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Resumo

O choque é uma falha circulatéria com risco de vida que resulta em perfusdo e
oxigenacao inadequadas dos tecidos. Vasopressores e inotropicos sao
medicamentos vasoativos essenciais para aumentar a resisténcia vascular
sistémica e a contratilidade cardiaca, respectivamente, em pacientes que
apresentam choque. Estar bem informado sobre o uso desses agentes € uma
habilidade importante no ambiente de cuidados criticos, onde os pacientes
frequentemente exibem sintomas de choque. Nesta revisao, discutiremos os
mecanismos fisiopatoldgicos do choque e avaliaremos as evidéncias atuais sobre
o0 manejo do chogue com énfase em vasopressores e inotropicos.

Fisiopatologia do Choque

O choque pode ser categorizado em quatro tipos principais: distributivo,
cardiogénico, hipovolémico e obstrutivo. Embora cada tipo de choque tenha sua
prépria etiologia Unica, a fisiopatologia por tras de cada um é semelhante. As
categorias de choque podem ser subdivididas em trés estagios progressivos
comecando com o choque compensado (nao progressivo), choque
descompensado (progressivo) e terminando com o choque irreversivel (refratario).
No choque compensado, a homeostase é mantida através de mecanismos
compensatorios. Tanto o débito cardiaco quanto a resisténcia vascular sistémica
aumentam para manter a pressao arterial dentro dos limites normais. Este estagio
de choque é reversivel, e a apresentagcao clinica reflete o desequilibrio entre o
fornecimento e a demanda de oxigénio dos tecidos.

A pressao arterial diminuira devido a diminuicdo do débito cardiaco (choque
obstrutivo/cardiogénico/hipovolémico) ou da resisténcia vascular sistémica
(choque distributivo). No entanto, barorreceptores nos corpos carotideo e adrtico
respondem a esta queda na pressao arterial imediatamente através da ativagao do
sistema nervoso simpatico. Esta ativagao resulta em vasoconstricdo através da
liberagcao de epinefrina e norepinefrina (vasoconstritores potentes) da medula
adrenal. Além disso, como medida compensatéria para prevenir a morte dos
orgaos vitais, o fluxo sanguineo para 6rgdaos como rins, pele, pulmdes, trato
gastrointestinal e figado é redirecionado para manter o fluxo sanguineo para
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orgdos mais vitais, como o coracdo e o cérebro. Esta diminuicdo do fluxo
sanguineo para os rins ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona,
resultando na liberacao de renina. A renina ativa a angiotensina para produzir
angiotensina |, que é convertida em angiotensina Il. A angiotensina Il promove a
vasoconstricao na circulacao arterial e venosa.

Neste estagio do choque, o corpo pode compensar, e o paciente se recuperara
com poucos ou nenhum efeito residual se tratado. Se permitido progredir, o
chogque compensado evoluira para o choque descompensado.

O choque descompensado (progressivo) ocorre quando o corpo nao é mais capaz
de compensar o desequilibrio entre o fornecimento e a demanda de oxigénio.
IntervencOes agressivas sao necessarias para evitar que o paciente desenvolva
sindrome de disfungdo de multiplos 6rgaos e prossiga para o choque irreversivel.
Uma caracteristica distintiva deste tipo de choque é a continua diminuicao da
perfusdo celular resultante da permeabilidade capilar alterada. A permeabilidade
capilar alterada permite o vazamento de fluido e proteinas do espaco vascular
para o espaco intersticial, diminuindo o volume de fluido circulante e aumentando
o edema intersticial. A perda de fluido do espaco vascular afeta os 6rgaos sdlidos,
figado, baco, trato gastrointestinal, pulmdes e tecidos periféricos, pois diminui
ainda mais a perfusao devido a hipovolemia intravascular resultante.

O estagio final do choque é o choque irreversivel (refratario). E caracterizado pela
diminuicao da perfusdo devido a vasoconstricdo periférica e diminuicdo do débito
cardiaco, exacerbando o metabolismo anaerdbico. O acido latico se acumula,
resultando em aumento da permeabilidade e dilatacao capilar. A permeabilidade
aumentada permite que o fluido deixe a vasculatura e se mova para o espaco
intersticial. O sangue se acumulara nos leitos capilares devido a constricao das
veias e dilatacao das artérias. A perda de volume intravascular resulta em piora da
hipotensdo e taquicardia, diminuindo o fluxo sanguineo para as artérias
corondrias. A reducdo do fluxo sanguineo coronariano diminui muito o débito
cardiaco; como resultado, o fluxo sanguineo cerebral ndo pode ser mantido,
resultando em isquemia cerebral. O choque irreversivel, como o nome sugere,
progrediu além do estagio em que a terapia € benéfica.

O choque distributivo, também chamado de choque vasoplégico, é causado pela
vasodilatacao sistémica que leva a um fluxo sanguineo inadequado para o
cérebro, coracdo e rins, danificando esses o6rgaos vitais. Esta vasodilatagdo
sistémica resulta em uma diminuicao da resisténcia vascular sistémica e da pés-
carga. A resisténcia vascular sistémica pode ser calculada usando a equacao de
Poiseuille. A medida que os vasos sanguineos se dilatam, o raio aumenta,
resultando em uma reducédo liquida da resisténcia (pressao arterial). O choque
distributivo também pode resultar em edema devido a perda de fluido para o
tecido circundante, diminuindo ainda mais a pressao arterial devido a mudanca na
distribuicao do volume. Etiologias importantes do choque distributivo incluem
sepse, anafilaxia e causas neurogénicas.
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O choque cardiogénico é amplamente classificado como um disturbio cardiaco
caracterizado por uma diminuicdo da funcado ventricular que resulta em
hipoperfusdo dos 6rgaos e hipoxia tecidual. Esta diminuicdo do débito cardiaco
ativa a cascata do sistema renina-angiotensina-aldosterona mencionada
anteriormente, levando a retencdo de agua e sal. A ativacdo da cascata do
sistema renina-angiotensina-aldosterona resulta em um ciclo vicioso que leva ao
agravamento da isquemia coronariana e sobrecarga de volume progressiva com
eventual colapso circulatério.

O choque hipovolémico é causado pela perda de volume intravascular de sangue
ou fluido, resultando em falha circulatéria. Esta perda de fluido diminui a pré-
carga, o0 que, por sua vez, diminui o débito cardiaco, resultando em hipoperfusao
tecidual e hipoxia. A resisténcia vascular sistémica aumenta em um esforco para
compensar o declinio do débito cardiaco e da pressao arterial.

O choque obstrutivo resulta em diminuicdo do débito cardiaco geralmente por
causas extracardiacas. O choque obstrutivo pode ser devido ao aumento da
resisténcia vascular pulmonar ou compressdao mecanica extrinseca da veia cava
superior e inferior que transporta sangue para o coracao. O aumento da
resisténcia vascular pulmonar é caracterizado pela falha do ventriculo direito
devido a incapacidade de superar a alta resisténcia da vasculatura pulmonar (por
exemplo, embolia pulmonar macica), enquanto o ultimo é devido a diminuicédo da
pré-carga por reducao do retorno venoso devido a compressao da veia cava
superior e inferior (por exemplo, pneumotérax hipertensivo). O choque obstrutivo
também pode ser causado por obstrugdo intracardiaca (por exemplo,
cardiomiopatia hipertrofica ou estenose adrtica critica) ou compressao externa do
préprio coracao (por exemplo, tamponamento cardiaco ou pericardite constritiva).

Choque Distributivo

Choque Séptico

A sepse € uma disfuncdo organica com risco de vida devido a uma resposta
desregulada do hospedeiro a infeccdo. As definicoes internacionais de consenso
para sepse e choque séptico (Sepsis-3) definem sepse como uma infeccao

documentada ou suspeita com uma pontuacao na Sequential Organ Failure

Assessment (SOFA) maior ou igual a 2. O choque séptico é atualmente definido
como sepse que atende aos critérios acima em pacientes que, apesar da
ressuscitacao adequada com fluidos, necessitam de vasopressores para manter
uma pressao arterial média maior ou igual a 65 mm Hg e tém um nivel de lactato
sérico maior que 2 mmol/L. A mortalidade hospitalar para choque séptico é
frequentemente maior que 40%.

A Campanha Sobrevivendo a Sepse (Surviving Sepsis Campaign) foi criada em
2004 para fornecer diretrizes internacionais para o manejo da sepse e do choque
séptico, com atualizacdes publicadas a cada quatro anos. A versdo mais recente
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da Campanha Sobrevivendo a Sepse (2021) fez seis mudancgas principais nas
recomendagdes em comparagao com a versao de 2016: (1) a recomendacao de
iniciar um bolo de fluido de 30 mL/kg foi rebaixada para uma recomendacao fraca
com base na baixa qualidade das evidéncias, (2) solugdo salina normal ndo é mais
recomendada para ressuscitacdo com fluidos; apenas solucdes cristaldides
balanceadas devem ser usadas, (3) para adultos em choque séptico, recomenda-
se a administracdo rapida de vasopressores, mesmo que isso signifique
administracao periférica, (4) a Campanha Sobrevivendo a Sepse sugere contra o
uso de vitamina C intravenosa, (5) corticosterdides intravenosos sdo sugeridos
para adultos em choque séptico com necessidades continuas de terapia com
vasopressores, e (6) recomenda-se que sobreviventes adultos de sepse ou choque
séptico sejam avaliados para problemas fisicos, cognitivos e emocionais apds a
alta hospitalar.

Além dessas mudancgas, as diretrizes de 2021 da Campanha Sobrevivendo a
Sepse ndo recomendam mais a Avaliacdo Répida de Faléncia de Orgdos
Sequencial (QSOFA) como ferramenta Unica de triagem para suspeita de sepse
devido a falta de sensibilidade e especificidade, o que pode levar a diagnésticos
perdidos. Essas diretrizes ndo propuseram novos critérios diagnosticos para
sepse ou choque séptico, mas fizeram uma recomendacao fraca para o uso de
niveis de lactato para ajudar na triagem de sepse. Em pacientes com suspeita de
sepse, a presenca de um nivel elevado de lactato aumenta significativamente a
probabilidade de um diagndstico final de sepse.

A pneumonia é responsavel por cerca de metade de todos os casos de sepse.
Outras causas comuns de sepse incluem infecgdes intra-abdominais e do trato
urinario. Hipotensdo, diminuicdo da deformabilidade das hemacias e trombose
microvascular sao mecanismos potenciais que contribuem para a reducao da
entrega de oxigénio aos tecidos no choque séptico. Em 40% dos pacientes com
sepse, a hipotensao é a anormalidade de apresentacao.

Uma vez suspeitado o choque séptico, o manejo inicial € importante. As medidas
iniciais incluem o uso de ressuscitacao com fluidos intravenosos (30 mL/kg nas
primeiras 3 horas), antibidticos intravenosos dentro de 1 hora, terapia com
oxigénio e ventilagdo mecanica, se clinicamente indicado. Essas recomendagdes
estdo de acordo com as diretrizes de 2021 da Campanha Sobrevivendo a Sepse.
Apds o bolus inicial de fluido de 30 mL/kg, o monitoramento da resposta dinamica
da pressao arterial (por exemplo, um aumento no débito cardiaco ocorrendo
dentro de 60 segundos de elevacao passiva das pernas a um angulo de 45°) ajuda
a identificar pacientes que podem responder a fluidos adicionais.

Também é aconselhado usar a curva de lactato para avaliar a perfusao tecidual e
manter uma meta de débito urinario de =0,5 mL/kg/h. Essas medidas ajudam a
orientar com seguranca a ressuscitagao com fluidos, minimizando a sobrecarga
de fluidos.
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E importante notar que a variacao do débito cardiaco apds a elevacao passiva das
pernas pode ser mais precisa do que a variagao da pressao de pulso com a
respiracdo ou o uso de testes estaticos, como a pressao venosa central, na
predicdo da responsividade aos fluidos em pacientes hemodinamicamente
instaveis.

Choque Neurogénico

O chogue neurogénico é uma causa importante de choque distributivo quando a
medula espinhal é danificada. A hipoperfusdo vista no choque neurogénico é
devido a perda do controle simpatico do tonus vascular, frequentemente vista em
lesdes da medula espinhal superior, especialmente acima do nivel T6, pois os
neurdnios simpaticos que inervam o coracao residem de T1 a T4. A intervencéao
cirdrgica precoce (< 24 horas) para descomprimir e estabilizar a coluna vertebral é
fundamental. Também é importante corrigir a hipotensao (pressao arterial sistolica
< 90 mm Hg) para prevenir danos secundarios da medula espinhal devido a
isquemia, resultando na piora dos desfechos neuroldgicos.

Um vasopressor com atividades alfa e beta, como a dopamina ou norepinefrina, é
comumente usado para manejar o choque neurogénico quando a ressuscitacao
com fluidos é insuficiente. Um pequeno estudo de intervengado cruzada com 11
pacientes mostrou que a norepinefrina foi capaz de manter a pressao arterial
média com uma menor pressao intratecal e uma maior pressao de perfusao da
medula espinhal (~2 mm Hg) em comparagao com a dopamina. Uma revisao
mostrou que as complicagdes dos vasopressores foram maiores para a dopamina
(especialmente taquiarritmias) em comparagdo com a fenilefrina em pacientes
com lesdes agudas da medula espinhal. Uma revisdo sistematica mais recente
propds que, em lesdes traumaticas agudas da medula espinhal, a norepinefrina
pode ser o vasopressor de escolha.

No entanto, devido a falta de evidéncias de alta qualidade, ainda nao ha consenso
sobre a terapia ideal para choque neurogénico. Outro agente comumente usado, a
fenilefrina, pode induzir bradicardia reflexa, o que pode ser perigoso em pacientes
com lesOes espinhais acima de T6, que ja sdo propensos a bradicardia devido a
disfuncao simpatica. Portanto, recomenda-se o uso de vasoconstritores puros,
como a fenilefrina, para lesdes da medula espinhal inferior (ou seja, abaixo de T6).
Por outro lado, a norepinefrina ou a dopamina sao usadas para lesdes da medula
espinhal superior (ou seja, em T6 ou acima). No entanto, esses agentes podem
causar inotropia excessiva no contexto de aumento da resisténcia vascular
periférica se usados para lesdes da medula espinhal inferior.

As diretrizes mais atuais, langadas em 2013, recomendam manter uma pressao
arterial média entre 85-90 mm Hg por 7 dias em pacientes apds lesdes agudas da
medula espinhal. No entanto, ha poucas evidéncias para apoiar essa
recomendacado. Além disso, € um desafio manter essas metas de pressao arterial
média na pratica geral.
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Choque Anafilatico

A anafilaxia é uma reacdo alérgica grave que comumente se apresenta com uma
erupcao cutanea (ou seja, urticaria), prurido e dispneia (falta de ar). Um critério
diagnostico para anafilaxia foi desenvolvido pelo simpdsio do Instituto Nacional de
Alergia e Doencas Infecciosas/Rede de Alergia Alimentar e Anafilaxia (NIAID/FAAN)
em 2006.

Critérios Diagnodsticos para Anafilaxia

Anafilaxia € altamente provavel quando um dos seguintes trés critérios é atendido:

1.

Inicio agudo de uma doenga com envolvimento do tecido mucoso, pele, ou
ambos (por exemplo, prurido, rubor, urticaria generalizada, edema dos
labios-lingua-uvula) E um dos seguintes:

(@)

Comprometimento respiratério (por exemplo, broncoespasmo,
chiado, dispneia, estridor, fluxo expiratorio reduzido, e hipdxia)

Sintomas de disfuncdo de orgaos finais (por exemplo, hipotonia,
sincope, e incontinéncia), ou pressao arterial sistélica (PAS) < 90 mm
Hg

Exposicdo a um alérgeno provavel para aquele paciente E dois ou mais dos
seguintes ocorrendo rapidamente:

(@)

Envolvimento do tecido mucoso-pele (por exemplo, edema dos
labios-lingua-uvula, urticéria, prurido, e rubor)

PAS < 90 mm Hg ou sintomas associados (por exemplo, hipotonia,
sincope, e incontinéncia)

Comprometimento respiratério (por exemplo, dispneia, chiado,
broncoespasmo, estridor, hipdxia, e fluxo expiratério reduzido)

Sintomas gastrointestinais persistentes (por exemplo, nausea/vomito
e dor abdominal)

Hipotensdo ocorrendo rapidamente apds exposicdo a um alérgeno
conhecido para aquele paciente:

(©)

©)

Adultos: reducao de >30% da PAS em relacao ao valor basal ou PAS
<90 mm Hg

Criancgas: reducao de >30% da PAS ou PAS baixa para a idade
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Definicao de PAS baixa por idade:
e 1mésaano: <70 mm Hg
« 1-10 anos: menos que (70 mm Hg + [2x idade])

e 11-17 anos: <90 mm Hg

Choque Cardiogénico

O choque cardiogénico € amplamente classificado como um disturbio cardiaco
caracterizado pela diminuicao da fungao ventricular, que resulta em hipoperfusao
dos 6rgaos e hipdxia tecidual. Esta diminuicao do débito cardiaco ativa a cascata
do sistema renina-angiotensina-aldosterona, levando a retencao de agua e sal. A
ativacdo da cascata do sistema renina-angiotensina-aldosterona resulta em um
ciclo vicioso que leva ao agravamento da isquemia coronariana e sobrecarga de
volume progressiva com eventual colapso circulatorio.

Choque Hipovolémico

O choque hipovolémico é causado pela perda de volume intravascular de sangue
ou fluido, resultando em falha circulatéria. Esta perda de fluido diminui a pré-
carga, o que, por sua vez, diminui o débito cardiaco, resultando em hipoperfusao
tecidual e hipoxia. A resisténcia vascular sistémica aumenta em um esforgco para
compensar o declinio do débito cardiaco e da pressao arterial.

Classificacao do Choque Hemorragico

Frequéncia - Tempo de Frequéncia Perda de Sangue
, Pressao . P
Classe Cardiaca Arterial Reenchimento  Respiratodria (% do volume
(batimentos/min) Capilar (respiracoes/min) sanguineo total)
Classe 1 <100 Normal Normal 14-20 <15
Classe 2 100-120 Normal Atrasado 20-30 15-30
Classe 3  120-140 Reduzida | Atrasado 30-40 30-40
Classe4 > 140 Reduzida Atrasado > 35 > 40
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Choque Obstrutivo

O choque obstrutivo resulta em diminuicdo do débito cardiaco geralmente por
causas extracardiacas. O choque obstrutivo pode ser devido ao aumento da
resisténcia vascular pulmonar ou compressao mecanica extrinseca da veia cava
superior e inferior que transporta sangue para o coragcao. O aumento da
resisténcia vascular pulmonar é caracterizado pela falha do ventriculo direito
devido a incapacidade de superar a alta resisténcia da vasculatura pulmonar (por
exemplo, embolia pulmonar maciga), enquanto o ultimo é devido a diminuicdo da
pré-carga por reducao do retorno venoso devido a compressao da veia cava
superior e inferior (por exemplo, pneumotorax hipertensivo). O choque obstrutivo
também pode ser causado por obstrucdo intracardiaca (por exemplo,
cardiomiopatia hipertréfica ou estenose aodrtica critica) ou compressao externa do
préprio coracao (por exemplo, tamponamento cardiaco ou pericardite constritiva).

Novos Vasopressores e Inotropicos

Levosimendan (ndo disponivel atualmente nos Estados Unidos) se liga a
troponina C cardiaca para aumentar a sensibilidade do midcito ao célcio, levando
a uma melhor inotropia. O Levosimendan também causa vasodilatagao ao abrir
canais de potassio dependentes de ATP nas células musculares lisas vasculares
periféricas. Este agente pode ser Util na reducdo das pressdoes de enchimento
cardiacas no choque cardiogénico, particularmente em pacientes em uso de
blogueadores beta.

Angiotensina Il é um hormédnio peptidico sintético humano que se liga aos
receptores de angiotensina-1 e -2, induzindo vasoconstricdo, liberacao de
vasopressina e sintese de aldosterona. Como a vasopressina, a angiotensina |l
induz vasoconstricdo sem efeitos inotrépicos significativos. Este agente pode ser
util em pacientes com choque distributivo refratario e débito cardiaco adequado. A
angiotensina Il € administrada inicialmente a 20 ng/kg/min como uma infusao
intravenosa continua que pode ser titulada a cada 5 minutos até uma dose
maxima de 80 ng/kg/min nas primeiras 3 horas. A dose de manutencao de 1,25
até 40 ng/kg/min pode ser usada por até 7 dias.

Vasopressores e Inotrépicos Comuns Utilizados no Choque

Faca um teste da versdo beta de um assistente virtual que te ajuda a calcular
doses de algumas medicacées. Clique aqui para testar.

Mas temos aqui abaixo uma tabela detalhada do uso de cada uma:
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Norepinefrina
(NE)

Epinefrina (EPI)

Dopamina
(DOPA)

Fenilefrina
(PHEN)

Vasopressina
(VASO)

Dobutamina
(DOB)

Milrinona (MIL)

0,01-0,05 pg/kg/
min

01-0,05 ug/kg/

0,
min

2-10 pg/kg/min

0,1-0,3 pg/kg/
min

0,01-0,04
unidades/min

2-5 pg/kg/min

0,1-0,25 pg/kg/
min

0,01-1 pg/kg/min a1 > B1 > B2

0,01-0,3 pg/kg/
min

2-20 pg/kg/min

0,1-1 pg’kg/min | a1l

0,01-0,06

unidades/min L

2-10 pg/kg/min

Inibidor da
0,1-0,5 pg/kg/min fosfodiesterase-

3

al =B1 > B2

DA1 > B1 > al

B1>pB2>at

Taquiarritmias,
aumento da
resisténcia vascular
pulmonar, isquemia
periférica (digital)

Taquiarritmias,
isgquemia cardiaca,
vasoconstricao
esplancnica levando
a isquemia de
6rgédos abdominais,
hiperlactemia e
hiperglicemia

Taquiarritmias,
isquemia cardiaca

Bradicardia reflexa,
isquemia periférica
grave

Possivel
hipoperfusao
gastrointestinal
devido a
vasoconstricao
esplancnica

Hipotensao,
taquiarritmias,
taquifilaxia (infusoes
superiores a 72
horas)

Hipotensao (causa
vasodilatacdo maior
que DOB),
taquiarritmias,
Torsades de Pointes

Vasopressor de primeira
linha no choque séptico
e cardiogénico

Vasopressor de primeira
linha no choque
anafilatico e parada
cardiaca. Hiperlactemia
torna o lactato uma
medida menos
confiavel da perfusao
de drgaos finais

Inotrépico de segunda
linha em adultos. Usado
em pacientes
selecionados com baixo
risco de taquiarritmias e
bradicardia

Util para taquiarritmias
ou em pacientes com
débito cardiaco
adequado e pressao
arterial
persistentemente baixa

Usado geralmente
como adjuvante a
norepinefrina no
choque séptico. Nao
aumenta a resisténcia
vascular pulmonar

Inotrépico de primeira
linha para a maioria das
formas de choque.
Rapido inicio de acédo

Inotrépico atil em
pacientes com
resisténcia vascular
pulmonar significativa

Conclusao

O manejo do choque é complexo e multifacetado, exigindo uma compreensao
detalhada da fisiopatologia subjacente e das opcdes de tratamento disponiveis.
Vasopressores e inotropicos desempenham um papel crucial no suporte
hemodinamico de pacientes em choque. A escolha do agente especifico deve ser
baseada na etiologia do choque, nas caracteristicas individuais do paciente e na
resposta clinica ao tratamento.

Quer resgatar um cupom de desconto para ter acesso ilimitado as mais de
200 horas de conteudo do MeuStaff Emergéncia com um preco imperdivel?
Clique aqui para falar com nosso time e solicite seu cupom.
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