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Aspectos etioldgicos, epidemioldgicos e fisiopatologicos do chogque infeccioso

s@o revistos.

Os principais padrdes hemodindmicos encontrados no homem sdo apresen-

tados.

Enfase é dada aos distirbios de coagulacdo e de seu papel na refratariedade
do choque, assim como ds alteracbes pulmonares e renais no decurso do sin-

drome.

As manifestacbes clinicas e os achados laboratoriais também sdo comenta-

dos.

Os principais recursos terapéuticos disponiveis sGo revistos.

CONCEITUACAO

Sindrome hemodinamica de carater di-
namico que se caracteriza por perfusio
tissular baixa e de forma generalizada;
fatos que ocorrem quase Ssempre sao: ar-
mazenamento de sangue na periferia, bai-
xo débito cardiaco, resisténcia periférica
aumentada e baixa perfusdo celular.

ETIOLOGIA

Bacterias Gram-positivas, Gram-nega-
tivas, virus, riquetsias, leptospiras e mes-
mo helmintos sdo capazes de ser agentes
etiolégicos de choque. Por sua importan-
cia malor, desde que sio causa de 80%
déste sindrome, o chogue mais estudado

é o produzido por bacilos Gram-negativos.
Déstes os principais sdo Escherichia coli,
Klebsiella-Aerobacter que, em conjunto, re-
presentam 80%

dos agentes etiolégicos,

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

DOENCAS PREDISPONENTES

Sao afeccdes que acometem geralmente
pacientes acima dos 40 anos, hospitaliza-
dos e portadores nac raramente de diabe-
tes mellitus, cirrose hepatica, aplasia de
medula, agranulocitose, linfomas, leucoses,
mieloma, carcinomatose, insuficiéncia car-
diaca, insuficiéncia renal ou queimadu-
ras extensas. Infeccdes localizadas e que
usualmente sic causa de bacteremia por
Gram-negativos sdo as infecgbes urina-
rias, particularmente a pielonefrite cro-
nica, as infeccoes biliares, de peritdonio,
cutdneas e pulmonares. A infeccdo uri-
naria crénica é a causa mals Ireqiiente
do choque endotoxico.
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MEDICACAO PREDISPONENTE

O uso de quimioterapicos, corticdides,
radioterapia e antibiéticos sfo elementos
importantes e muitas vézes encontrados
na histéria natural desta afeccao.

CAUSAS PRECIPITANTES

San principalmente as manipulacdes ci-
rurgicas ou semioticas agressivas sobre o
aparelho urogenital as principais interven-
¢bes que precipitam o choque infeccioso.
Outras sio a cirurgia digestiva, as feridas
cutineas infectadas como nos queimados,
traumatizados, as supuracdes pulmonares
e 0 ab6rto criminoso,

PATOGENIA E PATOLOGIA

A patogenia é usualmente simples, des-
de que a partir geralmente de um foco pri-
mario estas bactérias ganham a corrente
circulatéria e determinam bacteremia que
em cérca de 20% dos casos pode se com-
plicar de choque; éstes focos sdo comuns
no aparelho urinario, genital, peritonio e
vias biliares. Em pacientes portadores de
doencas que alteram os processog imuno-
l6gicos freqiientemente nenhum foco é de-
tectado como ocorre nos linfomas, leuco-
ses, mieloma, etc.

Os achados de patologia sdo escassos e
as vézes limitados ao foco de entrada, co-
mo por exemplo, infeccdo urindria, biliar,
peritoneal, etc. Em animais de experi-
mentacio existem alteracdes que eviden-
ciam coagulacdo intravascular como ne-
crose cortical, depésito de fibrina no leito
vascular, microtromboses generalizadas.
No homem estas alteracoes podem ser en-
contradas mas nao sio freqlientes nos es-
tudos de necrépsias pelos métodos de mi-
croscopia 6tica comum.

ALTERACOES FISIOPATOLOGICAS

Foram muito estudadas por Spink, Weil,
Shubin, MacLean, Lillehei, Udhoji, Harda-
way, etc (1-10).

Consistem em:

a — Fase de anoxia isquémica;

b — Fase de anoxia estagnante;

¢ — Alteracbes da coagulacio com ten-
déncia & circulacdo lenta, formacdo de
“rouleau”, coagulacao intravascular levan-
do a microtromboses e a sérios disturbios
metabolicos.

Paralelamente ocorrem alteracoes bio-
quimicas e fisiopatolégicas progressivas e
que se autoperpetuam como:

a — Acidose lactica que se agrava com
o deficit de funcido renal;

b — Elevacdo no plasma dos indices
de lisosomas indicativos de morte celular
e capazes de desencadear morte de célu-
las préximas;

¢ — Alteracdes da musculatura respi-
ratoria com hipoventilacdo e hipoxemia;

d — Aparecimento de alteracoes da re-
lacdo ventilacdo/perfusao por originarem-
se areas perfundidas e ndo ventiladas
(shunt direito-esquerdo) e areas ventila-
das e nao perfundidas (aumento do es-
paco morto fisioldgico), levando & hipo-
xemia;

e — Diminuicdo das defesas contra in-
feccoes;

f — Queda do débito cardiaco conse-
gliente 4 queda do retérno venoso origina-
do pela fase de anoxia estagnante com
“pooling” do sangue na micrecirculacéio,
agravado éste sealiestro pelo aparecimento
de circulacao lenta e coagulacido intra-
vascular. O débito cardiaco cai também
consegiiente a acidose grave e & queda do
fluxo coronariano, que por sua vez pode in-
duzir ao aparecimento de arritmias que
pioram a queda do débito cardiaco. Esta
queda reduz a perfusdo periférica, entran-
do em circulo vicioso permanente que, se
nao quebrado, leva o paciente 4 morte.

No choque infeccioso pode ocorrer mar-
cada elevacdo do acido latico plasmatico,
diminuicdo do consumo de oxigénio, dimi-
nuicado da diferenca arteriovenosa de oxi-
génio na auséncia de deficit de volume ou
de insuficiéncia cardiaca. Parece que da-
nos celulares impedem a utilizacéo do oxi-
génio ou entdo existem shunts que se
abrem.

O edema agudo do pulmao tem sido
um achado freqiiente na auséncia de insu-
ficiéncia ventricular esquerda e parece que
uma permeabilidade aumentada ao nivel
da microcirculacao pulmonar é o fator de-
sencadeante.

A endotoxina, que é um lipopolissacari-
deo, determina na microcirculacao intensa
vasoconstrucdo que leva a fase inicial de
anoxia isquémica, pois ndo ha entrada ou
saida de sangue no interior das visceras,
principalmente pulmdes, rinsg e intestino.
Com o passar das horas surgem alteracdes
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metabodlicas, principalmente acidose local
que faz com que o esfincter arterial se re-
laxe; agora, portanto, o sangue ¢é capaz
de penetrar no leito vascular, o0 mesmo fe-
némeno nao ocorrendo, no entanto, do lado
venoso pois parece que éste esfincter é
mais resistente a alteracdes de pH local.
O que acontece é que ha elevacdo da pres-
sao hidrostatica ao nivel da microcircula-
¢ao com perda inicial de agua e eletroli-
tos para o intersticio; com o agravamento
das lesdes do endotélio vascular passa a
haver perda de plasma e mesmo de san-
gue total. O que acontece, em suma; é
queda progressiva da volemia efetiva e ne-
cessidade urgente de se tentar g correcdo
déste disturbio hemodinamico periférico,
capaz de ser a causa da refratariedade
do chogue. Ja& vimos préviamente que
éstes disturbios sdo agravados por tendén-
cia a circulacdo lenta, formacio de “rou-
leau” e coagulacdo intravascular que ge-
ram graves distiurbios metabdlicos e a mor-
te celular.

ALTERACOES HEMODINAMICAS
ENCONTRADAS NO HOMEM

Com a criacdo de centros especializa-
dos no tratamento déstes doentes, varios
padrdoes hemodindmicos tém sido encon-
trados e os principais sio:

a — Choque caracterizado por débito
cardiaco normal, volemia normal, tempo
circulatério normal, PVC normal ou alta,
pH normal ou alto e resisténcia periférica
reduzida. Estes pacientes tém pele quente
e séca e podem ter bacteremia por Gram-
positivos ou negativos. Hipotensiao arte-
rial e acidose lactica estdo presentes, as-
sim como oliguria. O choque nestes pa-
cientes tem sido atribuido 4 presenca de
shunts através comunicacodes artério-veno-
sas;

b — Chooue caracterizado por volemia
normal, PVC elevada, débito cardiaco nor-
mal ou alto, resisténcia periférica reduzi-
da, porém acentuada acidose metabdlica,
oliguria e niveis marcados de lactato no
sangue, indicando baixa perfusio tissular
ou incapacidade na utilizacao de oxigénio
por parte das células;

¢ — Pacientes com baixa volemia, PVC
reduzida, hematdcrito elevado, resisténcia
periférica aumentada, débito cardiaco di-
minuido, hipotensdo arterial, oligiria mas

somente com moderada elevacdo do lac-
tato plasmatico e pH normal ou elevado;

d — O padrdao hemodinimico que en-
cerra pior prognostico é o que serd des-
crito. Os achados sao os seguintes: vole-
mia reduzida, PVC baixa, hematécrito ele-
vado, baixo débito cardiaco, elevacdo da
resisténcia periférica, marcada acidose me-
tabolica descompensada e niveis elevados
de lactato no plasma. Sao pacientes oli-
guricos, hipotensos, pulso filiforme, pali-
dos, com extremidades frias, cianosadas e
dispneicos.

ALTERACOES DA COAGULACAO
SANGUINEA NO CHOQUE

Recentemente tem sido demonstrado
que na maioria dos pacientes em estado
de choque existe uma série de deficiéncias
nos fatores da coagulacido sanguinea e que,
em fases avancadas do sindrome, uma ver-
dadeira coagulopatia de consumo ocorreria
e que seria responsavel pela irreversibili-
dade do choque. Um efeito importante de
tal fendmeno se faria na microcirculac¢ao
periférica e ao nivel dos capilares pulmo-
nares com formacdo de microtrombos.

“SHOCK LUNG”

A insuficiéncia respiratéria ¢ a mais
comum causa de morte em pacientes em
estado de choque cujas alteracdes hemo-
dinamicas foram corrigidas. O que se ob-
serva € a instalacdo progressiva de um
quadro de insuficiéncia respiratoria de evo-
lucdo grave e fatal apos horas ou dias e
muitas vézes até mesmo melhoras clinica e
metabolica terem se efetuado. Este quadro
respiratério tem sido denominado ‘“shock
lung”, e se caracteriza essencialmente por
queda progressiva do PO2 e do fator sur-
factante pulmonar e as principais lesdes
encontradas sido congestdio pulmonar, he-
morragias, atelectasias, edema, formacio
de membrana hialina e de trombos capi-
lares.

OS RINS NO CHOQUE SEPTICO

Estes orgdos sao atingidos severamente
nestes pacientes e alteracdes graves po-
dem ocorrer com instalacdo de insuficién-
cia renal aguda severa, expressao de dis-
tarbios hemodindmicos que levam a ne-
crose tubular aguda; em outras ocasides,
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menos freqiientes felizmente, necrose cor-
tical renal disseminada pode acontecer, o
que leva praticamente todos éstes pacien-
tes ao éxito letal. As lesdes de necrose
cortical bilateral sdo expressido anatomo-
patolégica de coagulacdo intravascular.
Como éstes orgaos sdo sede freqilente do
foco inicial, lesbes supurativas sao tam-
bém encontradas freguentemente. A ins-
talacdo de insuficiéncia renal piora o prog-
nostico e dificulta a terapéutica da bacte-
remia desde que a maioria dos antibioticos
fiteis sao bastante toxicos, como é o caso
da Gentamicina, Kanamicina e Polimixi-
nas.

MANIFESTACOES CLINICAS

O reconhecimento clinico de uma bac-
teremia por Gram-negativos de um modo
geral é simples e tais pacientes exibem
febre, calefrios, taquipnéia, pele quente,
algo ressequida, ericada, as vézeg cianose
das extremidades, hipotensao arterial, tor-
por, agitacdo ou disturbio do comporta-
mento, cligiria e nao raramente ictericia.

Com a instalacao do choque surgem al-
teracdes importantes muitas vézes nas ca-
racteristicas do pulso, que se torna fino,
a pele umida, pegajosa e fria, as extremi-
dades cianosadas, a oligiria é franca, sur-
ge ou piora a taguipnéia, ha queda pro-
nunciada dos niveis tensionais e do nivel
da consciéncia. Em pacientes idosos as
vézes as unicas manifestacbes do choque
endotéxico na fase inicial sdo reducido da
diurese, confusao ou torpor mental, outras
vézes agitacdo ou agressividade, em algu-
mas ocasides dispnéia de origem obscura,
cianose das extremidades ou ictericia.

ACHADOS LABORATORIAIS

O hematécrito nestes pacientes geral-
mente é alto; ha leucocitose em média en-
tre 10.000 e 25.000 com presenca de gra-
nulacGes toxicas e vacuolos no citoplasma
dos neutroéfilos. Pode haver deficit de pla-
quetas e de fatores da coagulagao se coa-
gulacdo intravascular ocorre. Freqiiente-
mente ha elevacio moderada da uréia e
da creatinina, diminuicdo da reserva al-
calina e uma tendéncia a hiponatremia e
hipocloremia. O potassio podera estar nor-
mal, elevado ou até mesmo baixo. Ha ele-
vacdo do lactato plasmatico e no inicio
um guadro de alcalose respiratéria que é

substituido por acidose metabdlica. O PO2
geralmente é baixo e o eletrocardiograma
evidencia alteracbes de S-T e disturbios
difusos da repolarizacdo ventricular. Dis-
cretas elevacdes nos niveis de transamina-
ses podem ocorrer o que faz com que mui-
tas vézes taig pacientes sejam tratados
para infarto agudo do miocardio,

A PVC geralmente é baixa, a resistén-
cia periférica aumentada, o débito cardia-
co reduzido e o tempo circulatorio lento.

Culturas das secrecdes e de sangue de-
vem ser realizadas sistematicamente na
procura do agente etioldgico, assim como
seu padrido de sensibilidade aos antibidticos.

PRINCIPIOS GERAIS DE TRATAMENTO

Elementos importantes e que podem ser
obtidos & beira do leito e que nos permi-
tem um tratamento racional sdo: 1 —
PVC; 2 — Diurese horaria; 3 — Exame da
pele no sentido de uma avaliacio da resis-
téncia periférica; 4 — Caracteristicas do
pulso e das extremidades.

Imediata normalizacdo da PVC deve ser
realizada através da administracao de san-
gue total, plasma-ou solucdes eletroliticas
isotdnicas. Quando a PVC se normaliza e
torna a cair, sequestracido periférica estd
ccorrendo e o uso de drogas vasoativas
deve ser iniciado. Se a PVC nao se nor-
maliza cu se nao se estabiliza é provavel
também que uma grande sequestracéo pe-
riférica esteja em jogo e o uso de drogas
vasoativas e de sangue, plasma, expanso-
res ou solucoes eletroliticas deve ser ime-
diato ao de drogas vasoativas para supri-
mento da abertura do leito vascular e mo-
nitorizacdo da PVC deve ser seguida a
curtos intervalos. Se a PVC é elevada no
inicio ou se torna elevada no decurso da
terapéutica, a administracido de digital
deve ser efetuada a fim de que insufi-
ciéncia cardiaca nido se torne um grave
problema,.

A administracdo de antibidticos deve
ser iniciada imediatamente, usadas s0-
mente drogas bactericidas e que cubram
0 mais amplo espectro possivel, pelo me-
nos abrangendo Escherichia coli, Klebsiella-
Aerobacter, Pseudomonas e Proteus. Tal
intento pode ser obtido com a utilizacio
de: Gentamicina 4 Ampicilina ou Kana-
micina | Ampicilina ou ainda Colistin +
Ampicilina.
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Recomendam-se as seguintes doses:
Gentamicina, 40 mg 4 a 6 vézes ao dia;
Ampicilina, 4 a 8 g nas 24 horas; Kana-
micina, 0,5 g 4 vézes ao dia; Colistin,
1.000.000, 3 vézes ao dia.

A terapéutica antibiética podera ser al-
terada ou nao apods os resultados de cul-
turas e do antibiograma, dependendo dos
resultados clinicos obtidos.

Associacoes outras que poderdo ser ten-
tadas sao: Kanamicina 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 Gentamicina 4+ uma
das Cefalosporinas,

Cuidados nas doses devem ser tomados
na presenca de insuficiéncia renal severa,
desde que estas drogas sdo potencialmente
nefro e neurotoxicas, particularmente Ka-
namicina, Gentamicina e Colistin.

Elemento importante na terapéutica
déstes pacientes é a drenagem sistematica
de abcessos ou supuractes existentes em
muitos casos e tal tarefa deve ser reali-
zada mesmo em situacdes adversas, a fim
de que o contrdle da infecg¢ido seja obtido.

O uso de drogas vasoativas devera ser
iniciadc se apds a administracao de flui-
dos 0 paciente continua a exibir sinais cli-
nicos e hemodinamicos de choque, princi-
palmente PVC baixa, baixa diurese hora-
ria, sinais cutineos e de extremidades, ca-
racteristicas do pulso e da pressdo arterial.

As principais drogas vasoativas que po-
derao ser utilizadas com a finalidade de
se corrigir os distarbios da microcirculacio
sd0:

1 — Isuprel: 1 a 2 mg dissolvidos em
300 a 500 ml de solucao glicosada ou sali-
na. O contréle da freqiiénecia do pulso
deve ser realizado e nao deve ultrapassar
a 120/min pois ha perigo de induzir a ar-
ritmias cardiacas. O Isuprel é um esti-

mulador beta adrenérgico, no coraciao me-
lhora o débito cardiaco e na periferia pro-
duz vasodilatacdo através de estimulo dos
beta receptores.

2 — Corticéides em doses farmacolo-
gicas, 30 a 50 mg/Kg 24 h produzem Dblo-
gqueio dos alfa receptores, aumentam o dé-
bito cardiaco, produzem ao que parece es-
tabilizacao dos lisosomas e efeitos contra-
rios neutralizando acbdes das endotoxinas.
Dose recomendada de hidrocortisona, 30 a
50 mg/Kg/24 h.

3 — A dibenzilina é potente bloqueador
alfa adrenérgico porém nao existe para
uso clinico.

4 — O amplictil, em doses de 25 a 5
mg repetidas, pode ser usado como droga
vasoativa pois é capaz de produzir efeito
adrenclitico direto e é também blogqueador
ganglionar.

5 — O uso de aminas pressoras podera
ser util naqueles pacientes que exibem si-
nais clinicos do choque quente (pele gquen-
te, séca, pulso bem perceptivel) nos quais
a resisténcia periférica é baixa. Nos que
apresentam resisténcia periférica alta so-
mente pioram a perfusdao por produzirem
mais vasoconstriccao periférica.

A real eficacia das drogas vasopresso-
ras no homem esta ainda para ser estabe-
lecida em bases mais seguras do ponto de
vista estatistico.

Outras medidas importantes sdo: cuida-
dos respiratorios, administracdo de O2
quando o PO? fér abaixo de 70 mmHg, tra-
tar a acidose metabélica com bicarbonato,
tentar manter a diurese com manitol ou
acido etacrinico; a administracio de he-
parina em casos comprovados de coagula-
cao intravascular ou mesmo nas fases de
choque severo e refratario & terapéutica.

O uso de camaras de O2? hiperbaricas
tem tambem sido tentado.

SUMMARY

Etiological, epidemiological and physiopathological aspects of the infectious
shock are reviewed with presentation of the main hemodynamic human stan-

dards.

Emphasis is given to the disturbances of blood clotting and its role in the
refractary state to the shock,; pulmonary and renal changes are considered as

well.

Clinical manifestations and laboratory findings are also commenied upon.
The authors discuss the main therapeutic measures for the treatment of septic

shock.
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