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1. ORRAGIAS DO PUERPÉRIO IMEDIATO



mrnowçio 

Dentre as emergências obstštricas, as hemorragiy 
as obstétricas ocupam lugar de destaque, sobretudo pelo duplo/ 
aspecto do quadro, ou seja a dramaticidade da situação, atuando 
de modo a impressionar, não apenas a paciente e seus familiares, 
mas também a propria equipe médica; e as consequências graves 
que podem advir: choque, vulnerabilidade â infecção e morte. 

Dai a necessidade de medidas urgentes para comba 
ter o processo hemorrágico, bem como a indispensável diligência 
no sentido de identificar as causas e o tratamento adequado.(1) 
For ser âste um tema de grande importância e frequência na pra- 
tica mšdica diária, despertou-nos o interësse para um estudo / 
mais detalhado a respeito do assunto. '

.
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1.2. ETIOLOGIA E TERAPÊUTICA 

As hemorragias que ocorrem no puerpério podem / 
ser: precoces, quando incidem nas primeiras 24 horas e tardias/ 
após este periodo. As perdas sanguíneas fisiológicas após o se- 
cundamento, nos casos em que se procedem a episiotomia, oscilam 
em torno de 300 a 500 ml, acima de 500 ml são consideradas patg 
lógicas (calculada em 5% dos casos); aquelas excedendo 1000 ml 
surgem em l - 2% das pacientes (2). 

No pos-parto imediato verifica-se assiduidade na 
instalação de um quadro hemorrágico de maior assistência obste- 
trica inadequada e delonga em corrigir tal inadequação, podendo 
acarretar sérias consequências. 

Os fatores determinantes de sangramentos anorma- 
is no pós-parto são: 

- Retenção de fragmentos de membranas ou cotilédones placentári 
os. 

- Lacerações no canal do parto: colo e vagina. 
- Hipotonia ou atonia uterina. 
- Ruptura uterina. 
- Acretismo placentário. 
- Discrasia sanguínea. 
- Tumores uterinos - miomas. 
- Inserção heterotópica da placenta. 
- Inversão aguda do utero. 

Retenção de membranas e cotilédones placentários: 

Expelida a placenta, a presença de fragmentos de 
membrana ou de cotilédones placentários impede a retração e in- 
volução normal do utero. 

Segue-se imediato sangramento anormal. A revisão 
sistemática e minuciosa da cavidade uterina, logo após o secun- 

damento, em parto normal ou não, permite identificar residuos / 
placentários, indicando sua pronta remoção.
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Procede-se a essa revisão com o auxilio de duas 
valvas, para exposição correta da cavidade vaginal. Utilizando/ 
duas pinças longas, tipo "coração", traciona-se o colo, removen 
do da cavidade uterina os fragmentos presentes. Trata-se de ma- 
nobra simples, isenta de riscos, que deve ser eleita medida ro- 
tineira, mormente se houver Óbices à saída da placenta. 

Lacerações no canal do parto: 

Mesmo quando o desprendimento fetal ocorre sem 
qualquer dificuldade, não constitui surpresa o aparecimento de 
lesãeszno canal do parto. A inelasticidade das paredes vaginais, 
o desprendimento muito rápido, ou manobras extrativas do feto, 
aumentam a possibilidade de lacerações. Ainda aqui é a revisão/ 
sistemática do canal do parto que propicia o diagnóstico certo 
e a possibilidade de imediata correção do problema. Usando-se / 
valvas vaginais e tracionando-se o colo por meio de pinças log 
gas tipo "coração", contorna-se todo o canal cervical para re- 
conhecimento das lacerações e pronta sutura das mesmas. Dessa / 
maneira evita-se sangramentos, favorecendo completa recuperação 
do colo. Tão logo este é recuperado, reconstituem-se as paredes 
vaginais lesadas. 

Anormalidades de retração do utero:

~ A retraçao das fibras musculares uterinas deter- 
mina o pinçamento dos vasos abertos após o secundamento. Se is- 
so não ocorre, a perda de sangue acentua-se, dando lugar ã hemgr 
ragia franca. Os fatores que mais contribuem para a hipotonia / 
ou atonia uterina são: 
- Uso imoderado e incorreto de ocitócicos. 
- Emprego de inibidores da contração - antiespasmodicos. 
- Trabalho de parto demorado e mal conduzido - infecção intra-- 

parto. 
- Hiperdistensão uterina - prenhez múltipla, hidrâmnios, macros 

somia fetal. 
Na presença de um dos elementos supracitados, a



-3-. 

hemorragia pos-parto, mesmo depois da revisão do canal de parto, 
impõe o diagnóstico de hipotonia e, às vezes, de atonia uterina, 
Para corrigir uma ou outra empregam-se massagens sobre o utero, 
ocitocicos de ação continua e prolongada, além de peso sobre o 

fundo do utero. Medidas de ordem geral, tais como transfusão de 
sangue e hidratação parenteral, são necessárias, salvo raras eg 
ceções. Na ausência da resposta desejada, interrompe-se a condu 
ta expectante, indicando-se histerectomia. Com o abdome aberto, 
a tentativa de conservar o utero pela aplicação de massagens di 
retas, na maioria das vezes não tem êxito, podendo ocasionar / 
choque hemarrágico irreversível. 

Rotura uterina: 

Ocorre acidentalmente em partos mal conduzidos . 

Mais comum nas pacientes que sofreram operações sobre o utero / 
ou nas que foram submetidas a induções incorretas com ocit6ci-- 
cos. Efetivando-se antes da expulsão do feto, este é expelido / 
para a cavidade abdominal e cessam-se as contrações uterinas. O 
diagnóstico é fácil e o tratamento, evidente: laparotomia com 
histerorrafia. Sendo inviável a reconstituição do utero, prati 
ca-se a histerectomia. 

No pos-parto, o diagnóstico insinua-se através / 
do sangramento abundante e do quadro de irritação peritoneal / 
que se segue à hemorragia intra-abdominal. A revisão manual ou 
coadjuvada por instrumentos proprios desempenha papel saliente/ 
na busca do diagnóstico definitivo. Após a dequitadura,_uma re- 
visão da cavidade uterina é mandatória nos seguintes casos: 

Em toda paciente portadora de sintomas que fa-- 
zem suspeitar de rotura uterina. 

Em toda paciente submetida a intervençao sobre 
o utero, antes de um parto vaginal. 

Acretismo placentário: 

O acretismo placentário é uma anormalidade de 
implantação da placenta no endométrico, dificultando ou impedin 
do seu desprendimento após a expulsão fetal. O menor ou maior
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grau de penetração dos cotilédones relativamente às camadas utg 
rinas determina os quadros de placenta acreta simples, placenta 
increta, e placenta precreta. 

Na placenta acreta simples os cotilédones aderem 
profundamente ao endométrico, não havendo um plano de clivagem 
que permita a sua separação. Consegue-se o diagnóstico no momen 
to em que se frusta a tentativa de extração manual da placenta. 

Erovidencia-se a retirada de todo o tecido placg; 
tário removível, complementando a operação com o auxilio de cu- 
retas. 

Quando se consegue remover toda a pladenta, oco; 
re a involução normal do utero e a cessação da hemorragia. Na 
curetagem, grande parte do endométrio é extraído juntamente com 
a placenta. Por haver, então, risco de aderências e septação da 
cavidade uterina, nela se introduz gaze embebida em antibióti- 
cos ou em vaselina esterilizada. Decorrido o prazo de 24 a 48 
horas, recomenda-se a substituição da gaze por um dispositivo/ 
intrauterino, que deve ser mantido até a normalização dos ci- 
clos menstruais. 

Nos outros dois quadros - placenta increta e 

precreta - as tentativas de remoção da placenta são infrutife- 
ras. A opção é a histerotomia para confirmar o diagnóstico e a 
histerectomia como tratamento. O tipo de histerectomia vai de- 
pender da localização da placenta. 

Discrasia sanguínea: 

Alguns quadros obstétricos podem determinar dis- 
turbios da coagulação que levam a sangramento pertinaz sem cau- 
sa aparente. Não raro ocorre esse fenômeno quando há descolamen 
to prematuro de placenta, retenção do feto morto ou abortamento 
séptico. Nessas circunstâncias torna-se indispensável a colabo- 
ração de um hematologista para o diagnóstico definitivo e ade- 
quada orientação terapêutica.
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Tumores uterinos: 

A gravidez pode ocorrer em paciente portadora de 
mioma uterino. Quando o tumor é intracavitário ou intramural, a 
gestação interrompe-se antes do termo. Contudo, os miomas subsg 
rosos são compativeis com prenhez completa e parto normal. En- 
tretanto, apos a expulsão do feto e da placenta estes tumores / 
podem dificultar a contração uterina, favorecendo as hemorragi- 
as. Nessa circunstância, procede-se â miomectomia. 

Inserção heterotopica da placenta:
~ Quando a placenta se desenvolve na regiao do 

segmento inferior, deixa, ao se desprender, uma superficie san- 
grenta. Como o local tem baixa capacidade contrãtil, não há fe- 
chamento dos vasos sanguíneos. Algumas vezes o tamponamento 

C0 

0~\\ 
abrangente - utero, canal cervical e vagina -, determinando 
compressão na área cruenta, é conduta eficaz. Outras vezes, 

IV I No I no a remoçao de todo o orgao da ao sangramento soluçao de continui 
dade 0 

Inversão aguda do utero: 

Acidente bastante raro, de vez que resulta de 
conduta obstétrica inadequada: trações indevidas sobre a placen 
ta. S6 excepcionalmente é espontâneo. 

oeorriaa a extariorização da cavidade uterina / 
através do canal cervical, tenta-se recolocá-la com manobras va 
ginais. Não havendo êxito, pratica-se incontinenti uma laparotg 
mia, conseguindo-se, de regra, reduzir a inversão. Se a redução 
é inviável, faz-se a histerectomia.(l) 

É então de fundamental importância para a recupg 
ração do paciente o tratamento precoce dos fatores etiológicos/ 
das hemorragias. 

Quando medidas capazes de alcançar este objetivo 
podem ser usadas precocemente, o paciente é recuperado. Entre-- 
tanto, as mesmas medidas empregadas em fase evolutiva mais tar-

~ 
dia, não se acompanharao dos mesmos resultados advindo como con 
sequência da hemorragia 0 cHoQUE HIPovoLEM1co.
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2. GQNSIDERAÇÕES SÓBRE o CHOQUE 

A função da circulação É fornecer, em quantidades 
adequadas, oxigênio, nutrientes, hormônios, vitaminas e calor a 
todas as células do organismo, de acordo com sua atividade meta- 
bólica, bem como remover os produtos não utilizáveis resultantes. 
Existem grandes diferenças quantitativas nas atividades funcio-- 
nais de células dos diversos tecidos, ou ainda de um mesmo teci- 
do, dependendo da solicitação de trabalho do momento, porém ape- 
sar disso, as exigências de oxigênio e nutrientes são satisfei-- 
tas através de uma harmoniosa interação do coração, rede vascu-- 
lar e volume circulante. 

A eficácia do trabalho celular está vinculada ao 
aporte de oxigênio; sua presença possibilita o funcionamento do 
ciclo de Krebs com geração de grande quantidade de energia na 
forma de moléculas de ATP, as quais serão utilizadas para a pro- 
dução do trabalho; sua ausência obriga a célula a produzir umas 
poucas moléculas de ATP na via anaeróbia de Embden-Meyrhoff, com 
o adicional incoveniente de que deste processo se origina, como 
produto final, o ácido lático responsável pelo desenvolvimento / 
de acidose metabÕlica.(3) 

2.1. Fisiopatologia: 

Independentemente da causa do choque, os eventos/
~ fisiopatologicos e sua sequência são semelhantes. A diminuiçao/ 

do volume sanguíneo circulante, que ocorre nos quatro tipos pu- 
ros de choque, determina queda do retorno venoso e conseqdente--

I mente, queda do débito cardíaco e da pressão arterial; esta hipg 
tensão arterial desencadeia através dos receptores de aorta e 

fu carotida, do centro bulbar e da supra-renal uma grande produçao/ 
de catecolaminas que, atuando centralmente sobre o miocárdio, au 
mentam a força e a velocidade das contrações cardíacas e atuando 

- ~ ¡ r perifericamente, produzem uma constricçao dos esfincteres pre-ca 
pilares e das vênulas, havendo entrada de líquido intersticial /



-7__ 

para os capilares por causa de baixa pressão hidrostática. Além 
destes fenômenos que podem ser diretamente vinculados às catecola

~ minas, ocorrem outras reações importantes, como maior reabsorção 
de água e sódio pelos tubulos renais' a água é reabsorvida no td 1 _ 
bulo coletor por ação do hormônio anti-diurético, cuja liberação 
pela hipófise posterior é estimulada nos choques; a maior reab-- 
sorção de sódio se deve a maior atividade do eixo renina-angio-- 
tensina-aldosterona, induzida pela queda de pressão no nível da 
arteriola aferente do glomérulo. A somatória desses efeitos é 
benéfica ao organismo porque propiciam melhora do retorno venoso 
ao lado do melhor desempenho do miocárdio. Se o fator determinan 
te do choque for corrigido nessa fase, as reações de defesa des- 
critas podem ser eficazes por si só. 

A persistência do fator desencadeante induz maior 
produção de catecolaminas, de sorte que a vasoconstricção se / 
acentua nos esfincteres pré-capilares, e acomete também arterío- 
las e vênulas, piorando a já deficiente perfusão tecidual, de 
sorte que as células deixando de receber quantidades adequadas / 
de oxigênio e nutrientes, são premidas a produzir energia (ATP ) 

para seu trabalho através do metabolismo anaeróbico; a partir / 
desta fase, a deterioração das condições locais e gerais é inten 
sa, aguda e grave, pois além dos catabolitos ácidos normalmente/ 
produzidos, acumula-se o ácido lático em quantidade duas vezes / 
maior que a da glicose metabolizada. Acidose local e anoxia celu 
lar constituem potentes estímulos vasodilatadores, havendo aber- 
tura total de todos os esfíncteres pré-capilares com enchimento/ 
simultâneo de todas as alças; as vênulas respondem pouco aos es-

~ tímulos vasodilatadores, mantendo sua constricçao, de sorte que 
a estase capilar é acentuada; a pressão hidrotástica intra-capi- 
lar aumenta provocando transudação de plasma para o interstício; 
o volume de sangue retido nos capilares é grande com evidente rg 
percussão sobre o retorno venoso; completa-se então o circulo vi 
cioso do choque. 

A estase da microcirculaçao propicia a agregação/ 
de hemácias e o aumento da viscosidade sangüínea que se agravam
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vv mutuamente; a lentidao circulatória do sangue nos capilares aceg 
tua ainda mais a hipoxia das células que acusam danos indiscuti- 
veis: desagregamento dos lisossomas, dos mitocêndrios e da membra 
na celular; grande quantidade de enzimas celulares é então libera 

nf da para a corrente circulatória. As condiçoes tissulares locais/ 
favorecem o aparecimento da coagulação intravascular disseminada 
determinante da irreversibilidade do choque; seus possiveis de-- 

fu sencadeantes são: a) lesao da superfície endotelial dos capila-- 
res produzida pela anoxia, temperatura, virus, etc.; b) maior / 
adesividade e agregação plaquetária produzida por endotoxinas ,

~ complexos antígeno-anticorpo, etc., e.c) liberaçao de tromboplag 
tina tissular que atua diretamente nas ultimas etapas da cascata 
da coagulação. 0 choque que atinge esta fase ê muito grave e , 

. . I ' . ~ no mais das vezes, irreversivel; alem das manifestaçoes comuns e 

proprias, há aquelas devidas a coagulopatia de consumo: petéqui- 
as, equimoses, hemorragia digestiva, insuficiência renal, etc... 

A generalização descritiva da fisiopatologia do 
choque ê válida, porém alguns comentários suplementares são per- 
tinentes:

l 

Volume minuto: encontra-se reduzido na maioria / 
dos estados de choque, não sendo possivel por isso, satisfazer / 
as demandas tissulares; de um modo geral, há paralelismo entre / 
gravidade do choque e diminuição do volume minuto. Deve-se res-- 
saltar no entanto, que este parãmetro acusa normais ou mesmo ac; 
ma do normal nos pacientes cirróticos em choque e no choque toxê 
mico e, apesar disso, ha evidências clinicas e laboratoriais de 
anoxia celular; explica-se este aparente paradoxo porque a toxe- 
mia aumenta o metabolismo celular, aumenta os shunts periféricos 
e bloqueia parcialmente o transporte de oxigênio ao nível das 
organelas celulares. 4 

Resistência periférica total: encontra-se elevada 
no mais das vezes e deve-se à abundante liberação de catecolami- 
nas; acredita-se que este aumento de resistência não seja unifor, 
me em todos os tecidos. Nos choques sépticos encontram-se valo-- 
res abaixo dos limites normais, devido a abertura de um grande /
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numero de shunts arteriovenoso periféricos por ação da endotoxi- 
nao 

lv Pressao venosa central: sendo função do retorno / 
venoso e da capacidade contratil miocárdica serve para identifi 9 _

~ car os choques cardiogênicos; os valores iniciais podem nao ser 
discriminantes, porém, face a uma reposição de volume, os pacien 
tes hipovolêmicos acusam rápida melhora da pressão arterial, per 
fusão periférica volume minuto e pressão venosa, enquanto que/ 
os miocardiopatas não mostram melhoras e a pressão venosa centraL 
aumenta rapidamente. 

Substâncias vasoativas: catecolaminas, histamina, 
serotonina e cininas participam sistemática ou eventualmente das 
reações do organismo chocado. 

As catecolaminas (noradrenalina) são armazenadas / 
nas terminações nervosas simpáticas pos-gganglionares e libera-- 
das gradualmente, segundo as necessidades; constituem o grande / 
responsável pela sobrevida do paciente nas etapas iniciais do 
choque. Seus estoques das terminações nervosas podem ser reduzi- 
dos pela reserpina, tiramina, anfetamina, cocaína, etc., de sor- 
te que o emprego prolongado destas drogas facilita a instalação/ 
de choque frente a pequenos desencadeantes. 

A histamina é uma substância vasodilatadora que/ 
aumenta a permeabilidade capilar; sua síntese esta elevada nos 
estados de choque, onde seu verdadeiro papel ainda não esta to- 
talmente elucidado. 

A serotonina mostra efeitos opostos sobre a circu- 
lação geral dependendo das circunstâncias; agindo sobre a vascu- 
latura pulmonar no entanto, produz sistematicamente um notável / 
aumento da resistência. 

As cininas, liberadas de um precursor inativo, o 

cininogênio, por ação de uma enzina denominada Kalicreína, são 
peptideos vasodilatadores cuja produção esta acelerada em várias 
formas de choque,porém sua importância fisiopatológica também / 
ainda não está esclarecida. (3)



2.2. Quadro Clínico e Diagnóstico: 

O choque é definido como um quadro patológico 
de insuficiência circulatória aguda que determina irrigação / 
defeituosa dos tecidos provocando hipóxia celular generaliza 1 _ 
da e conseqüentemente lesões de órgãos vitais. No paciente em 
estado de choque, antes de levarmos em conta as mudanças da 

Iv A I I I ~ funçao organica, e necessario a analise das alteraçoes em ter 
mos clínicos, hemodinãmicos e bioquímicos. Como o estado de 
choque é um fenômeno eminentemente evolutivo, todos estes esta 
gios deverão ser analisados em intervalos repetidos, com o ob 
jetivo de precisar a evolução da enfermidade, avaliar a exten 
são da lesão dos órgãos vitais e os efeitos do tratamento ins 
tituído. A observação constante do paciente em choque é imprgs 
cindível para o reconhecimento desde os estágios mais primári 
os, às fases de correção da homeostase ou a caminhada para a 
irreversibilidade. O êxito do tratamento no indivíduo em esta 
do de choque tem como requisito básico a precocidade e a pre 
cisão do diagnóstico. Dependendo da fase hemodinâmica em que 
se encontra o paciente, diferentes são os métodos terapêuti-- 
cos aplicados. A moderna semiologia, se baseia na sintomatolg 

. I . . ^' ' 

. ' . . . gia clinica, na aplicaçao de procedimentos tecnicos especiais 
e nas alterações metabólicas sanguíneas, que são conseqüênci-

~ as dos disturbios que compoem o ciclo fisiopatológico do cho- 
que Q 

~ 1 As alteraçoes encontradas no quadro clinico do 
choque sao em grande parte conseqüentes à maior atividade sim 
pática durante toda sua evolução. A importância de caracteri- 
zar o choque em termos clínicos, reside no reconhecimento das 
primeiras impressões de desastre iminente, que geralmente es- 
tão presentes mesmo antes que se evidencie diminuição da preg 
são arterial e alterações metabólicas. Um exame clínico acura

~ 
do, é fundamental para a indentificaçao da provável etiopato- 
genia, e imprescindível para 0 tratamento definitivo, pois o 

choque sera mantido ou reaparecera se o agente causal nao for 
reconhecido e removido.



Passaremos a analisar os principais achados de 
exame clinico: 

a) Pressão Arterial: 
i ~ ' A queda da pressao arterial e um dos principais 

sinais clínicos do choque. Porém, este dado pode não ser absg 
luto, pois nas fases iniciais do choque, a pressão arterial / 
pode se manter estável através de mecanismos de compensação , 

mesmo em evidentes hipovolemias. Este estado pode ser rotula- 
do como hipovolemia compensada ou pré-choque. ~ 

Bloch e col. afirmam ser a hipotensão manifes- 
tação secundária do choque, podendo este estar presente com 
ou sem hipotensão. O moderno conceito de choque o desvincula/ 
em parte da pressão arterial, ao mostrar que já existe redu-- 
ção de perfusão tecidual antes mesmo da queda tensional. Para 
se estabelecer um limite de pressão arterial que caracterize/ 
o indivíduo em estado de choque é importante considerar a in- 
tensidade ou extensão da queda pressórica e, conseqüentemente 
o limite dependerá da pressão sistólica pré-existente. Por / 
exemplo, níveis pressóricos de 100 a 120 mmHg, podem signifi- 
car estado de choque em pacientes hipertensos. A modalidade / 
da queda tensional também é importante considerar, pois ela / 
se faz bruscamente em quase todas as formas clinicas, com 
excessão dos choques hemorrágicos, em que e gradual e progreg 
sívo. A pressão arterial deve ser medida em frequentes inter- 
valos para uma perfeita avaliaçao clinica do paciente considg 
rado. 

b) Pulso: 

A taquisfigmia está, praticamente, presente em 
todos os estados de choque. O aumento de freqüência está liga 
do a hiperatividade adrenérgica resultante da liberação das 
catecolaminas. Por outro lado, na evolução dos quadros clíni- 
cos, ocorrendo alteraçães da função miocárdica, secundária à 
redução do fluxo coronario, pode-se observar quedas do pulso, 
conseqüente â instalação de bloqueios cardíacos. No choque, é 

característico o achado de pulso fraco, que nos casos mais /



graves torna-se filiforme. A fraqueza do pulso no choque deve- 
-se à diminuição do débito cardíaco ou da hipovolemia presente 

c) Pressão Venosa Central: 

A pressão venosa central é a pressão existente 
ev nas grandes veias de retorno ao coraçao direito. 

A queda da pressão venosa é um dos mais valio- 
sos dados da propedêutica do choque. É a tradução clínica do 
esvaziamento venoso que é observado nas fases iniciais do prg 
cesso. Com exceção dos choques oardiogënicos e de algumas for 
mas de choque obstrutivo, pode-se afirmar que a hipotensão vg 
nosa está sempre presente no choque. O esvaziamento venoso é 

bastante precoce e ocorre antes mesmo da queda da pressao ar- 
terial. - 

d) Pele e Mucosas: 

A palidez com cianose de lábios, lóbulos das / 
orelhas e ponta do nariz, associada a sudorese fria na fronte, 
caracterizam o "facies" do paciente em estado de choque. A 
palidez é conseqüência da intensa vasoconstricção e a cianose, 
da maior lentidão do fluxo nas referidas regiões. Já, no cho- 
que hemorrágico toda a pele fica descorada. A intensa sudore- 
se, mais acentuada na fronte, mãos e pés, tem como causa a 
hiperatividade simpática presente. A observação dos pés e 

mãos destes pacientes, fornece subsídios propedêuticos da mai 
or importância. Os pés precocemente se tornam pálidos, frios/ 
e umidos, traduzindo a deficiência circulatoria presente. Mas 
o dado mais precoce e importante é o do esvaziamento venoso , 

muito mais nítido e evidente ao nivel das veias do dorso do 
pe. As mãos também se tornam pálidas, frias e umidas no cho- 
que. As mucosas acompanham a palidez da pele e também apreseg 
tam zonas em que a cianose predomina. 

e) Alterações Neurológicas: 

A primeira manifestação neurológica é a depreg 
são do estado de consciência, e não a sua abolição total,como 
acontece no estado de coma. A depressão do estado de consci-
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~ ência é manifestado por sonolência e apatia, inquietaçao, des 
conforto ou mal-estar. Nos choques hemorrágicos, pode-se ob-- 
servar vertigens e lipotimias na evolução do mesmo. Estas al- 

vv teraçoes tem como fator etiológico a deficiência de suprimen- 
to sanguíneo ao cérebro. A sensibilidade, motilidade e refleti

~ vidade estao também moderadamente deprimidos nos indivíduos / 
em choque, assim como o tono muscular.

~ 
f) Alteraçao da Função Respiratória: 

No choque, por deficiência circulatória cere-- 
bral, a função respiratória está deprimida, tendo como causa/

~ a depressao dos centros respiratórios. As principais causas 
de insuficiência respiratória aguda nos pacientes em choque

~ aão resultantes de: lesoes torácicas produzidas por agentes / 
traumáticos (hemotórax, pneumotórax, fraturas de costelas, / 
atelectasia pulmonar, etc.); obstrução de vias aéreas por se-

~ creçao brênquica, coágulos e corpo estranho; medicações depqg 
soras; agentes anestésicos; dor de incisões operatórias abdo- 
minais ou torácicas etc. O edema agudo de pulmão pode ser ob- 
servado, quando a insuficiência miocárdioa aguda complica o 

choque. Segundo Frank, o edema agudo pode também ocorrer por 
~ ` 

lesao de capilares alveolares produzida por bactérias e endo- 
toxinas, em choques sépticos bacterêmicos graves. O desvio de 
sangue para o leito pulmonar, na vigência de excessiva vaso--

~ constricçao sistêmica, constitui também concausa de edema pul 
monar no choque. O reflexo da tosse também está deprimido , 

acarretando o acumulo de secreções brênquicas. Restabelecer a 
vv ventilaçao pulmonar normal é muito importante no indivíduo em 

choque, em virtude dos malefícios que uma deficiente oxigena- 
ção pode causar. 

g) Diminuição ao volume Urinário: 

Em consequência da diminuição da filtração glg
~ merular, temos no choque uma reduçao do volume urinário. 0 de 

créscimo do volume urinário é o mais precoce sinal de hipovo- 
lemia e muitas vezes ele já esta presente enquanto a pressão/ 
arterial e o pulso ainda estão estáveis. A medida do volume
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urinário é muito importante para a avaliação da perfusão renal 
e consequentemente, é uma tradução da perfusão dos órgãos vi- 
tais. Bem diversos são os sinais de perfusões teciduais ade- 
quadas, mesmo que a pressão arterial esteja baixa. 

vv 
h) Alteraçoes Biofisicas - Bioquimicas do San-- 

gue: 

. No paciente em choque, a medida destes parãme-- 
tros no sangue, são de grande valor propedêutico, pois vão re- 
fletir as alteraçães que ocorrem em todos os tecidos da econo- 
mia. A acidose, de origem respiratória ou metabólica, é dado 
laboratorial da maior importância porque ela deprime intensa-- 
mente a função miocárdica. O seu reconhecimento precoce é uma 
das principais metas na terapêutica do choque. 

A medida da pressão parcial de O2 e de CO2 (pOz 
e pCO2) no sangue arterial, tem grande significado propedêuti- 
co, pois podem indicar o grau da influência de distúrbios res- 
piratórios na manutenção ou produção de um estado de choque. 

As principais alterações eletroliticas que po- 
dem ser observadas são: hipocloremia, hiponatremia, hiperpotag 
semia e baixa da reserva alcalina. Estas determinações e corre 
çães, devem ser precoces, isto porque estes distúrbios eletro- 
liticos também deprimem a função miocárdica. 

Na prática, o diagnóstico se faz pela superposi 
ção de vários fatores, incluindo a observação clinica, as de- 
terminaçães seriadas da função dos órgãos vitais, a pressão ag 
terial, a pressão venosa central e as medidas, dos distúrbios/ 
hidro-eletrolitico. São esses os pontos básicos da conduta di- 
agnóstica no choque. Paralelamente ã medida destes parâmetros, 
devem ser tomadas condutas terapêuticas adequadas. Mas, fator 
que caracteriza a eficiência do tratamento do choque, é a per- 
manência do médico ao lado do paciente, realizando periodica-- 
mente a colheita de dados clínicos e laboratoriais, conseqüen- 
temente com a possibilidade de observar todas as alternãncias/ 
fisiopatológicas que possam ocorrer e, intervir oportunamente/ 
na fase certa com a terapêutica exata. (3)
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2.3. Tratamento: 

As seguintes medidas devem ser adotadas de ime- 
diato à admissão do paciente, enquanto se obtém a história clá 
nica e o exame físico: 

Colocar o paciente em Decubito Dorsal com os 
membros inferiores um pouco elevados. 

Colocar um cateter na veia cava superior, para 
infusão rápida de líquidos e medida da PVC. 

Passar uma sonda vesical de demora para medir o 

fluxo urinário horário. 
Passar uma sonda nasogástrica para evitar a dis 

tensão gástrica e verificar a eventual presença de hemorragia/ 
digestiva alta. 

Administrar oxigênio por cânula nasal ou capuz 
facial. 

Reposição de líquidos. O restabelecimento da 
:V Iv I perfusao tissular pela reposiçao do volume circulante e o ob- 

jetivo principal no tratamento do choque hipovolêmico. O flui- 
do ideal para a infusão seria aquele que permanecesse no com--

~ partimento vascular de modo a restaurar a pressao coloidosmoti 
ea do plasma e Q débltd cardíaco. A qualidade de líquido de 
reposição depende da etiologia da hipovolemia. A quantidade a 
ser reposta varia de acordo com a intensidade da perda, o tem- 
po de evolução do choque e a resposta clinica. Pacientes em 
choque prolongado, com seqüestração para o interstício, podem/ 

vv requerer infusoes de quantidades várias vezes superiores ao 
seu volume plasmatico para se recuperarem. 

As soluções mais empregadas säo: 
~ 1 ~ Soluçoes eletrollticas. Estao indicadas em to- 

das as formas de choque hipovolêmico por ocgsionarem uma boa 
expansão do espaço extracelular. Nos choques hemorrágicos, a 
infusão rápida de l a 2 litros de uma solução eletrolítica po- 
de melhorar muito o estado do paciente quando a hemorragia é 

pequena. Se a hemorragia for de maior intensidade, ou se o pa-
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ciente continuar sangrando, a elevação da PA obtida com a infg 
são rápida da solução eletrolitica, embora transitória, é im- 
portante, porque possibilita manter a PA enquanto se aguarda o 
resultado da classificação do tipo de sangue. Além disso,reduz 
a quantidade de sangue necessária para a recuperação do pacieg 
te. Duas soluções são principalmente utilizadas: Ringer-lacta- 
to e soro fisiológico. 

O soro fisiológico tem a vantagem de ser mais / 
barato e mais fácil de obter. A unica complicação potencial é 

o agravamento da acidose metabólica decorrente do excesso de 
cloro da solução. 

O Ringer-lactato é a solução preferida pelos au 
tores americanos. Sua vantagem é possuir a mesma composição do 
plasma. Deve ser infundido com cuidado nos pacientes que apre- 
sentam alterações hepáticas, devido ao risco de aumentar a 
lactidemia. 

Sangue total. Só deve ser utilizado quando a 
perda de sangue for maior que 30% do volume total. A quantida- 
de de sangue a ser infundida deve basear-se nos dados do exame 
clinico e nas dosagens da hemoglobina e do hematócrito. A ele- 
vação da Hb para valores entre 50 e 70% do normal é desejável/ 
para a manutenção do transporte efetivo de oxigênio para os 
tecidos. 

A transfusão de sangue armazenado pode ocasio-- 
nar os seguintes efeitos colaterais, imediatos ou tardios: 

A infusão do sangue na temperatura normal de 
estocagem (4 a 690) pode levar o paciente a hipotermia e,desse 
modo, aumentar a vasoconstrição. Evita-se esse efeito aquecen- 
do o sangue a uma temperatura equivalente à corporal antes da 
infusão.

A 

A hemoglobina do sangue estocado tem maior afi- 
nidade pelo oxigênio em decorrência da diminuição do 2,3-difog 
foglicerato das hemácias. Portanto, após transfusões maciças a 
liberação de oxigênio das hemácias para os tecidos é reduzida.
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O sangue estocado praticamente não contém pla-- 
vv quetas, fator V e fator VII. Nas transfusoes maciças, com subg 

tituição total do sangue do paciente, a baixa das plaquetas e 

dos fatores da coagulação pode agravar a hemorragia. Aconselha
~ -se a administração de uma unidade de sangue fresco siliconiza 

do para cada três unidades de sangue estocado, a fim de preve- 
nir esta alteração.

~ Teoricamente, a infusao rápida de grandes quan- 
tidades de sangue-citratado pode ocasionar hipocalcemia, pela

~ ligaçao do cálcio ao citrato. Entretanto, na prática essa altg 
ração quase nunca é observada. Pode-se evita-la pela adminis-- 
tração de uma ampola de gluconato de cálcio para cada 2OOQml / 
de sangue transfundido.

~ A transmissao de hepatite a virus na forma ictš 
rica ocorre em aproximadamente 4% dos pacientes que recebem / 
transfusão de sangue. 

As reações alérgicas, as reações pireticas, as 
infecções bacterianas por contaminação do recipiente e a trans 
fusão incompatível são outras complicações potenciais. 

Plasma humano. Está indicado principalmente nas 
queimaduras e nas peritonites, onde a perda de plasma é abun-- 
dante. Nas hemorragias moderadas, sua administração associada/ 
com soluções salinas pode reconstituir eficazmente o volume in 
travascular. O plasma fresco congelado é util para repor os fa 
tores da coagulação nos distúrbios da crase sanguínea. Suas / 
desvantagens são o alto custo e maior risco de transmissão da 
hepatite. 

Albumina humana. É indicada na hipovolemia com 
perda de plasma e nos casos de hiperhidratação com baixa pres- 
são oncõtica. Praticamente isenta de efeitos colaterais; não 
transmite hepatite soro-homóloga. Seu unico incoveniente é 

o alto custo e a pequena disponibilidade. Infunde-se diluída , 

em solução salina ou glicosada - 25g de albumina equivalem a 
500 ml de plasma.
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Dextran. São soluções utilizadas como substitu- 
~ ~ 1 tos do plasma. Exercem sua açao elevando a pressao oncotica in 

travascular e atraindo liquido do interstício. Portanto, aumen
~ tam a volemia e melhoram.o fluxo na microcirculaçao. Ao dextran 

de baixo peso molecular, foi atribuida a propriedade especifi- 
ca de impedir a aglutinação de hemácias na microcirculação; e§

~ te fato justificaria a sua utilizaçao em todos os casos de chg 
que. Entretanto, existem evidências de que qualquer substância 
que aumenta 0 volume intravascular produz os mesmos efeitos do 
dextran. Tem como principal desvantagem alterar a crase sanguí 
nea quando administrado em quantidades acima de l,5g/kg/dia , 

cerca de 2000 ml para uma pessoa com 70 kg. 
Soluções de gelatina. Possuem as mesmas propria 

dades do dextran. Praticamente não apresentam efeitos colate-- 
rais, interferindo pouco na crase sanguínea. Volumes de até / 
5000 ml foram administrados em 24 horas, sem problemas. Seu 
tempo médio de ação varia de 4 a 5 horas; a eliminação renal /

~ 
é de cerca de 85%. É comercializada em soluçao eletrolitica , 

contendo sódio, potássio, calcio, em concentrações idênticas / 
ao plasma (Haemacel). 

Soluções de glicose. Soluções de glicose a 10% 
~ ~ intercaladas com outros líquidos de reposiçao sao sempre indi- 

cadas, pois constituem uma fonte de calorias para o paciente.

~ A indicaçao de medicamentos no choque hipovolê- 
mico é muito restrita; praticamente, está reservada para o tra 
tamento de complicações e interoorrëncias. As medicações mais 
utilizadas, são: 

Solução de Bicarbonato. Deve ser empregada nos 
casos de choque em que a acidose metabólica intensa não pode 
ser corrigida com o tratamento etiológico e esta agravando o 

estado hemodinâmioo ou interferindo na ação de medicamentos cg 
mo os vasopressores. A quantidade a infundir deve ser calcula- 
da pela fórmula de Astrup: a necessidade de bicarbonato em mEq 
É igual a excesso de base x (0,2-0,4) x peso (mEq HC03=BE x 
|0,2-0,4| x peso). Metade da dose calculada deve ser reposta .
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Doses subseqüentes serão administradas de acordo com a evolu-- 
~ A ev çao e, com frequencia, baseadas nas determinaçoes do pH e ga- 

ses arteriais. 
Vasopressores. São indicados somente nas fases/ 

vu iniciais do choque hipovolëmico grave, para manter a pressao / 
arterial em níveis compativeis com a vida enquanto se providen 
cia a reposição volëmica. A PA deve ser mantida acima de / 
70mmHg, geralmente em torno de 90mmHg. Quando se usa vasopres- 
sores é aconselhável realizar o controle do paciente com a PIA, 
sendo a noradrenalina o agente de escolha. Sua ação inicial é 

mais rápida e o término mais brusco apos ser suspensa a infusãx 
este fato facilita a titulação da dose necessária. A via de ad 

IV I IU ministraçao e venosa, e a soluçao geralmente empregada é de 
8 mg em 500 ml de soro glicosado a 5% Atualmente não está sen 
do fabricado no Brasil.

~ O metaraminol atua aumentando a liberaçao de 
noradrenalina; por isso, sua atividade está diminuída quando /

~ existe depleçao de catecolaminas. Também estimula de modo dire 
to os alfareceptores, porém com menor intensidade que a nora-- 
drenalina. O inicio e o término da sua ação são lentos; portan

~ 
to, é de titulaçao mais difícil que a noradrenalina. Pode ser 
aplicada por via intramuscular, embora no choque a via de escg 
lha seja a venosa. A solução empregada é de 250 mg em 500ml de 
soro glicosado a 5%. 

A administra^ao do vasopressor nunca deve subs- * -I- 

tituir a infusão de líquidos. 
Vasodilatadores. Nas fases mais tardias do cho- 

que pode ocorrer um aumento da vasoconstrição agravando o cho- 
que e dificultando a reposição volêmica. A administração de um 
vasodilatador nesta fase pode ser de grande utilidade. Em nos- 
so meio, o unico medicamento disponível e a clorpromazina, que 
deve ser utilizada na dose de l2,5mg por via endovenosa. A do- 
se pode ser repetida em intervalos de l5 minutos até completar 
o máximo de 2mg/kg. Ao ocorrer a vasodilataçäo o sangue pode / 
ficar todo retido na microcirculação e agravar a hipovolemia . 

Por isso, a vasoplegia deve ser sempre acompanhada de uma repg 
sição volêmica adequada.(l)



vv CONCLUSÕES 

Do exposto infere-se que as hemorragias do pós- 
-parto são frequentes, desencadeando-se às vezes um funesto des 
fecho. Contudo, são evitáveis ou passíveis um diagnóstico precg 
ce que aconselhe pronta terapêutica. 

O choque constitui uma das mais importantes / 
emergências médicas não só pela frequência com que ocorre e o 

interesse que desperta em todos os setores da prática médica. , 

mas também porque o seu atendimento correto exige ação rápida e 

imediata. 

RESUMO 

As hemorragias do puerperio imediato se enqua-- 
dram no capítulo das Emergências Médicas pelo fato de se não 
tratadas convenientemente levarem ao choque hipovolëmico e ao 
óbito. 

Nosso trabalho consiste então de duas partes : 

Uma se refere as causas de hemorragias no pos-parto e suas res- 
pectivas condutas e a outra sôbre estado de choque e seu contrâ 
le de urgência. 
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