Prritonite 
Coma Diabético 
Parkinsonismo 

Con1issuroton1ia 1!itral 
con1 C.E.C. 

TRATA?!l1'~NTO llF:st:LTADO 

Traqueost. • 
T Bird 

Sangue + Na H COJ 
.:\lanitol - IIidrocort. 

r., 'í' u pP ra<;:ão 

Ringer - Lacta to 
I [id rocortisona fl(•0upPrac;ão '" 11-Ianito + Sangue t'l 

< H 

11-'ranitol ·I · C't:-dilanide w 

"' llilll'OCOrtisona r:.1 •r·upC"rao:;ão :,.. 
Na H C03 

IJj 

"' c,•dilanide :,.. 
Traq. · I. Bird 'º H 

lVIanitol + Na II C03 R0cupPrac;ão r< 
l'l Ilidrocort. H 

"' Sangue + Manitol 
:,. 

Ringer - Lactato R0CUIH'l'ar:ão ti 
IIidrocortisona l'l 

Pla,:ma + Ringer ~ 
ll-ranitol - Na II C03 l'l 
Clorpromazina õbito 72 hs, 

til 

~ Ilidrocortisona 
Traq. + Bird 

w 
H 
o 

Sangu('\ s 
Ringer - Lacta to R(•cup01·aç:ão C'.l .... 
~ranitol :,. 



CASO 

8. A.E. 

9. !1-1.B.L. 

10. M.F.A. 

11. L.P.F. 

12. J.F.S. 

13. J.A.L. 

14. I.L. 

1s. e.e.e. 

62 anos 
l\-1asc. 

,,~ . ''''º .,o " " 
F,,,n. 

25 anos 
}i'em. 

4G ii11n:,1 

l\1osc. 

:15 anos 

8.'l anos 
Masc. 

14 anos 
Fcn1. 

51 anos 
FPm. 

Colectnmia Esq. 

Lap. Gi1Hecológica 

Lobeetonlia Inferior 
E.~querda 

Comissurotomia mitral 
COHI C',E.C. 

Conlissurotomia 1fitral 

COill e.E.e. 

Bloqueio A-V Comp]f'to 

I'arc-Maker 

E:-itf'nosc Mitral 
EdemJJ. Agudo de Pulmão 

Flnfarto ao 1fio<·árdio 

'f RAT A:'.\lENTO 

Sangue 
Hing-Pr - I,actato 
Clorprorna;dna 

l\-Tanitnl 
Ring'('l' - Laetato 
II idrornrt i.~ona 
Sang·uc 

Sangu(' 

RingPr - I~actato 

Birrl + NaJICO:l 
Isuµrel -l-- Cf'dllnnirlc 
Clorpromazina 

Sangue ·!- NaIIC0:1 
IsuprPI + Manitol 
C:lorpromazina 

Sangu(' ·l· Rinµ-rr 

C€'dilanidl' 
e1orpro1nazina 
Manitol 

I:--1uprel ·1- Crdi]anidP 
Manilol 
I Iid 1·ororti sona 

Jsupr(•l 
C\'dilanidf' 
C I o rpo r1naz i nn 
T l i-cl ror ort i f:lona 
Na 11 co:-i 

l{ESl:I...'.fADO 

R(•cupr1·w;ão 

r:, •(·uiH•ra.ção 

Rc•cuperação 

r: ( •cu pr• ra <:ão 

Rrcupr•ração 

(Jhitos 72 h.c:, 



CASO 

16. J.V.S. 

17. N.O. 

18, A.A. 

19. J .G.B. 

20. P.P.S. 

21. II.B.N. 

22. '.r.s.:M. 

2;]. M.D. 

IDADE 
SEXO 

42 anos 
rvrasc. 
38 anos 
Fem. 

40 anos 
Fem. 

48 anos 
Masc. 

22 anos 
Ma,;c. 

11 anos 
Masc. 

40 anos 

Fe1n. 

42 anos 
I•'cm. 

. .\Nl'.ECE.N DENTES 

F'('t'imrntos penetrantes de 

To!'ax e .~hdomc 

AnPUl'l><ina d(' Aorta Asccn
d0nt,•. Operação 

Comissurotomia Mitral 
com e.E.e. 

An0urisma Diss('cante ,de 

aorta ascr-ndente 

Suhst. d(' Val. Aórtica· por 
Statr con1 C.E.C. 

Suh:~t. ,1,, \Ta]. l\llitl'al por 
St ar1· cnn1 C. B. C'. 

C1Jn1is:-:uroto1nia 1'1it!'al 

(:Olll C.E.C. 

(;ornissurotomia I\1ii.ra1 
En1holla 

Sangue + Ringcr 
l\-Ianitol + NaIIC03 

Sangue -l-- Ringer 
r-.·Ianltol + NaHC03 
Clorpromazlna 

Sangue 
Ringer - Lactato 
Manitol 

SanguP + Ringer 
~ranitol - NaI-IC03 
Ilirlrocortisona 
C'l orpron1azina 

Sang-u0 + Ring-('!' 
l\-Tar1itol ·1· NaIICO:l 
Ili d rorortisona 
Clorpromazina 
Isuprel + C('(lilanirlc 

Sang-u0 -1· Ri!1g-r-r 
(;P1lilani!lr' + Manilol 
NaTICO'.l ·I· Clorprr,1naziua 
IIit1rocortiona 

Pan~u0 + NaIIC0:1 
Cr•rlilanirlr-
lV[a11itol i- Ring0r 

Snng11r> ' Rill)'.;{'I' 

;-,..rr1nitol + ~aI[C'.0:1 
JTi ,1 l'orol'ti~ona 

P,('\'UJH·rac:ão 

r:ecupc·rar:ão 

Recuperação 

óbito 21 hs. 

óbito 1:l lts. 

• 
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As atividades do coração e grandes vasos são reguladas 
pelo centro vasomotor cerebral, as vjas nervosas au tônomas e 
os barorreceptores e quimorreceptores localizados en1 suas pa-
1·êdes . Na microci1·culação· mecanisn1os locais regula1n o fluxo 
sangüíneo ele acôrdo com as necessidades tissulares, influe11◄ 
ciados p•or 1nediadores humorais vasotrópicos; tanto de ori
gem sjstêmica co1no local. Entre êstes estã-o as catecolami11.as 
(adre11alina e noradrenalina) , histamina, se1·oton ina· além de 
outras substâ11cias normalmente existen tes ou que são lan
çadas na circulação em condições excepcionais como : angio
tensj 11a, vasopressi11a, ferritina , bra,dikinina , renina, etc. 

esfincter pré capilar 

esfíncter pós capilar 

1 
1 
1 

arteríola' 

vênula 

1 

FIGURA 1 

Ahlquist r1, :!. 1Gl , para explicar a ação das substâncias 
vasoativas sôb1'e os vários órgãos, propôs a existência de dois 
t ipos de recepto1·es aos quais denominou de alfa r eceptores, 
geralmente associ·ados às respostas excitadoras• e beta recep-
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tores, associados à respostas inibidoras. Existem duas exce
ções importantes: a excitação cardíaca é devida à estímulo 
de beta receptores· e a inibição intestinal é associada à es
tímulo de alfa receptores. 

Aparenteme11te, no cora9ão só há receptores beta adre
nérgicos, enquanto na rêde vascular coexistem os dois tipos. 
O estímulo dos receptores alfa adrenérgicos resulta em cons
tricção arteriola1·, enquanto o estímulo dos recptores beta 
adrenérgicos produz a dilatação das arteríolas e aumento da 
automaticidade e do inotropismo do miocárdio. 

As catecolaminas e a maioria das aminas simpaticomi
méticas estimulam tanto os alfa receptores como os beta. O 
isoproterenol (Isuprel) estimula apenas os beta receptores; 
já 2. methoxamina (Vasoxil), metaraminol (Metaril) e a Neo 
sinefrina atuam si,mente sôbre os alfa receptore,s. 

As drogas que interferem com a ação ce um agente sim
paticomimético, ou, da substância neurotransmissora, na cé
lula efetuadora, são chamadas de bloqueadores adrenérgicos. 
Bloqueio de receptores alfa pode ser conseguido com alcalói
des da ergotamina, phenoxybenzamina (Dibenzilina)• fento
lamina (Regitina), clorpromazina (Amplicitil), hodrocorti
zona ,, ", etc. Bloqueio dos receptores beta é obtido com o 
propanolol (Inderal) e pronetalol. 

FISIOPATOLOGIA 

O metabolismo celular normal requer perfusão adequada 
do sangue através os tecidos- o que é logrado por uma com
binação harmônica de três fatores: ação da bomba cardíaca, 
volume do sangue circulante e resistência vascular periférica. 
Do ponto de vista hemodi11â1nico• o choque estará presente 
sempre que houver deficiência de qualquer desses fatores 
(''· '''· Partindo deste fato, poderemos ter três tipos de fa
tores desencadeantes do choque: 

1. Condições que deprimem a função cardíaca (infar
to do n1iocárdio, insuficiênria cardíaca, tamp-ona
mento cardíaco, etc.). 

2. Condições que criaram um desequilíbrio entre vo
lume sanguíneo circulante e capacidade da rêde 
vascular (hemorragia, desidratação, etc.). 

3. Condições que deprimem a integridade vasomotora 
e funcional da musculatura lisa da microcircula
ção (anestesia profunda, sépsis, drogas vásculo
tóxicas, etc.). 
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Estes n1ec_anismos são interligados de tal maneira que, 
com a alteraçao de um, todos, com o passar do tempo, são 
atingidos. Daí constatarmos frequentemente a associação de 
2 ou 3 desses fatores. <"J. 

Indepe11dentemente da cau.sa ou fator desencadeante 
do choque, o organismo apresenta de forma constante: Re
tôrno venoso 1·eduzido, débito cardíaco baixo, perfusão teci
dual defic;ente, acidosa metabólica, aumento das catecola
minas endógenas, resistência periférica aumentada, hipovo• 
, . 
.1em1a. 

Os transtornos que se verificam ao nível da microcir
culação, e que são comuns à todos os casos de choque, ca-
1·acterizam o processo. A síndrome do choqu-e é, a nosso 
ver, o conjunto de alterações que ocorrem no organismo, 
quando a célula, para sobreviver à uma perfusão sanguí
nea deficiente, passa de um metabolismo aeróbio normal 
para um metabolismo de preservação, ou seja, metabolismo 
anaeróbio. 

O metabolismo aeróbio normal deriva da molécula dos 
carbohidratos tôda sua energia, desde que o carbono e o 
hidrogênio sejam completamente oxidados. Um dos produ• 
tos intermediários deste metabolismo é o ácido lático, que 
contém grande parte da energia da glicose original. Existem, 
provàvelmente, duas maneiras segundo as quais o lactato 
pode ser utilizado liberando o restante de energia necessá-
1·ia ao organismo: 1) em presença de o,, é oxidado de volta 
para ácido pirúvico na célula muscular onde, ou entra nos 
canais metabólicos ou é ressintetizado para glicogênio; 2) 
é conduzido pela corrente sanguínea ao fígado onde tanto 
pode ser metabolizado, como ressintetizado em glicogênio 
com subsequente conve1·são em glicose (Ciclo de Cori). <•l. 

Quando o suprimento de O,<igênio à célula diminui ou 
cessa, êsse metabolismo passa à anaeróbio; cada molécula 
de glicose passa a produzir duas moléculas de ácido lático, 
que não sendo utilizado representa impartante fonte de per
da de energia para o organismo. (Fig. 2). 

O ácido lático assim formado e não usado, juntamente 
com os 1·adicais PO, e S0, liberados pelos tecidos e que não 
podem ser excretados pelos rins, além do aumento do CO, 
do sangue venoso pela morosidade do fluxo sanguíneo peri
férico, produzem a acidose metabólica do choque <3

, 
10

• 
11l. 

Concomitantemente, aumenta a produção de corticoes
teroides e adrenalina pela suprarrenal, havendo também 
um aumento da atividade nervosa simpática com maior li
beração de noradrenalina na junção mioneural. <'3l. Ainda 
como resposta do organismo à agressão, há o estímulo das 
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células juxtaglomerulares produtoras de renina, que junta
mente com a angiotensina excitam a zona glomerulosa da 
cor·tex suprarrenal a produzir· aldosterona, que parece ser· 
uma das grandes respost8.S homeoostáticas para manutenção 
da pressão sanguínea após hemorragia, promovendo a pas
sagem da água extracelular· para o plasma e inibindo as 
per·das de sódio e água pelos rins, enquanto aumenta a ex
creção de potássio. cr.. 1 1>. 

ac. Màlico 

ciclo de KREBS 

f 
FIGURA 2 

.....:r-

• -

li. 

Adrenalina e noradrenalina endógenas estimulam os 
alfa receptor·es das vísceras, pele, e com menos intensidade, 
dos músculos, produzindo intensa vasoconstr•icção nos es
fincter·es pré e pós capitaler·s. Êsse processo é denominado 
por· Lillehei (23) de isquemia ·anóxica, pois os tecidos afeta-
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dos se apresentam pálidos e relativamente s€m sangue. O 
objetivo natural dessa 1·eação é derivar o fluxo sanguíneo 
para o cérebro e o miocárdio, onde não há vasoconstricção. 
O choque nessa fase é frequentemente de fácil reversão; em 
.sendo possível sanar a causa i~icial, a dinâmica circulató
r ia será restabelecida ao seu estado normal. (Fig. 3). 

choque reversível 

anóxia lsquimicó 

FIGURA 3 

A intensa vas-0-constricção, fazendo com que 11aja re
dução da pressão hidrostática na 1·êde capitar, permit•e que 
a pressão oncótica do plasma atraia maior volume de lí
quido i11te1·sticial para den tro dos vasos, ao nível do lad•o 
venos-o capilar, aumentando a volemia. 

Nesta fase, ocorrem alterações das propriedades físicas 
•do san gt1e, assim e-orno modificações na função de vários 
. -orgaos. 

E1n estado.s de fluxos reduzidos, a viscosidade do san-
_gue pede estar· muito aumentada (até 10 vêzes) , devido à 
elevação dos níveis de fibrinog·ênio e globulina. Alén1 disso, 
o empilhamento globular· repres•e11ta fator· importante na 
redução d•o fluxo sang·uíneo através os tecid·O·S. Altera-se a 
-abso1·ção de água e glicose pelo aparêlho digestivo. A pro
dução de bile diminui ou cessa. Durante a fase inicial, as 
células h•epáticas respondem à ad1·enalina e à cortizona e há 
_gliconeogênese, com hiperglicemia. Poste1·iormente, com a 
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diminuição da gliconeogênese e o aumento dos gastos perifé
ricos de g!icose, o organismo tende à hipoglicemia. Eventual
m-ente, tôdas as funçõe,s do fígado ficam seriamente compro-
1netjdas. 

Os efeitos do choque sôbre o rim são resultados de três 
fatores: 

1) Din1inuição do fluxo sanguíneo renal com conse
quente diminuição da filtração glomerular. 2) Ação do hor·
mônio anti-diurético e da aldosterona fazendo, de início, 
aumentar· a osmolaridade da urina e diminuir a concentra
ção de sódio. Cem a progressão da lesão dos tútulos renais 
pela isquen1ia, apresenta-se oligúria, redução da osm-olari
dade e aumento da concentração de sódio. 3) Substân
c'as tóxicas como a hemoglobina livre no plasma, mioglo
binas e restos celulares podem, em face de uma redução 
da função glomerular, ocasionar lesões tubulares graves. 

S·e o choque é prolongado, a situação nos tecidos muda 
gradativamente. Em tôda parte do organismo onde existe 
má 1Jerfucao tecidual, há metabolismo anaeróbio com li
beração ele poter1tes substâncias vasoativas que• associadas 
à acidemia, produzem um estado ern que o esfíncter arteriolar 
não é mais capaz de manter o tonus, à despeito do esfôrço do 
organismo em secretar mais catecolaminas. Com a perda do 
tcnus do esfíncter pré capilar· o sangue invade a rêde ca2ilar 
em quantidade sempre maior. Entretanto, por· razões não 
completamente elucidadas, o esfíncter· pós capilar ou venoso 
reage mais tardiamente, mantendo o tonus mesmo face a 
grave acidose ''"J. Isto poderia ser· devido ao fato do esfíncter 
do lado venoso funcionar normalmente em meio a pH mais 
baixo '''' · Por isso, o sangue se acumula na rêde capilar. A 
pressão hodrostática desse sangue estagnado supera a pres
são coloido-osmótica e fluídos começam a abandonar a cir
culação en1 quantidades progressivamente maiores. A is
quen1ia pode sei· tão intensa que os capilares perdem a in
tegridade e o sa11gue se espalha pelos tecidos formando os 
1·epresa1ncntos. ,,, '. Nesta fase não basta apenas remover o 
fator desencadeante para se àbter a recuperação hemodir1â
mica do organismc. (Fig. 4). 

Durante êsse período de metabolismo anaeróbio, ainda 
ccorrem no interior das células outros fenômenos que alte
ran1 eobrcr11odo a estrutura e metabolismo celulares. 

Presente em células de vários tecidos exist-e uma erga
nela citoplasn1ática chamada por de Duve ,,, de Lisosoma. 
Êste corpo intracelular é composto de uma membrana re
Jativamente in1p-ermeável de lipoproteínas e contém enzi
n1as ácido-hidrolíticas que tem por função preparar o me-
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ta.bolisrno de proteínas, ácidos nuclêicos e poli~sacarídeos. 
Na vig·ên cia de hipóxia, choque hemorrágico, choque sépti
co e en1 presença d•e certas en zi111as l)roteolíticas· r•ompe-se 
a n1embrana permiti11do a saída das enzimas que ficam li
"vres n o citopla.s1na e atacam o seu ,st1bstrato, l1avendo e11-
t ã-o at1tólise i11 tr acelular co111 posterio1· propagação l)ara 
outras células . 

Choque irreveisívsl 

anóxia de estagnação 

, 7é esftncter pr capilar 
(resistência) 

6 

esfíncter p6s capilar 
( copacit õncia) 

Ai11cla 11esta fase o pul111ão torna-se p1·ogressivamente 
congestc•, a complacê11cia pulmonar diminui e no caso do 
cheque séptic,o o edema pul1no11a1· é sempre o quaclro fi
n al. (:,~1• À autóp.sia e11co11tram-se pt1l1nões 1nais lJesados ql1e 
o 11orn1al, congestio11ados e co1n líqt1ido de ed-e1na fluind•o do 
tec~do 1 ecé111 cortado, acl1ados estes muito semell1antes aos 
enco11tra.dos na insuficiência ventricular esqt1erda . 

Se nc1 i11ício, as catecolami11as est i111ulavam os recepto
res beta do c-01·ação prodl1zind•o taquica1•dia e cont rações 
1nais vigo1·osas das at1rículas e ve11trículos, tardiamente, im
l)elic1o a també111 e1n 1)regar glicólise anaeróbia para ge1·ar 
e11€1·g·ia, o 111ioca rdio é inm1dado de ácido lático, que asso
ciacio a u1n 1·etôr110 venoso dimint1ído pode levar à i11st1fi
ciê11cia cardíaca. 
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DIAGNóSTICO 

Princípios Gerais: 

Os progressos feitos no tratamento do cl1oque são ba
seados numa melhor compreensão do mecanismo fisiopa
tológico deste processo• pois o choque não é um fenômeno e 
sim um processo dinâmico, em constante alteração para 
melhor ou pior, requerendo o paciente chocado constante 
vigilância e observação, com reavaliação frequente dos efei
tos do tratamento e algumas vezes modificação completa 
dos meios terapêuticos empregados. 

Além disso é necessário uma avaliação clínica cuida
dosa, um diagnóstico correto, e ter-se sempre presente a no
ção de urgência em tôdas medidas a tomar. 

Aproxim,ação ao Pacie1ite Chc,cado: 

A história e exame físico são importantes para o diagnós
tico do tipo e gravidade do cl1oque; podem ser realizados 
simultâneamente com outras medidas, mas nunca negligen
ciados. 

Uma das primeiras preocupações é a dissecção de uma 
veia para introdução de cateter até a Veia Cava, para infusão 
de líquidos e a medida de pressão venosa. Para isso, prefe
rimos as veias do braço, pois em nossa experiê11cia tem sido 
bem menor a incidência de flebites e acidentes embólicos 
do que nas veias dos membros inferiores. A Veia axilar, por 
permitir introdução de cateter de grosso calibre· e a Veia 
cefálica, quer na prega do cotovelo ou no bordo antertor do 
músculo Deltoide, te1n sido as mais empregadas. 

Os méritos da medida de pressão venosa central (PVC) 
tem sido sobejamente divulgados·'ª· ' 1• ·1'l, pois é parâmetro 
de indubitável valor ta11to para o diagnóstico como para a 
terapêutica. Levando em consideração a PVC e a pressão 
arterial juntamente com a diurese horária e saturação de 
sangue arterial e venoso, que ainda abordaremos, podemos 
na maior;a das vêzes fazer um diagnóstica preciso. 

Logo que possível, deve ser colocada uma sonda vesical 
afim de observar um contrôle da diurese rigoroso e frequen
te. Dois fatores influenciam a diurese durante o choque: 
hemodinâmicos e endócrinos. De um modo geral os efeitos 
hemodinâmicü,5 se refletem em alterações de volume en
quanto os fatores endócrinos se traduzem na composição da 
urina. 131 1. A diurese normal varia de 20 a 50 mi por hora; 
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no paciente chocado pode variar de O a 10 ml por hora. Um 
aumento após a reposição sanguínea é significativo, indi
cando que o acréscimo da volemia conduziu a um aumento 
do débito cardíaco. 

Caso 1 
A. S. - 72 anos 
masc. 
Nefrectomio 
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140 
Diurese 100 
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20 
o 

Tempo em horas 

Medicoçõo 

Reg. 190-65 16-2-65 

1 2 3 4 5 6 7 

1 - Troqueostomia + Bird + Monitol + No H (03 
2 - Sangue 500 mi 
3 - Sangue 1.000 mi 
4 - Hidrocorti:z:ona 3 g I.V. 
5 - Sangue 1 .OCO mi 
6 - Cedilanide 

FIGUR . .\. 5 

8 9 10 

A determinação da saturação de oxigênio dos sangues 
arterial e venoso, serve à duas funções clínicas importan
tes. Primeiro, permite a avaliação da função pulmonar de-

• 
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terminando a saturação do sangue arterial, e segundo• per
mite avaliar o débito cardíaco pela diferença de saturação 
artério-venosa de o,. <3''·'. Com um débito cardíaco normal, 

Caso 2 

W.P.S. - 33 anos 
fem, 
Cesórea (feto morto) 
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Medicação t 0 eh <!l 1 

1 - Sangue 500 mi 
2 - Ringer Loctoto 1 .500 mi + Mal'litol + Hidrocortiiona 3 grs 
3 - Sangue l .000 m! 
4 - Sangue 500 mi 

FIGVRA 6 

os tecidos 1 etiram do sangue, à medida que 
capilares do corpo, uma média de 3,5 a 4,5 
cento de oxigênio, sendo esta a diferença de 
o, arterial e venosa normal. 

circula pelos 
volumes po1· 
saturação de -
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Pela fórmula de Fick, 
Consumo de o, pelos tecidos 

Débito cardíaco 
Saturação de O, art. - Saturação o, ven. 

Observa-se que pela simples determinação desses dois 
parâmetros, é possível determinar o débito cardíaco. 

O consumo de oxigênio pelos tecidos está diminuido no 
estado de choque (131 sendo portanto esta determinação válida 
para o seu diagnóstico precoce. 

Resumindo poderíamos classificar hemodinámicamente o 
choque pelos seguintes elementos: 

1. No choque que se apresenta em condições que depri
mem a função cardíaca: 

a) Débito cardíaco reduzido. 
b) PVC elevada ou que sobe rapidamente com a admi

nistração de líquidos. 
c) Hipotensão arterial ta1·dia. 
d) Os expansores de volume elevam a PVC sem aumen

tar o débito cardíaco. 
e) Diferença de saturação de O, do sangue arterial e ve-

noso aumentada. 
f) Pele úmida e pulso fraco. 

2. Choque nos distúrbios de volume: 

a) Débito cardíaco reduzido. 
b) PVC baixa. 
c) Pressão arterial baixa (tardiamente, pois inicialmen

te é compensa.da pela grande vasoconstrição). 
d) Os expansores de volume restauram a PA aumen

tando o débito cardíaco sem elevar a PVC. 
e) Diferença de saturação de O, do sangue arterial e ve

noso aumentada. 
f) Pele úmida, pulso rápido e fraco. 

3. Choque por alterações da Resistência pe1iférica: 

a) 
b) 
c) 
d) 
e) 

cheio. 

Pressão arterial baixa desde o início. 
Débito cardíaco normal (inicialmente). 
Diferença de saturação de O, normal. 
PVC 11ormal ou baixa. 
Pele seca e quente a princípio e pulso relativamente 

f) Os 
arterial. 

expansores de volume não restauram a pressão 



20 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 

TRATAMENTO 

O primeiro cuidado ao depararmos com o paciente cho
cado deve sei· o de estabelecer uma boa ventilação pulmo
nar. A hipóxia pode agravar ou causar insuficiência cárdio
circulatória por depressão miocárdica e alterações na re
sistência periférica. As medidas necessárias à uma ventila
ção pulmonar eficiente podem incluir desde a colocação de 

Caso 4 
Y. M. - 29 anos Reg. 
fem, 
Subistituição de vai. Mitro! 
por vol. de Storr e/ C,E.C. 

32 
28 

24 

20 
PVC 

cm H2o 
16 
12 
8 
4 

o 

160 
140 
120 

PA 
100 

mm/Hg 
80 
60 
40 

20 
o 

180 
140 
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cb c1 ctdi <1 
l - Cedilanide 
2 • Traqueostomia + Bírd 
3 . Manitol 

FIGURA 7 

6 7 8 9 

4 
4-NaHCOJ 
5 • Hidrocorti:i:ona 3 g I.V. 
6 - Sangue 500 mi 

10 
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um simples cateter nasal de o,, até a utilização de traqueos
tomia e ve11tiladores mecânicos de pulmão. 

Deve haver observação constante para manter as vias 
aéreas desobstruídas, com aspiração de secreções sempre que 

• • 11ecessar10. 
Sempre que o choque for acompanhado da PVC baixa há 

necessidade de reposição da volemia e isso pode ser logrado 
eom o uso de sangue, plasma, dextran de baixo pêso mole
cular e soluções salinas com a solução de Ringer ou o Ringer 
,,om Lacta to. 

O sangue a ser reposto, frequentemente excede a quan
tidade perdida, devendo ser transfundido generosamente 
até que o paciente apresente sinais de melho1·a ou aumento 
acentuado da PVC. Quando isso ocorre, deve ser suspensa 
a tra11sfusão e se proceder a uma reavaliação do paciente 
com vistas a possíveis alterações na terapêutica. 

Muito se temeu a hipervolemia no passado, contudo
atualmente sabe-se que o miocárdio normal tolera um gran
de aumento da volemia sem perigo para o paciente. <

17 l_ O 
conceito de ''sangue para repôr perdas de sangue'' carece 
de algumas modificações, pois tem sido demonstrado po1· 
vários autores <7 - ''· 3"l que a sobrevida de animais tratados 
com sangue e Ringer- Lacta to é maior que a dos tratados 
sómente com sangue. Empregamos cêrca de 20% de Ringer 
no volume total de líquidos a ser administrado. 

O dextran aplicado por via endovenosa aumenta a vo
!emia e din1inui a viscosidade sanguínea, alterando todo o 
perfil hemodinâmico ,,, . O aumento do débito cardíaco, após 
tratamento com dextran de baixo pêso molecular, é devido 
a um aumento do volume ventricular e da frequência car
díaca; a redução da resistência periférica provavelmente se 
dá por um efeito indireto e não por ação direta sôbre o me
canismo vasoconstrictor ,,,, 30 J. 

O manitol quando aplicado por via venosa distribue-se 
rapidamente pelo líquido extracelular, e por ação osmótica 
retira líquido intracelular e intersticial. Não é tóxico e nem 
é metabolisado no organismo, e em condições normais é to
talmente eliminado em 12 horas <37l. Não é reabsorvido no 
túbulo renal após ser excretado no glomérulo e por isso é 
um diurético osmótico muito eficiente. Experimental e clini
camente quando usado precocemente previne a necrose tu
bular aguda em traumas, choque, obstrução parcial da ar
téria renal, transfusão de sangue incompativel, etc. <33, 34 ). 

Provavelmente dois mecanismos estão envolvidos nêste efei
to protetor, sendo o primeiro por um aumento do fluxo san
guineo renal e da filtração glomerular. <34, 39l. O segundo 

, 
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1necanismo seria por diminuição da reabsorção do filtrado 
glomerular no túbulo renal. Esta ação pode evitar a com
pressão dos túbulos por edema intersticial. 

O manitol desidrata a hemátia e reduz o hematócrito, 
com isso diminui a viscosidade sanguíneo que é também um 
dos fatores de aumento da resistência periférica. Atua nas 
células juxta-glomerulares, diminuindo a produção de reni
na e prevenindo a vasoconstrição. ,3,i. 

Caso 5 
E. R, - 54 anos 
fem, 
Lominectomia 
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FIGURA 8 
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5 - Sangue 500 mi 
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- Ringer loctato 500 ml + 
Hidrocortizono 200 mg 
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Para prevenir a oligúria e também pelos seus efeitos 
periféricos, o manitol é usado com uma solução salina na 
dose de 50 g em 500 mi. Se o paciente já está em oligúria 
ou anúria e as condições hemodinâmicas já foram restabe
lecidas, emprega-se de 12,5 a 25 g por via endovenosa em 5 
minutos. É considerada uma resposta efetiva o aumento da 
diurése par mais de 40 mi em uma das 3 horas seguintes, 
podendo-se manter a hidratação e continuar com o manitol 
como foi indicado acima. caso contrário, a dose inicial pode 
ser repetida, e não havendo respasta nas 3 horas subsequen
tes, dá-se início ao tratamento da necrose tubular agµda 
com restrição de líquido e diálise peritoneal precoce. 

Virnos acima que, em determinado momento, não basta 
para a recuperação do paciente, retiramos os fatores deter
minantes do choque e nem tampouco surtem efeito as me
didas terapêuticas habitualmente empregadas. Agora so
mente substâncias que vão agir sôbre o tonus dos esfíncte
res pré e pós capilares podem ter ação benéfica. Estas subs
tâncias sâo os bloqueadores alfa adrenérgicos. Entre esses 
bloqueadores temos usado a hidrocortizona em doses farma
co!ógicas, a fentolamina e clorpromazina. A hidrocortizona 
é empregada em doses de 25 a 50 mg por quilo de pêso e 
age bloqueando o efeito da adrenalina e noradrenalina sô
bre os esfí11cteres, fazendo com que êles voltem ao seu to
nus normal. Além disso a hidrocortizona protege a mem
brana celular e os lisosomas. <"I. 

A clorpromazina tem sido indicada no tratamento do 
choque por vários autores 'º· 2 •! desde que Laborit e Hugue
nard publicaram o seu trabalho em 1955 <20 J. Apresenta vá-
1·ios efeitos importantes além da ação de bloqueador alfa 
adrenérgico: mantém o fluxo sanguíneo renal e a diurése 
mesmo em vigência de pressão arterial muito baixa, <0l, pro
tege, corn a hidrocortizona, a membrana celular e os lisoso
mas i''' · Tem efeito oponente à serotonina, e, com uma aç!io 
sen1eJhante a da phenoxybenzamina (Dibenzilina) inibe a 
formação a11aeróbia de ferritina e preserva o sistema aeró
bio inativante dessa substância de deterioração resultante 
de hipóxia hepática prolongada <6!. 

Usamos a clorpromazina na dose de 0,1 a 0,2 mg por 
quilo de pêso corporal aplicados por via endovenosa e 1·e
petimos se necessário até de 3 em 3 horas. 

Substâncias que aumentam a fôrça do músculo cardía
co têm também lugar de destaque na terapêutica do cho
que. Temos empregado o isoproterenol (Isuprel), digitálicos 
e noradrenalina associada a um bloqueador alfa adrenérgi
co. O isoproterenal é específico para o choque com PVC ele-
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vada ,,. 1">. Sendo excitado1· beta adrenérgico, vai atuar sô
bre os receptores cardíacos (inotrópicos e cronotrópicos) 
elevando a freqüência e o volume ventricular• aumentando 
o débito cardíaco; periféricamente produz vasodilataç.ão 
reduzindo a 1·esistência periférica e, consequentemente, o 
trabalho do coração. É usado na dose de 1 mg em 500 mi de 
sôro glicosado à 51/o gôta a gôta de tal maneira que não 
aumenta a freqüência cardíaca acima de lOU a 120 bati
mentos por minuto. 

A noradrenalina é excitador beta e alfa adrenérgico, 
assim, se associada à um bloqueador alfa, obtem-se efeitos 
similares ao do isoproterenol. 

A maioria dos pacientes chocados são beneficiados com 
o u.so de digitálicos ,,,i porque mesmo em corações normais 
há aumento da fôrça contratil, diminuição das necesisdades 
de oxigênio e aumento da eficiência cardíaca <

21 l. costuma
mos usar o Lana toside C ( Cedilanide). 

A correção da acidose metabólica deve ser um dos prin
cipais objetivos do tratamento, quer pela supressão de suas 
causas, quer pela administração de bicarbOnato de sódio. Isto 
pode alterar a utilização do oxigênio devido a uma menor 
dissociação desse gás com o aumento do pH, havendo neces
sidade de aumentar a tensão de o, para satisfazer as neces
sidades dos tecidos. Empregamos o bicarbonato de sódio em 
doses que variam de 1 à 4 mEq por quilo de pêso, geral
mente em soluções a 101/<,. 

Em qualquer choque grave, onde a infecção bacteriana 
é, mesmo que remotamente comprometida, devem ser admi
nistrados antibióticos em grandes doses. Temos usado em 
nossos casos o cloranfenicol na dose de 50 mg por quilo de 
pêso e Penicilina Cristalina, 1 a 2 milhões de unidades, am
bos por via venosa, e Estreptomicina 1 g por via intramu.s
cular. Sempre que possível os antibióticos devem ser inicia
dos após a colheita de material para cultura, e quarido co-
11hecidos os resultados, então empregamos os antibióticos 
específicos. 

RELATO DE CASOS 

Caso 1 (Fig. 5) Paciente com 72 anos, do sexo masculino, submetido à ne
fréctomia. Ao sair da sala de operações apresentava pressão arterial em níveis 
normais, taquicardia e oligúria. Na sala de recuperação mostrou-se inquieto e
com sudorcse abundante e depois discreta cianose de extren1idades. L€vando em 
consideração a idade e o fato de ser paciente enfisematoso, foi realizada traqucos
tomia, não havendo melhoria apreciável. Momentos após o estado agravou-se 
-e a pressão arterial comei;:ou a baixar, 



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 25 

Solicitados a atendei· o caso, fizemos a dissecção da V. axilar, aplicamos Bi
carbonato de Sódio na dose de 4 mEq/kg de pêso ,manitol 25 g, e instalan1os 
um respirador mecânico. Foi medida a PVC que se mostrou muito baixa. 

O paciente melhorou apresentando um a11mento da diurése e uma estabilização 
da pressão arterial, mas lcvan-do em co11ta a PVC e os sinais de vasoconstricção 
periférica, iniciamos a transfusão de sangue. Após a aplicação de 1. 500 mi de 
sangue houve uma ele,•ação da PVC, se111 mell1oria do estado geral do paciente. 
Aplicamos então, hidrocortizona na dose de 50 mg/kg de pêso. Logo a seguir 
a PVC começou a baixar, perrnitindo a continuaçã•J da transfsuão que continuou 
até co1npletar mais 1.000 mi. Desapareceram sudorese e cianose de extremidades 
e a diurése normalizou-se. Algumas horas após h<)UVe elevação de pressão arte-
1·ial, PVC e taquicar,dia, tendo sido empregado então Lanatoside C, 0,4 mg. O 
paciente recuperou-se totalmente. 

Caso 2 (Fig. 6) Paciente de 33 anos, sexo femi11ino, branca ,que ap1·esentou 
forte !1emorragia logo após par·to cesáreo. No banco de sangue do !1ospital foi 
e11contrado a.penas um frasco de sangue compatí,·cJ e por isso a reposição foi 
insufi~iente. 

Quando cl1amados a inter,·ir nos deparan1os com a paciente agitada, sudorese 
abundante, extremidades frias e cionóticas, anúria, pulso fino e rápido e pressão 
ar·terial Inaudivel pelo método auscultató1·io. 

Foi feita a dissecção da V. axila1· e como era p1·evísto a PVC esta,·a extre
mamente ba.ixa. Foram transfundidos ràpidamente 1. 500 mi de Ringer com Lactato, 
Manitol 40 g e Hidrocortizona 25 mg po1· kg/pêso. A pressão arterial subiu 
para 100 mm de Hg sistólica, o rim respondeu prontamente com diurese de 20 ml 
na primeira nora e 60 mi na segunda e desa.pareceram os sinais d e vasoconstricção 
periférica. A hemorragia foi controlada, mas apesar da evidente melhora a PVC 
continuava baixa e as mucosas ,·isiveis eram muito descoradas. 

Logo que 1,ossível foi iniciada a transfusão sangüinea e foram administrados 
2. 000 mi de sa11gue total até que a PVC se normalizou. A paciente recuperou-ss 
completamente. 

Caso 3 (Fig. 7) Paciente de 29 anos, sexo feminino, branca, portadora de 
Dupla Lesão MítrJtl, que foi submetida à uma i11tervenção para substituição dessa 
vá!,·ula por prótese de Starr-Ed,vards com circulação extra-corpórea. 

Logo após a operação o quadro e1·a de máu débito cardíaco, com diurése 
muito reduzida, pressão arterial caindo progressivamente e PVC elevada. Foi 
digitalizada, sem resposta satisfatória. Apesar do uso de manitol a diurese cessou. 
Havia cianose e extremida·des frias e a diferença de saturação dos sangues arterial 
e venoso estava muito aumentada. 

Foi feita uma traqueostomia e instalado o respirador de Bird e em seguida 
administrados Bicarbonato de Sódio ( 4 mEq por· kg/pêso), Isoproterenol gota/gota, 
Hidrocortizona (25 rng/kg pêso) e clorpromazina (0,1 mg/kg pêso). 

A pressão arterial elevou-se e PVC caiu ràpidamente e a diurése restabele
ceu-se. Levando em consideração a drenagem torácica e PVC baixa foram trans
fundi-dos 500 mi de sangue total. 

A paciente evoluiu para recuperação completa. 

Caso 4 (Fig. 8) P..iciente de 54 anos, sexo feminino, branca, que foi subme
tida à uma laminéctomia. Fazia uso, há longo tempo, de corticóides. O ato 
cirúrgico transcorreu normalmente sem gra11des perdas sangüíneas. Ao sair da 
sala apresentava pressão arterial dentro dos limites normais, mas sinais de vaso
constricção periférica. Momentos após a pressão arterial começou a cair e devido 
ao uso prolongado de corticóides, foram aplicados 100 mg de Hidrocortizona I. V. 

O quadro permaneceu inalterado e após nova dose de Hidrocortizona foram 
administrados 500 mi de sangue total. Durante algumas horas a pressão arterial 
manteve-se em 100x60 mn1 de Hg e as extremidades frias e pálidas. Não havia 
controle da diurese. 

Subitamente a pressào arterial caiu a níveis inaudiveis à ausculta, pulso 
rápi,do e fino, e sudorese intensa. 
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Chamados a intervir e1nprcgamos tôda a rotina já descrita. A PVC e1·a muito 
b.aixa, a sonda vesical deu salda a 15 ml de urina. Fizemos uso de sangue e 
Ringer- Lactato num total de 3.000 mi e mais Hidrocortizona na dose de 30 mg 
por kg/pêso até que PVC, pressão arte1·ial, diurése e estado da rêde \·ascular 
periférica mostrassem que a paciente l1a\·ia se recuperado. 

SUMMARY 

SHOCK: PHYSIOPATHOLOGY AND THERAPEUTICS 

TJ1e authors studied and manage-d 23 patients in shock, during the Jast two 
)'ears. 

They apresented a short description of microcirculation and a brief re,·iew 
of the physiopatholog~· of shock in arder to justify their diagnostic and therapeutic 
routines. 

ln this study such routine is minutely presented showing the procedures 
employed by then1 so as to formulate a correct diagnosis and to achieve an 
adequate treat1nent, and also presenting a review of the action of severa! drugs. 

The authors the11 ga,·e a sum1nary of some cases of tl1eir experience. 
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LIVROS NOVOS 

Grundlangen und Ergebnisse der Venendruckmessung zur 
Pruefung des zirkulierenden Blutvolumens - V. Feur
stein - Ed. Springer Verlag, Berlin, Heidelberg, New 
York - 1965 - Em alemão - 37 páginas - 21 figuras. 

ll:ste é o sétimo volume da série Anestesia e Reanimação 
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 pressão venosa e a segunda da 
aplicação clínica desta medida na avaliação do volume san
güíneo circulante ilustrada pelos casos clinicos. No pre
sente trabalho é analisada apenas a pressão venosa perifé-

• rica. 
A finalidade da obra é a de chamar a atenção do clínico

a.os dados positivos que podem ser obtidos sem grande apa
relhagem, apenas pela adição dêste método aos dados clíni
cos já observados de rotina. 

A sua maior falha é de não frisar suficientemente êstes 
outros dados clínicos, tais como diurese, enchimento capilar,. 
pulso, ausculta pulmonar. Dado o seu reduzido número de 
páginas não se poderia esperar mesmo, uma discussão mais. 
ampla do tratamento do estado de choqne, que aliás vem 
sofrendo modificações constantes e recentes. 

Peter Spiegel 


