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Aspectos etiológicos, epiãemiológicos e fisiopatológicos do choque infeccioso 
são revistos.

Os principais padrões hemodinâmicos encontrados no homem, são apresen­
tados.

Ênfase é dada aos distúrbios de coagulação e de seu papel na refratariedaãe  
do choque, assim como às alterações pulmonares e renais no decurso do sín- 
drom e.

-ds m anifestações clínicas e os achados laboratoriais tam bém  são com enta­
dos.

Os principais recursos terapêuticos disponíveis são revistos.

CONCEITUAÇÂO

Síndrome hem odinâm ica de cará ter di­
nâm ico que se caracteriza por perfusão 
tissular baixa e de form a generalizada; 
fatos que ocorrem quase sempre são: a r ­
m azenam ento de sangue na periferia, ba i­
xo débito cardíaco, resistência periférica 
aum entada e baixa perfusão celular.

ETIOLOGIA

B actérias G ram -positivas, G ram -nega- 
tivas, vírus, riquetsias, leptospiras e m es­
mo helm intos são capazes de ser agentes 
etiológicos de choque. Por sua im portân­
cia maior, desde que são causa de 80% 
dêste síndrome, o choque m ais estudado 
é o produzido por bacilos G ram -negativos. 
Dêstes os principais são Escherichia coli, 
Klebsiella-Aerobacter que, em conjunto, re ­
presentam  80% dos agentes etiológicos,

Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabi- 
lis, P. rettgeri, P. vulgaris e P. morgani, 
bacteroides, Paracolobactrum e Mima he- 
relleae e mais raram ente  Salmonelas sp, 
Shigelas e Meningococcus.

DOENÇAS PREDISPONENTES

São afecções que acom etem  geralm ente 
pacientes acim a dos 40 anos, hospitaliza­
dos e portadores não raram ente  de diabe­
tes mellitus, cirrose hepática, aplasia de 
medula, agranulocitose, linfom as, leucoses, 
mieloma, carcinom atose, insuficiência ca r­
díaca, insuficiência renal ou queim adu­
ras extensas. Infecções localizadas e que 
usualm ente são causa de bacterem ia por 
G ram -negativos são as infecções u rin á ­
rias, particu larm ente a pielonefrite crô­
nica, as infecções biliares, de peritônio, 
cutâneas e pulm onares. A infecção u r i­
n ária  crônica é a causa mais freqüente 
do choque endotóxico.

* — T rabalho realizado no Serviço  de C lín ica  M édica do H osp ita l dos Servidores do E stado — IPASE
”  — M édico do Serviço de Clin ica  M édica dc H .S  E. Do H o=p;:a l Esraduai F rancisco  de C astro.
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MEDICAÇÃO PREDISPONENTE

O uso de quimioterápicos, corticóides, 
rad io terap ia e antibióticos são elementos 
im portantes e m uitas vèzes encontrados 
n a  h istória n a tu ra l desta afecção.

CAUSAS PRECIPITANTES

São principalm ente as m anipulações ci­
rúrgicas ou semióticas agressivas sôbre o 
aparelho urogenital as principais in terven­
ções que precipitam  o choque infeccioso. 
O utras são a cirurgia digestiva, as feridas 
cutâneas infectadas como nos queimados, 
traum atizados, as supurações pulm onares 
e o abôrto criminoso.

PATOGENIA E PATOLOGIA

A patogenia é usualm ente simples, des­
de que a p a rtir  geralm ente de um  foco p ri­
m ário estas bactérias ganham  a corrente 
circulatória e determ inam  bacterem ia que 
em cêrca de 20% dos casos pode se com­
plicar de choque; êstes focos são comuns 
no aparelho urinário , genital, peritônio e 
vias biliares. Em pacientes portadores de 
doenças que alteram  os processos im uno- 
lógicos freqüentem ente nenhum  foco é de­
tectado como ocorre nos linfom as, leuco- 
ses, mieloma, etc.

Os achados de patologia são escassos e 
às vêzes lim itados ao foco de en trada, co­
mo por exemplo, infecção u rinária , biliar, 
peritoneal, etc. Em anim ais de experi­
m entação existem alterações que eviden­
ciam coagulação in travascular como ne­
crose cortical, depósito de fib rina no leito 
vascular, microtromboses generalizadas. 
No hom em  estas alterações podem ser en ­
contradas mas não são freqüentes nos es­
tudos de necrópsias pelos métodos de mi- 
croscopia ótica comum.

ALTERAÇÕES FISIOPATOLÓGICAS

Foram  m uito estudadas por Spink, Weil, 
Shubin, MacLean, Lillehei, Udhoji, H arda- 
way, etc (1 -1 0 ).

Consistem em:
a — Fase de anoxia isquêmica;
b — Fase de anoxia estagnante;
c — Alterações da coagulação com te n ­

dência à circulação lenta, form ação de 
“rouleau”, coagulação in travascular levan­
do a microtromboses e a sérios distúrbios 
metabólicos.

Paralelam ente ocorrem alterações bio­
químicas e fisiopatológicas progressivas e 
que se autoperpetuam  como:

a — Acidose láctica que se agrava com 
o déficit de função renal;

b — Elevação no plasm a dos índices 
de lisosomas indicativos de m orte celular 
e capazes de desencadear m orte de célu­
las próximas;

c — Alterações da m usculatura respi­
ra tó ria  com hipoventilação e hipoxemia;

d — A parecim ento de alterações da re ­
lação ventilação/perfusão por originarem - 
se áreas perfundidas e não ventiladas 
(shun t direito-esquerdo) e áreas ventila­
das e não perfundidas (aum ento do es­
paço m orto fisiológico), levando à hipo­
xemia;

e — Diminuição das defesas contra in ­
fecções;

/  — Queda do débito cardíaco conse­
qüente à queda do retorno venoso origina­
do pela fase de anoxia estagnante  com 
“pooling” do sangue na microcirculação, 
agravado êste seqüestro pelo aparecim ento 
de circulação len ta  e coagulação in tra ­
vascular. O débito cardíaco cai tam bém  
conseqüente à acidose grave e à queda do 
fluxo coronariano, que por sua vez pode in ­
duzir ao aparecim ento de arritm ias que 
pioram  a queda do débito cardíaco. Esta 
queda reduz a perfusão periférica, e n tra n ­
do em círculo vicioso perm anente que, se 
não quebrado, leva o paciente à morte.

No choque infeccioso pode ocorrer m ar­
cada elevação do ácido lático plasm ático, 
dim inuição do consumo de oxigênio, dim i­
nuição da diferença arteriovenosa de oxi­
gênio na  ausência de déficit de volume ou 
de insuficiência cardíaca. Parece que d a ­
nos celulares impedem a utilização do oxi­
gênio ou en tão  existem shunts que se 
abrem .

O edem a agudo do pulmão tem sido 
um  achado freqüente na ausência de insu­
ficiência ventricular esquerda e parece que 
um a perm eabilidade aum entada ao nível 
da microcirculação pulm onar é o fa tor de- 
sencadeante.

A endotoxina, que é um lipopolissacari- 
deo, determ ina na m icrocirculação in tensa 
vasoconstrução que leva à fase inicial de 
anoxia isquêmica, pois não há  en trad a  ou 
saída de sangue no in terior das vísceras, 
principalm ente pulmões, rins e intestino. 
Com o passar das horas surgem  alterações
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m etabólicas, principalm ente acidose local 
que faz com que o esfincter a rteria l se re ­
laxe; agora, portanto , o sangue é capaz 
de pene tra r no leito vascular, o mesmo fe­
nômeno não ocorrendo, no entanto , do lado 
venoso pois parece que êste esfincter é 
mais resistente a alterações de pH local. 
O que acontece é que h á  elevação da pres­
são h idrostá tica  ao nível da m icrocircula- 
ção com perda inicial de água e eletróli- 
tos p ara  o interstício; com o agravam ento 
das lesões do endotélio vascular passa a 
haver perda de plasm a e mesmo de san ­
gue to ta l. O que acontece, em suma, é 
queda progressiva da  volemia efetiva e ne­
cessidade urgente de se te n ta r  a correção 
dêste distúrbio hem odinâm ico periférico, 
capaz de ser a causa da refratariedade 
do choque. Já  vimos previam ente que 
êstes distúrbios são agravados por ten d ên ­
cia à circulação lenta, form ação de “rou- 
leau” e coagulação in travascular que ge­
ram  graves distúrbios metabólicos e a m õr- 
te celular.

ALTERAÇÕES HEMODINÃMICA S
ENCONTRADAS NO HOMEM

Com a criação de centros especializa­
dos no tra tam en to  dêstes doentes, vários 
padrões hem odinâm icos têm  sido encon­
trados e os principais são:

<z — Choque caracterizado por débito 
cardíaco norm al, volemia norm al, tempo 
circulatório norm al, PVC norm al ou alta, 
pH norm al ou alto e resistência periférica 
reduzida. Êstes pacientes têm  pele quente 
e sêca e podem te r bacterem ia por G ram - 
positivos ou negativos. H ipotensão a rte ­
ria l e acidose láctica estão presentes, as­
sim como oligúria. O choque nestes p a ­
cientes tem  sido atribuído à presença de 
shunts através comunicações artério-veno- 
sas;

b — Choque caracterizado por volemia 
norm al, PVC elevada, débito cardíaco n o r­
m al ou alto, resistência periférica reduzi­
da, porém acentuada acidose metabólica, 
oligúria e níveis m arcados de lacta to  no 
sangue, indicando baixa perfusão tissular 
ou incapacidade na utilização de oxigênio 
por parte  das células;

c — Pacientes com baixa volemia, PVC 
reduzida, hem atócrito  elevado, resistência 
periférica aum entada, débito cardíaco di­
minuído, hipotensão arteria l, oligúria mas

som ente com m oderada elevação do lac­
ta to  plasm ático e pH norm al ou elevado;

d — O padrão hem odinâm ico que en­
cerra pior prognóstico é o que será des­
crito. Os achados são os seguintes: vole­
mia reduzida, PVC baixa, hem atócrito  ele­
vado, baixo débito cardíaco, elevação da 
resistência periférica, m arcada acidose m e­
tabólica descom pensada e níveis elevados 
de lactato  no plasm a. São pacientes oli- 
gúricos, hipotensos, pulso filiforme, páli­
dos, com extrem idades frias, cianosadas e 
dispneicos.

ALTERAÇÕES DA COAGULAÇÃO
SANGUÍNEA NO CHOQUE

Recentem ente tem  sido dem onstrado 
que na m aioria dos pacientes em estado 
de choque existe um a série de deficiências 
nos fatores da coagulação sanguínea e que, 
em fases avançadas do síndrome, um a ver­
dadeira coagulopatia de consumo ocorreria 
e que seria responsável pela irreversibili- 
dade do choque. Um efeito im portan te de 
ta l fenômeno se faria  n a  microcirculação 
periférica e ao nível dos capilares pulm o­
nares com form ação de microtrombos.

“SHOCK LUNG”

A insuficiência resp iratória  ó a mais 
comum causa de m orte em pacientes em 
estado de choque cujas alterações hem o- 
dinâm icas foram  corrigidas. O que se ob­
serva é a instalação progressiva de um 
quadro de insuficiência resp iratória  de evo­
lução grave e fa ta l após horas ou dias e 
m uitas vêzes a té  mesmo m elhoras clínica e 
m etabólica terem  se efetuado. Este quadro 
respiratório  tem  sido denom inado “shoek 
lung”, e se caracteriza essencialm ente por 
queda progressiva do PO2 e do fator sur- 
fac tan te  pulm onar e as principais lesões 
encontradas são congestão pulm onar, h e ­
m orragias, atelectasias, edema, formação 
de m em brana h ialina e de trombos capi­
lares.

OS RINS NO CHOQUE SÉPTICO

Êstes órgãos são atingidos severam ente 
nestes pacientes e alterações graves po­
dem ocorrer com instalação de insuficiên­
cia renal aguda severa, expressão de dis­
túrbios hem odinâm icos que levam  à ne­
crose tubu lar aguda; em outras ocasiões,
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menos freqüentes felizmente, necrose cor­
tical renal dissem inada pode acontecer, o 
que leva p raticam ente todos êstes pacien­
tes ao êxito letal. As lesões de necrose 
cortical b ila teral são expressão anatom o­
patológica de coagulação in travascu lar. 
Como êstes órgãos são sede freqüente do 
foco inicial, lesões supurativas são ta m ­
bém encontradas freqüentem ente. A in s­
talação de insuficiência renal piora o prog­
nóstico e dificulta a te rapêutica  da bacte­
rem ia desde que a m aioria dos antibióticos 
úteis são bastan te  tóxicos, como é o caso 
da G entam icina, K anam icina e Polimixi- 
nas.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

O reconhecim ento clínico de um a bac­
terem ia por G ram -negativos de um  modo 
geral é simples e tais pacientes exibem 
febre, calefrios, taquipnéia, pele quente, 
algo ressequida, eriçada, às vêzes cianose 
das extrem idades, hipotensão arteria l, to r­
por, agitação ou distúrbio do com porta­
mento, oligúria e não raram en te  icterícia.

Com a instalação do choque surgem  a l­
terações im portantes m uitas vêzes nas ca­
racterísticas do pulso, que se to rna  fino, 
a pele úmida, pegajosa e fria, as extrem i­
dades cianosadas, a oligúria é franca, su r­
ge ou piora a taquipnéia, há  queda p ro ­
nunciada dos níveis tensionais e do nível 
da consciência. Em pacientes idosos às 
vêzes as únicas m anifestações do choque 
endotóxico na  fase inicial são redução da 
diurese, confusão ou torpor m ental, outras 
vêzes agitação ou agressividade, em algu­
mas ocasiões dispnéia de origem obscura, 
cianose das extrem idades ou icterícia.

ACHADOS LABORATORIAIS

O hem atócrito  nestes pacientes geral­
m ente é alto; há leucocitose em m édia en ­
tre  10.000 e 25.000 com presença de g ra- 
nulações tóxicas e vacúolos no citoplasm a 
dos neutrófilos. Pode haver deficit de p la­
quetas e de fatores da coagulação se coa­
gulação in travascular ocorre. F reqüente­
m ente há  elevação m oderada da uréia e 
da creatin ina, dim inuição da reserva a l­
calina e um a tendência a h iponatrem ia e 
hipoclorem ia. O potássio poderá estar n o r­
mal, elevado ou até  mesmo baixo. Há ele­
vação do lac ta to  plasm ático e no início 
um  quadro de alcalose resp irató ria  que é

substituído por acidose m etabólica. O PO2 
geralm ente é baixo e o eletrocardiogram a 
evidencia alterações de S-T e distúrbios 
difusos da repolarização ventricu lar. Dis­
cretas elevações nos níveis de tran sam in a ­
ses podem ocorrer o que faz com que m ui­
tas vêzes tais pacientes sejam  tra tados 
p ara  in farto  agudo do miocárdio.

A PVC geralm ente é baixa, a resistên­
cia periférica aum entada, o débito card ía­
co reduzido e o tem po circulatório lento.

C ulturas das secreções e de sangue de­
vem ser realizadas sistem aticam ente na 
procura do agente etiológico, assim como 
seu padrão de sensibilidade aos antibióticos.

PRINCÍPIOS GERAIS DE TRATAMENTO

Elementos im portantes e que podem ser 
obtidos à beira do leito e que nos perm i­
tem  um tra tam en to  racional são; 1 — 
PVC; 2 — Diurese horária; 3 — Exame da 
pele no sentido de um a avaliação da resis­
tência periférica; 4 — C aracterísticas do 
pulso e das extrem idades.

Im ediata  norm alização da PVC deve ser 
realizada através da adm inistração de san ­
gue total, plasm a ou soluções eletrolíticas 
isotônicas. Quando a PVC se norm aliza e 
to rn a  a cair, sequestração periférica está 
ocorrendo e o uso de drogas vasoativas 
deve ser iniciado. Se a PVC não se n o r­
m aliza ou se não se estabiliza é provável 
tam bém  que um a grande sequestração pe­
riférica esteja em jôgo e o uso de drogas 
vasoativas e de sangue, plasma, expanso- 
res ou soluções eletrolíticas deve ser im e­
diato ao de drogas vasoativas p ara  supri­
mento da abertu ra  do leito vascular e m o­
nitorização da PVC deve ser seguida a 
curtos intervalos. Se a PVC é elevada no 
início ou se to rna  elevada no decurso da 
terapêutica, a adm inistração de digital 
deve ser efetuada a fim  de que insufi­
ciência cardíaca não se torne um  grave 
problem a.

A adm inistração de antibióticos deve 
ser in iciada im ediatam ente, usadas so­
m ente drogas bactericidas e que cubram
o mais amplo espectro possível, pelo m e­
nos abrangendo Escherichia cOli, Klébsiella- 
Aerobacter, Pseuãomonas e Proteus. Tal 
in ten to  pode ser obtido com a utilização 
de: G entam icina +  Ampicilina ou K an a­
m icina +  Ampicilina ou ainda Colistin -f 
Ampicilina.
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Recom endam -se as seguintes doses : 
G entam icina, 40 mg 4 a 6 vêzes ao dia; 
Ampicilina, 4 a 8 g nas 24 horas; K ana- 
micina, 0,5 g 4 vêzes ao dia; Colistin, 
1.000.000, 3 vêzes ao dia.

A terapêutica antibiótica poderá ser a l­
terada  ou não após os resultados de cul­
tu ras e do antibiogram a, dependendo dos 
resultados clínicos obtidos.

Associações outras que poderão ser te n ­
tadas são: K anam icina 1,5 a 2 g nas 24 
horas + Cefalosporina (Cefalotina 4 a 8 
g nas 24 horas ou Cefaloridina 2 a 4 g nas 
24 horas) ou ainda G entam icina +  um a 
das Cefalosporinas.

Cuidados nas doses devem ser tomados 
n a  presença de insuficiência renal severa, 
desde que estas drogas são potencialm ente 
nefro e neurotóxicas, particu larm ente K a­
nam icina, G entam icina e Colistin.

Elemento im portante n a  terapêutica 
dêstes pacientes é a drenagem  sistem ática 
de abcessos ou supurações existentes em 
muitos casos e ta l ta re fa  deve ser rea li­
zada mesmo em situações adversas, a fim 
de que o controle da infecção seja obtido,

0  uso de drogas vasoativas deverá ser 
iniciado se após a adm inistração de flu i­
dos o paciente continua a exibir sinais clí­
nicos e hemodinâm icos de choque, p rinci­
palm ente PVC baixa, baixa diurese h o rá ­
ria, sinais cutâneos e de extrem idades, ca ­
racterísticas do pulso e da pressão arterial.

As principais drogas vasoativas que po­
derão ser utilizadas com a finalidade de 
se corrigir os distúrbios da m icrocirculação 
são:

1 — Isuprel: 1 a 2 mg dissolvidos em 
300 a 500 ml de solução glicosada ou sali­
na . O controle da freqüência do pulso 
deve ser realizado e não deve u ltrapassar 
a 120/min pois h á  perigo de induzir a a r ­
ritm ias cardíacas. O Isuprel é um  esti­

m ulador beta adrenérgico; no coração m e­
lhora o débito cardíaco e n a  periferia  p ro­
duz vasodilatação através de estímulo dos 
beta receptores.

2 — Corticóides em doses farm acoló­
gicas, 30 a 50 m g/Kg 24 h  produzem blo­
queio dos alfa receptores, aum entam  o dé­
bito cardíaco, produzem ao que parece es­
tabilização dos lisosomas e efeitos con trá ­
rios neutralizando ações das endotoxinas. 
Dose recom endada de hidrocortisona, 30 a 
50 mg/Kg/24 h.

3 — A dibenzilina é potente bloqueador 
alfa adrenérgico porém não existe para  
uso clínico.

4 — O amplictil, em doses de 2,5 a 5 
mg repetidas, pode ser usado como droga 
vasoativa pois é capaz de produzir efeito 
adrenolítico direto e é tam bém  bloqueador 
ganglionar.

5 — O uso de am inas pressoras poderá 
ser útil naqueles pacientes que exibem si­
nais clínicos do choque quente (pele quen­
te, sêca, pulso bem perceptível) nos quais 
a resistência periférica é baixa. Nos que 
apresen tam  resistência periférica a lta  so­
m ente pioram  a perfusão por produzirem 
mais vasoconstricção periférica.

A real eficácia das drogas vasopresso- 
ras no homem está ainda para  ser estabe­
lecida em bases mais seguras do ponto de 
vista estatístico.

O utras medidas im portantes são: cuida­
dos respiratórios, adm inistração de O2 
quando o PO2 fôr abaixo de 70 mmHg, t r a ­
ta r  a acidose m etabólica com bicarbonato, 
ten ta r  m an ter a diurese com m anitol ou 
ácido etacrínico; a adm inistração de he- 
parina em casos comprovados de coagula­
ção in travascular ou mesmo nas fases de 
choque severo e refra tário  à terapêutica.

O uso de câm aras de O2 hiperbáricas 
tem  tam bém  sido tentado.

SUM M ARY

Etiological, epidemiological anã physiopathological aspects of the  infectious  
shock are reviewed w ith  presentation of the m ain hem odynam ic hum an  s ta n ­
dards.

Emphasis is given to the  disturbances of blood clotting and its role in  the  
refractary sta te to the shock; pulm onary and renal changes are considered as
well.

Clinical m anifesta tions and laboratory findings are also com m ented upon. 
The authors discuss th e  m ain  therapeutic measures for the trea tm en t of septic  
shock.



54 Rev. Soc. Bras. Med. Trop. Vol. VI — N<? 1

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS

1. FITTS, C. T. — Vasoactive drugs in 
trea tm en t of shock. Postgraduate Me­
dicine 48: 105, 1970.

2. HARDAWAY, R. M .; JAMES, P . M .; 
ANDERSON, R. W .; BREDENBERG, 
C. E. and  WEST, R. L. — Intensive 
study and trea tm en t of shock in m an. 
J .  A. M. A. 199: 779, 1967.

3. LILLEHEI, R . C .; LONGERBEAM, J . 
K .; BLOCH, J . H. and MANAX, W.
G . — The natu re  of irreversible 
shock: experim ental and clinical ob­
servations. Ann. Surg. 160: 682, 1964.

4. MAC LEAN, L. D .; MAC LEAN, A. P .
H. and DUFF, J .  H. — Hemodynamic 
and  metabolic anorm alities in septic 
shock. Postgraduate Medicine 48: 114, 
1970.

5. MANSBERGER, A. R. Jr . — Clinical 
guides to therapy  of shock. Postgra­
duate Medicine 48: 84, 1970.

6. RIGBY, R. A. and CHRISTY, J .  H. 
— R e c o v e r y  following prolonged 
G ram -negattive shock and “shock 
lung” . Am. J .  Med. 45: 959, 1968.

7. SHUBIN, H. and  WEIL, M. H. — 
B acterial shock — a serious compli­
cation in urological practice. J.A.M.A. 
185: 850, 1963.

8. UDHOJI, V. N .; WEIL, M. H .; SAM- 
BHI, M. P . and ROSOFF, L. — S tu ­
dies on clinical shock associated w ith 
infection. Amer. J .  Med. 34: 461,
1963.

9. WEIL, M. H. and  SPINK, W. W. — 
Shock syndrome associated w ith bac­
terem ia due to G ram -negative bacilli. 
Arch. In tern . Med. 101: 184, 1968.

10. WEIL, M. H .; SHUBIN, H. and BID­
DLE, M. — Shock caused by G ram - 
negative m icroorganism s: analysis of 
169 cases. Ann. In t. Med. 60: 384,
1964.


