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1., HEMORRAGIAS DO PUERPERIO IMEDIATO




INTRODUGAO

Dentre as emergeéncias obsteétricas, as hemorragi-
as obstétricas ocupam lugar de'destaque, sobretudo pelo duplo/
aspecto do quadro, ou seja a dramaticidade da situagao, atuando
de modd a impressionar, nao apenas a paciente e seus familiares,
mas tambem a propria equipe médica; e as consequéncias graves

gque podem advir: choque, vulnerabilidade a infecgao e morte.

Dai a necessidade de medidas urgentes para comba
ter o processo hemorragico, bem como a indispensavel diligéncia
no sentido de identificar as causas e o tratamento adequado.(l)
Por ser éste um tema de grande importancis e frequéncia na pra-
tice médiea diaria, despertou-nos o interésse para um estudo /

mais detalhado a respeito do assunto,



le2¢ ETIOIOGIA E TERAPEUTICA

As hemorragias que ocorrem no puerperio podem /
ser: precoces, quando incidem nas primeiras 24 horas e tardias/
apos e€ste periodo., As perdas sanguineas fisioldgicas apos o se-
cundamento, nos casos em que se procedem a episiotomia, oscilam
em torno de 300 a 500 ml, acima de 500 ml sao consideradas rato
légicas (calculada em 5% dos casos); aquelas excedendo 1000 ml
surgem em 1 - 2% das pacientes (2).

No pos-parto imediato verifica-se assiduidade na
instalagao de um quadro hemorragico de maior assisténcia obste-
trica inadequada e delonga em corrigir tal inadequagao, podendo
acarretar serias consequéncias,

Os fatores determinantes de sangramentos anorma-

is no pos-parto sao:

- Retengao de fragmentos de membranas ou cotiledones placentér;
0Se

- Laceragoes no canal do parto: colo e vagina,

- Hipotonia ou atonia uterina.

- Ruptura uterina.

- Acretismo placentario.

- Discrasia sanguinea.

- Tumores uterinos - miomas.

- Insergao heterotépica da placenta.

- Inversao aguda do utero.
Retengao de membranas e cotilédones placentarios:

Expelida a placehta, a presenga de fragmentos de
membrana ou de cotilédones placentarios impede a retragao e in-
volugao normal do utero.

Segue-se imediato sangramento anormal. A revisao
sistematica e minuciosa da cavidade uterina, logo apds o secun-
damento, em parto normal ou nao, permite identificar residuos /

placentarios, indicando sua pronta remogacs
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Procede-se a essa revisao com o auxilio de duas
valvas, para exposigao correta da cavidade vaginal. Utilizando/
duas pingas longas, tipo "coragao", traciona-se o colo, removen
do da cavidade uterina os fragmentos presentes. Trata-se de ma-
nobra simples, isenta de riscos, gue deve ser eleita medida ro-

tineira, mormente se houver obices a saida da placenta.

Laceragoes no canal do parto:

Mesmo guando o desprendimento fetal ocorre sem
qualquer dificuldade, ndo constitui surpresa o aparecimento de
lesoes no canal do parto. A inelasticidade das paredes vaginais,
o desprendimento muito rapido, ou manobras extrativas do feto,
aumentam a possibilidade de laceragoes. Ainda aqui € a revisao/
sistematica do canal do parto que propicia o diagnéstico certo
e a possibilidade de imediata corregao do problema. Usando-se /

valvas vaginais e tracionando-se o colo por meio de pingas lon
gas tipo "coragao", contorna-se todo o canal cervical para re-
conhecimento das laceragdes e pronta sutura das mesmas. Dessa /
maneira evita-se sangramentos, favorecendo completa recuperagao
do colo. Tao logo este e recuperado, reconstituem-se as paredes

vaginais lesadas.
Anormalidades de retragao do utero:

A retragao das fibras musculares uterinas deter-
mina o pingamento dos vasos abertos apos o secundamento. Se is-
S0 nao ocorre, a perda de sangue acentua-se, dando lugar a hemor
ragia franca. Os fatores que mais contribuem para a hipotonia /
ou atonia uterina sao:

- Uso imoderado e incorreto de ocitocicos.

- Emprego de inibidores da contragao - antiespasmodicos.

- Trabalho de parto demorado e mal conduzido - infecgao intra--
parto.

-~ Hiperdistensao uterina - prenhez multipla, hidramnios, macros
gsomia fetal.

Na presenga de um dos elementos supracitados, a



-
hemorragia pés—parto, mesmo depois da revisao do canal de parto,
impoe o diagnostico de hipotonia e, as vezes, de atonia uterina,
Para corrigir uma ou outra empregam-se massagens sobre o dtero,
ocitocicos de agao continua e prolongada, alem de peso sobre o
fundo do utero. Medidas de ordem geral, tais como transfusao de
sangue e hidratagéo parenteral, s20 necessérias, salvo raras ex
cegaes. Na ausencia da resposta desejada, interrompe-se a condu
ta expectante, indicando-se histerectomia. Com o abdome aberto,
a tentativa de conservar o utero pela aplicagao de massagens di
retas, na maioria das vezes nao tem éxito, podendo ocasionar [/

Y I o rd
chogue hemarragico irreversivel,
Rotura uterina:

Ocorre acidentalmente em partos mal conduzidos .
Mais comum nas pacientes que sofreram operagaes sobre o utero /
ou nas que foram submetidas a indugoes incorretas com ocitoci--
cos. Efetivando-se antes da expulsao do feto, este € expelido /
para a cavidade abdominal e cessam-se as contragdes uterinas. O
diagnostico e facil e o tratamento, evidente: laparotomia  com
histerorrafia. Sendo inviavel a reconstituicao do utero, prati
ca-se a histerectomia,

No pés—parto, o diagnostico insinua-se atraves V4
do sangramento abundante e do quadro de irritagao peritoneal [/
que se segue 2 hemorragia intra-abdominal. A revisao manual ou
coadjuvada por instrumentos préprios desempenha papel saliente/
na busca do diagnostico definitivo. Apos g dequitadura, uma re-
visao da cavidade uterina € mandatoria nos seguintes casos:

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

Em toda paciente submetida a intervencgao sobre

o utero, antes de um parto vaginal,
Acretismo placentario:

0 acretismo placentario e uma anormalidade de
implantagao da placenta no endométrico, dificultando ou impedin

do seu desprendimento apos a expulsao fetal., O menor ou maior
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grau de penetragao dos cotilédones relativamente as camadas ute
rinas determina os quadros de placenta acreta simples, placenta
increta, e placenta precreta.

Na placenta acreta simples os cotiledones aderem
profundamente ao endometrico, nao havendo um plano de clivagem
que permita a sua separagac. Consegue-se o diagnostico no momen
to em que se frusta a tentativa de extragao manual da placenta.

Providencia-se a retirada de todo o tecido placen
tario removivel, complementando a 0pera9§o com o auxilio de cu-
retas.

Quando se consegue remover toda a pladéenta, ocor
re a involugao normal do utero e a cessagao da hemorragia. Na,
curetagem, grande parte do endometrio € extraido juntamente com
a placenta. Por haver, entao, risco de aderéncias e septagao da
cavidade uterina, nela se introduz gaze embebida em antibidti-
cos ou em vaselina esterilizada. Decorrido o prazo de 24 a 48
horas, recomenda-se a substituiggo da gaze por um dispositivo/
intrauterino, que deve ser mantido até a normalizagao dos ci-
clos menstruaise.

Nos outros dois quadros - placenta increta e
precreta - as tentativas de remogao da placenta sao infrutife-
ras. A opgao e a histerotomia para confirmar o diagndstico e a
histerectomia como tratamento. O tipo de histerectomia vai de-

pender da localizagao da placenta.
Discrasia sanguinea:

Alguns quadros obstetricos podem determinar dis-
turbios da coagulagéo que levam a sangramento pertinaz sem cau-
sa aparente. Nao raro ocorre esse fendmeno quando ha descolamen
to prematuro de placenta, retengao do feto morto ou abortamento
septico. Nessas circunstancias torna-se indispensavel a colabo-
ragao de um hematologista para o diagnostico definitivo e ade-

quada orientagao terapéutica.



Tumores uterinos:

A gravidez pode ocorrer em paciente portadora de
mioma uterino. Quando o tumor € intracavitario ou intramural, a
gestaggo interrompe-se antes do termo. Contudo, os miomas subse
rosos sao compativeis com prenhez completa e parto normal. En-
tretanto, apos a expulsao do feto e da placenta estes tumores /
podem dificultar a contragao uterina, favorecendo as hemorragi-

as. Nessa circunstancia, procede-se a miomectomia,

Insergao heterotopica da placentas

Qﬁando a placenta se desenvolve na regi&é do
segmento inferior, deixa, ao se desprender, uma superficie san-
grenta. Como o local tem baixa capacidade contretil, n8o ha fe-
chamento dos vasos sanguineos. Algumas vezes o0 tamponamento /
abrangente - utero, canal cervical e vagina -, determinando /
compressao na area cruenta, e conduta eficaz. Outras vezes, s0O
a remogao de todo o Orgao da ao sangramento solugao de continui
dade,

Inversao aguda do utero:

Acidente bastante raro, de vez que resulta de
conduta obsteétrica inadequada: tragoes indevidas sobre a placen
ta. S0 excepcionalmente € espontaneo.

Ocorrida a exteriorizagao da cavidade uterina /
atraves do canal cervical, tenta-se recoloca-la com manobras va
ginais. Nao havendo exito, pratica-se incontinenti uma laparoto
mia, conseguindo-se, de regra, reduzir a inversao. Se a redugéo

¢ invigvel, faz-se a histerectomia. (1)

E entao de fundamental importancia para a recupe
ragao do paciente o tratamento precoce dos fatores etiologicos/
das hemorragias.

Quando medidas capazes de alcangar éste objetivo
podem ser usadas precocemente, o paciente e recuperado, Entre--
tanto, as mesmas medidas empregadas em fase evolutiva mais tar-
dia, nao se acompanharao dos mesmos resultados advindo como con
sequéncia da hemorragia o CHOQUE HIPOVOLEMICO.



2. CONSIDERACOES SOBRE O CHOQUE

A fungdo da circulagao e fornecer, em quantidades
adequadas, oxigénio, nutrientes, hormonios, vitaminas e calor a
todas as células do organismo, de acordo com sua atividade meta-
bolica, bem como remover os produtos ngo utilizaveis resultantes.
Existem grandes diferengas quantitativas nas atividades funcio--
nais de celulas dos diversos tecidos; ou ainda de um mesmo teci-
do, dependendo da solicitagéo de trabalho do momento, porém ape-
sar disso, as exigencias de oxigeénio e nutrientes sao satisfei--
tas atraves de uma harmoniosa interagao do coragao, rede vascu--
lar e volume circulante.

A eficacia do trabalho celular esta vinculada ao
aporte de oxigenio; sua presenga possibilita o funcionamento do
ciclo de Krebs com geragao de grande quantidade de energia na
forma de moleculas de ATP, as quais serac utilizadas para a pro-
dugao do trabalho; sua auséncia obriga a ceélula a produzir umas
poucas moleculas de ATP na via anaercbia de Embden-Meyrhoff, com
0 adicional incoveniente de que deste processo se origina, como
produto final, o acido latico responsavel pelo desenvolvimento /

de acidose metabolica.(3)

2.1s Fisiopatologia:

Independentemente da causa do choque, os eventos/
fisiopatologicos e sua sequéncia sao semelhantes. A diminuicao/
do volume sanguineo circulante, que ocorre nos quatro tipos pu-

ros de choque, determina gueda do retorno venoso e conseqiiente--
mente, queda do débito cardfdco e da pressao arterial; esta hipo
tensao arterial desencadeia atraves dos receptores de aorta e
carotida, do centro bulbar e da supra-renal uma grande produgao/
de catecolaminas que, atuando centralmente sobre o miocardio, au
mentam a forga e a velocidade das contragoes cardiacas e atuando
perifericamente, produzem uma constricgao dos esfincteres pre-ca

pilares e das vénulas, havendo entrada de l{quido intersticial /
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para os capilares por causa de baixa pressao hidrostatica. Alem
destes fendmenos que podem ser diretamente vinculados as catecola
minas, ocorrem outras reagoes importantes, como maior reabsorgao
de agua e sodio pelos tubulos renais; a agua e reabsorvida no tu
bulo coletor por agao do hormonio anti-diuretico, cuja liberacao
pela hipofise posterior € estimulada nos choques; a maior reab--
sorgao de sodio se deve a maior atividade do eixo renina-angio--
tensina-aldosterona, induzida pela queda de pressao no nivel da
arteriola aferente do glomérulo. A somatoria desses efeitos e
benefica ao organismo porque propiciam melhora do retorno venoso
ao lado do melhor desempenho do miocardio., Se o fator determinan
te do choque for corrigido nessa fase, as reagoes de defesa des-
critas podem ser eficazes por si sd.

A persisténcis do fator desencadeante induz maior
produgao de catecolaminas, de sorte que a vasoconstricgao se /
acentua nos esfincteres pré-capilares, e acomete tambem arterio-
las e venulas, piorando a ja deficiente perfusao tecidual, de
sorte que as celulas deixando de receber guantidades adequadas /
de oxigénio e nutrientes, sao premidas a produzir energia (ATP )
para seu trabalho atraves do metabolismo anaerébico; a partir /
desta fase, a deterioragao das condigoes locais e gerais e inten
sa, aguda e grave, pois além dos catabolitos acidos normalmente/
produzidos, acumula-se o acido latico em quantidade duas vezes /
maior que a da glicose metabolizada. Acidose local e anoxia celu
lar constituem potentes estimulos vasodilatadores, havendo aber-
tura total de todos os esfincteres pre-capilares com enchimento/
simultaneo de todas as algass as venulas respondem pouco aos es-
timulos vasodilatadores, mantendo sua constricgao, de sorte que
a estase capilar e acentuadaj a pressao hidrotastica intra-capi-
lar aumenta provocando transudagao de plasma para o intersticio;
o volume de sangue retido nos capilares e grande com evidente re
percussao sobre o retorno venoso; completa-se entao o circulo vi
cioso do chogue,

A estase da microcirculagao propicia a agregagao/

de hemacias e o aumento da viscosidade sangliinea que se agravam
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mutuamente; a lentidao circulatoria do sangue nos capilares acen
tua ainda mais a hipoxia das celulas que acusam danos indiscuti-
veis: desagregamento dos lisossomas, dos mitocondrios e da membra,
na celular; grande quantidade de enzimas celulares e entao libera
da para a corrente circulatoria. As condigOes tissulares locais/
favorecem o aparecimento da coagulagao intravascular disseminada
determinante da irreversibilidade do choque; seus possiveis de--
sencadeantes s30: a) lesao da superficie endotelial dos capila--
res produzida pela anéxia, temperatura, virus, etc.3 b) maior /
adesividade e agregagéo plaquetéria produzida por endotoxinas ,
complexos antigeno-anticorpo, etc., e .c) liberagao de tromboplas
tina tissular que atua diretamente nas ultimas etapas da cascata
da coagulagao. O choque que atinge esta fase e muito grave e ’
no mais das vezes, irreversivel; alem das manifestagoes comuns e
proprias, ha aquelas devidas a coagulopatia de consumo: petequi-
as, equimoses, hemorragia digestiva, insuficiéncia renal, etCe..

A generalizagao descritiva da fisiopatologia do
choque e valida, porem alguns comentarios suplementares sao per-
tinentes: |

Volume minuto: encontra-se reduzido na maioria /
dos estados de choque, nao sendo poss{vel por isso, satisfazer /
as demandas tissulares; de um modo geral, ha paralelismo entre /
gravidade do choque e diminuigao do volume minuto. Deve-se res—-
saltar no entanto, que este parametro acusa normais ou mesmo aei
ma do normal nos pacientes cirroticos em choque e no choque toxé
mico e, apesar disso, ha evidéncias clinicas e laboratoriais de
anoxia celular; explica-se eéte aparente paradoxo porgue a toxe-
mia aumenta o metabolismo celular, aumenta os shunts perifericos
e blogueia parcialmente o transporte de oxigénio ao nivel das
organelas celulares,

Resisteéncia periferica total: encontra-se elevada
no mais das vezes e deve-se a abundante liberagao de catecolami-
nas; acredita-se que este aumento de resisténcia nao seja unifor
me em todos os tecidos. Nos choqgues seépticos encontram-se valo--

res abaixo dos limites normais, devido a abertura de um grande /
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numero de shunts arteriovenoso perifericos por agao da endotoxi-
nae.

Pressao venosa central: sendo fungao do retorno /
venoso e da capacidade contratil miocardica, serve para identifi
car os choques cardiogénicos; os valores iniciais podem nao ser
discriminanwes, porém, face a uma reposigido de volume, 0s pacien
tes hipovolémicos acusam rapida melhora da pressao arterial, per
fusao periférica volume minuto e pressao venosa, enquanto que/
os miocardiopatas nao mostram melhoras e a pressao venosa central
aumenta rapidamente.

Substancias vasoativas: catecolaminas, histamina,
serotonina e cininas participam sistematica ou eventualmente das
reagoes do organismo chocado.

As catecolaminas (noradrenalina) sao0 armazenadas /
nas terminagoes nervosas simpaticas pos-_ganglionares e libera--
das gradualmente, segundo as necessidades; constituem o grande /
responsével pela sobrevida do paciente nas etapas iniciais do
chogue. Seus estogues das terminagoes nervosas podem ser reduzi-
dos pela reserpina, tiramina, anfetamina, cocaina, etc., de sor-
te que o emprego prolongado destas drogas facilita a instalacao/
de choque frente a pequenos desencadeantes.,

A histamina € uma substancia vasodilatadora  que/
aumenta a permeabilidade capilar; sua sintese esta elevada nos
estados de chogue, onde seu verdadeiro papel ainda nao esta to-
talmente elucidado.

A serotonina mostra efeitos opostos sobre a circu-
lagao geral dependendo das circunstancias; agindo sobre a vascu-
latura pulmonar no entanto, produz sistematicamente um notavel /
aumento da resisténcia.

As cininas, liberadas de um precursor inativo, o}
cininogénio, por agao de uma enzina denominada Kalicreina, sao
peptideos vasodilatadores cuja produgao esta acelerada em varias
formas de chogue,porem sus importancia fisiopatologica tambem /

ainda nao esta esclarecida. (3)



2.2. Quadro Clinico e Diagndstico:

O choque ¢ definido comc um quadro patologico
de insuficiéncia circulatoria aguda que determina irrigagao /
defeituosa dos tecidos, provocando hipoxia celular generalizg
da e conseqlientemente lesoes de orgaos vitais. No paciente em
estado de choque, antes de levarmos em conta as mudangas da
fungao organica, € necessario a analise das alteragdes em ter
mos clinicos, hemodindmicos e bioquimicos. Como o estadc de
choque e um fendmeno eminentemente evolutivo, todos estes esta
gios deverao ser analisados em intervalos repetidos, com o ob
jetivo de precisar a evolugao da enfermidade, avaliar a exten
sao da lesao dos Orgaos vitais e os efeitos do tratamento ing
titufdo. A observagao constante do paciente em choque e impres
cind{vel para o reconhecimento desde os estagios mais primari
os, as fases de corregao da homeostase ou a caminhada para a
irreversibilidade. O éxito do tratamento no individuo em esta
do de chogue, tem como requisito basico a precocidade e a pre
cisao do diagnostico. Dependendo da fase hemodinamica em que
se encontra o paciente, diferentes sao os metodos terapeuti--
cos aplicados. A moderna semiologia, se baseia na sintomatolo
gia clinica, na aplicagao de procedimentos tecnicos especiais
e nas alteragoes metabolicas sanguineas, que sao consegtiénci-
as dos disturbios que compoem o ciclo fisiopatoldgico do cho-
ques

As alteragoes encontradas no gquadro clinico do
choque sao em grande parte conseqtientes a maior atividade sim
patica durante toda sua evolugao. A importancia de caracteri-
zar o choque em termos clinicos, reside no reconhecimento das
primeiras impressoes de desastre iminente, que geralmente es-—
20 presentes mesmo antes que se evidencie diminuigao da pres
sdo arterial e alteragdes metabdlicas. Um exame clinico acura
do, e fundamental para a indentificagéo da provével etiopato-
genia, e imprescindivel para o tratamento definitivo, pois o
chogue sera mantido ou reaparecera se o agente causal nao for

reconhecido e removido,



Passaremos a analisar os principais achados de

r'd .
exame clinico:
a) Pressao Arterial:

A queda da pressao arterial € um dos principais
sinais clinicos do choque. Porem, este dado pode nao ser abso
luto, pois nas fases iniciais do choque, a pressao arterial /
pode se manter estavel atraves de mecanismos de compensagao ,
mesmo em evidentes hipovolemias. Este estado pode ser rotula-
do como hipovolemia compensada ou pré—choque.

Bloch e col, afirmam ser a hipotensao manifes-
tagao secundaria do choque, podendo este estar presente com
ou sem hipotensao. O moderno conceito de choque o desvincula/
em parte da pressao arterial, ao mostrar que ja existe redu--
¢ao de perfusao tecidual antes mesmo da queda tensional. Para
se estabelecer um limite de pressao arterial que caracterize/
o individuo em estado de chogque e importante considerar a in-
tensidade ou extensao da queda pressorica e, conseglientemente
o limite dependera da pressao sistolica pré-existente. Por [/
exemplo, niveis pressoricos de 100 a 120 mmHg, podem signifi-
car estado de choque em pacientes hipertensos. A modalidade /
da queda tensional tambeém € importante considerar, pois ela /
se faz bruscamente em quase todas as formas clinicas, com
excessao dos choques hemorrégicos, em que e gradual e progres
sivo. A pressao arterial deve ser medida em frequentes inter-
valos para uma perfeita avaliagao clinica do paciente conside

rado.
b) Pulso:

A taquisfigmia esta, praticamente, presente em
todos os estados de choque. O aumento de fregiéncia esta liga
do a hiperatividade adrenérgica resultante da liberagao das
catecolaminas. Por outro lado, na evolugao dos quadros clini-
cos, ocorrendo alteragoes da fungao miocardica, secundaria a
redugao do fluxo coronario, pode-se observar quedas do pulso,
consegliente & instalagao de blogueios cardiacos. No choque, €

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



graves torna-se filiforme., A fragueza do pulso no choque deve-

-se a diminuigao do debito cardiaco ou da hipovolemia presenta
c) Pressao Venosa Central:

A pressao venosa central e a pressao existente
nas grandes veias de retorno ao coragao direito.

A gueda da pressao venosa € um dos mais valio-
sos dados da propedéutica do choque. E a tradugao clinica do
esvaziamento venoso que € observado nas fases iniciais do pro
cesso. Com excegao dos choques cardiogénicos e de algumas for
mas de choque obstrutivo, pode-se afirmar que a hipotensao ve
nosa esta sempre presente no choque., O esvaziamento venoso e
bastante precoce e ocorre antes mesmo da queda da pressao ar-

terial.
d) Pele e Mucosas:

A palidez com cianose de labios, lobulos das /
orelhas e ponta do nariz, associada a sudorese fria na fronte,
caracterizam o "facies" do paciente em estado de chogue, A
palidez ¢ consegléncia da intensa vasoconstricgao e a cianose,
da maior lentidao do fluxo nas referidas regioes. Ja, no cho-
que hemorragico toda a pele fica descorada. A intensa sudore-
se, mais acentuada na fronte, maos e pés, tem como causa a
hiperatividade simpética presente. A observagéo dos pés e
maos destes pacientes, fornece subsidios propedéuticos da mai
or importancia. Os pes precocemente se tornam pélidos, frios/
e umidos, traduzindo a deficiéncia circulatdria presente., Mas
o dado mais precoce e importante € o do esvaziamento venoso ’
muito mais nitido e evidente ao nivel das veias do dorso do
pes As maos tambeém se tornam palidas, frias e umidas no cho-
que. As mucosas acompanham a palidez da pele e tambem apresen

tam zonas em que a cianose predomina.
e) Alteragoes Neurologicas:

A primeira manifestagao neurologica e a depres
sao do estado de consciéncia, e nao a sua aboligao total,como

acontece no estado de coma. A depressao do estado de consci-



éncia € manifestado por sonoléncia e apatia, inquietagao, des
éonforto ou mal-estar. Nos choques hemorrégicos, pode-se Ob--
servar vertigens e lipotimias na evolugao do mesmo. Estas al-
teragoes tem como fator etiologico a deficiéncia de suprimen-
to sanguineo ao cerebro. A sensibilidade, motilidade e refleti
vidade estao também moderadamente deprimidos nos individuos /

em choque, assim como o tono muscular,
f) Alteragao da Fungao Respiratdria:

No choque, por deficiéncia circulatoria cere--
bral, a fungéo respiratéria esta deprimida, tendo como causa/
a depressao dos centros respiratorios. As principais causas
de insuficiéncia respiratoria aguda nos pacientes em choque
sa0 resultantes de: lesoes toracicas produzidas por agentes /
traumaticos (hemotdrax, pneumotorax, fraturas de costelas, /
atelectasia pulmonar, etc.); obstrugao de vias aereas por se-
cregao bronquica, coagulos e corpo estranho; medicagGes depre
soras; agentes anestesicos; dor de incisoes operatorias abdo-
minais ou toracicas etc. O edema agudo de pulmao pode ser ob-
servado, guando a insuficiéncia miocardica aguda complica o
choque. Segundo Frank, o edema agudo pode também ocorrer por
lesao de capilares alveolares produzida por bacterias e endo-
toxinas, em choques seépticos bactereémicos graves. O desvio de
sangue para o leito pulmonar, na vigéncia de excessiva vaso--
constricgao sistémica, constitui tambem concausa de edema pul
monar no choque. O reflexo da tosse tambem esta deprimido
acarretando o acumulo de secregoes bronguicas. Restabelecer a
ventilagao pulmonar normal e muito importante no individuo em
choque, em virtude dos maleficios que uma deficiente oxigena-

¢ao pode causar.
g) Diminuigao do Volume Urinario:

Em consequéncia da diminuigao da filtragao glo
merular, temos no chogue uma redugao do volume urinario. O de
créscimo do volume urinario € o mais precoce sinal de hipovo-
lemia e muitas vezes ele jé esta presente enquanto a pressao/

arterial e o pulso ainda estao estaveis. A medida do  volume
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urinario e muito importante para a avaliagao da perfusao renal
e conseqglientemente, € uma tradugao da perfusao dos Orgsos vVi-
tais. Bem diversos sao os sinais de perfusoes teciduais ade-

quadas, mesmo que a pressao arterial esteja baixa.

h) Alteragoes Biofisicas - Bioguimicas do San--

gues

No paciente em choque, a medida destes parame—-—
tros no sangue, sao de grande valor propedeutico, pois vao re-
fletir as alteragoes que ocorrem em todos os tecidos da econo-
mia, A acidose, de origem respiratoria ou metabolica, € dado
laboratorial da maior importancis porque ela deprime intensa--
mente a fungao miocardica. O seu reconhecimento precoce € uma
das principais metas na terapéutica do chogue.

A medida da pressao parcial de Oo e de COo (pO2
e pCO2) no sangue arterial, tem grande significado propedeuti-
co, pois podem indicar o grau da influéncia de disturbios res-

piratérios na manutengéo ou produgéo de um estado de choque.

As principais alteragSes~eletroliticas que po-
dem ser observadas sao: hipocloremia, hiponatremia, hiperpotas
semia e baixa da reserva alcalina. Estas determinagoes e corre
gSes, devem ser precoces, isto porque estes disturbios eletro-
1iticos também deprimem a fungao miocardica.

Na pratica, o diagndstico se faz pela superposi
¢ao de varios fatores, incluindo a observagao clinica, as de-
terminagoes seriadas da fungao dos orgaos vitais, a pressao ar
terial, a pressao venosa central e as medidas, dos disturbios/
hidro-eletrolitico. Sao esses os pontos basicos da conduta di-
agnostica no chogque. Paralelamente a medida destes parametros,
devem ser tomadas condutas terapeuticas adequadas. Mas, fator
que caracteriza a eficiéncia do tratamento do choque, € a per-
manéncia do medico ao lado do paciente, realizando periodica--
mente a colheita de dados clinicos e laboratoriais, consegtlen-
temente com a possibilidade de observar todas as alternancias/
fisiopatolégicas que posSsam ocorrer e, intervir oportunamente/

na, fase certa com a terapéutica exata. (3)



2¢3e Tratamento:

As seguintes medidas devem ser adotadas de ime-
diato a admissao do paciente, enquanto se obteém a histdria cli
nica e o exame fisico:

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

Colocar um cateter na veia cava superior, para
infusao rapida de liquidos e medida da PVC.

Passar uma sonda vesical de demora para medir o
fluxo urinario horario.

Passar ume sonda nasogéstrica para evitar a disg
tensao gastrica e verificar a eventual presenca de hemorragia/
digestiva alta.

Administrar oxigénio por canula nasal ou capuz
faciale.

Reposigao de liguidos. O restabelecimento da
perfusao tissular pela reposigao do volume circulante € o ob-
jetivo principal no tratamento do choque hipovolémico. 0 flui-
do ideal para a infusao seria aquele que permanecesse no Com--
partimento vascular de modo a restaurar a pressao coloidosmoti
ca do plasma e o debito cardiaco. A qualidade de liguido de
reposigao depende da etiologia da hipovolemia. A quantidade a
ser reposta varia de acordo com g intensidade da perda, o tem-
po de evolugao do choque e a resposta clinica. Pacientes em
chogque prolongado, com sequestragéo para o intersticio, podem/
requerer infusoes de quantidades varias vezes superiores ao

seu volume plasmético para se recuperarem.
As solugoes mais empregadas sao:

Solugdes eletroliticas. Estao indicadas em to-
das as formas de chogue hipovolémico por ocgsionarem uma  boa
expansao do espago extracelular. Nos choques hemorragicos, a
infusao rapida de 1 a 2 litros de uma solugao eletrolitica po-

de melhorar muito o estado do paciente gquando a hemorragia e

pequena. Se a hemorragia for de maior intensidade, ou se o pa-



_16_

ciente continuar sangrando, a elevagao da PA obtida com a infu
sao rapida da solugao eletrolitica, embora transitoria, € im-
portante, porque possibilita manter a PA enguanto se aguarda o
resultado da classificagao do tipo de sangue. Alem disso,reduz
a quantidade de sangue necessaria para a recuperagao do pacien
te. Duas solugdes sao principalmente utilizadas: Ringer-lacta-
to e soro fisiologico.

0 soro fisiologico tem a vantagem de ser mais /
barato e mais facil de obter. A unica complicagao potencial e
o agravamento da acidose metabolica decorrente do excesso de
cloro da solugao.

0 Ringer-lactato e a solugéo preferida pelos au
tores americanos. Sua vantagem € possuir a mesma composigao do
plasma, Deve ser infundido com cuidado nos pacientes que apre-
sentam alteragSes hepéticas, devido ao risco de gumentar a
lactidemia.

Sangue total. SO deve ser utilizado gquando 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 hematocrito. A ele-
vagao da Hb para valores entre 50 e 70% do normal e desejavel/
para a manutencao do transporte efetivo de oxigenio para 0s
tecidos.

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

A infusao do sangue na temperatura normal de
estocagem (4 a 62C) pode levar o paciente a hipotermia e,desse
modo, aumentar a vasoconstrigao. Evita-se esse efeito aguecen-
do o sangue a uma temperatura equivalente a corporal antes da
infusao. '

A hemoglobina do sangue estocado tem maior afi-
nidade pelo oxigénio em decorréncia da diminuigao do 2,3-difos
foglicerato das hemacias. Portanto, apos transfusoes macigas a

liberagao de oxigénio das hemacias para os tecidos e reduzida.



0 sangue estocado praticamente nao contém pla--—
quetas, fator V e fator VII. Nas transfusoes macigas, com subs
tituigao total do sangue do paciente, a baixa das plaquetas e
dos fatores da coagulagao pode agravar a hemorragia. Aconselha
-se a administragao de uma unidade de sangue fresco siliconiza
do para cada trés unidades de sangue estocado, a fim de preve-
nir esta alteragao.

Teoricamente, a infusao répida de grandes quan-
tidades de sangue-citratado pode ocasionar hipocalcemia, pela
ligagao do calcio ao citrato. Entretanto, na pratica essa alte
ragao quase nunca e observada. Pode-se evita-la pela adminis--
tragao de uma ampola de gluconato de calcio para cada 2000ml /
de sangue transfundido.

A transmissao de hepatite a virus na forma icte
rica ocorre em aproximadamente 4% dos pacientes que recebem [/
transfusao de sangue.

As reagges alergicas, as reagSes piréticas, as
infecgoes bacterianas por contaminagao do recipiente e a trans
fusao incompativel sao outras complicagoes potenciais.

Plasma humano. Esta indicado principalmente nas
queimaduras e nas peritonites, onde a perda de plasma e abun--
dante. Nas hemorragias moderadas, sua administragao associada/
com solugoes salinas pode reconstituir eficazmente o volume in
travascular. O plasma fresco congelado e util para repor os fa
tores da coagulagao nos disturbios da crase sanguinea. Suas /
" desvantagens sao o alto custo e maior risco de transmissao da
hepatite.

Albuminag humana, ¥ indicada na hipovolemia com
perda de plasma e nos casos de hiperhidratagao com baixa pres-
830 oncotica. Praticamente isenta de efeitos colaterais; nao

transmite hepatite soro-homologa. Seu unico incoveniente e
o alto custo e a pequena disponibilidade. Infunde-se diluida ,
em solugao salina ou glicosadas - 25g de albumina equivalem a
500 ml de plasma.
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Dextran. Sao solugoes utilizadas como substitu-
tos do plasma. Exercem sua agao elevando a pressao oncotica in
travascular e atraindo liquido do intersticio. Portanto, aumen
tam a volemia e melhoram o fluxo na microcirculagao. Ao dextran
de baixo peso molecular, foi atribuida a propriedade especifi-
ca de impedir a aglutinagao de hemacias na microcirculagso; es
te fato justificaria a sua utilizagao em todos os casos de cho
que. Entretanto, existem evidéncias de que gualquer substancia
que aumenta o volume intravascular produz os mesmos efeitos do
dextran. Tem como principal desvantagem alterar a crase sangui
nea quando administrado em quantidades acima de 1,5g/kg/dia ,
cerca de 2000 ml para ume pessoa com 70 kg

Solugaes de gelatina. Possuem as mesmas proprie
dades do dextran., Praticamente nao apresentam efeitos colate-—-
rais, interferindo pouco na crase sanguinea. Volumes de ate [/
5000 m1 foram administrados em 24 horas, sem problemas. Seu
tempo medio de agao Varia de 4 a 5 horas; a eliminagao renal /
e de cerca de 85%. K comercializada em solugao eletrolitica ,
contendo sodio, potassio, calcio, em concentragoes identicas /
a0 plasma (Haemacel).

Solugoes de glicose. Solugoes de glicose a 10%
intercaladas com outros liquidos de reposicao sao sempre indi-

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

A indicagao de medicamentos no choque hipovoleé-
mico € muito restritaj praticamente, esta reservada para o tra
tamento de complicagoes e intercorréncias. As medicagles mais
utilizadas, sao:

Solugao de Bicarbonato. Deve ser empregada nos
casos de choque em que a acidose metabolica intensa nao pode
ser corrigida com o tratamento etiologico e esta agravando (o]
estado hemodinamico ou interferindo na agao de medicamentos co
mo os vasopressores., A quantidade a infundir deve ser calcula-
da pela formula de Astrup: a necessidade de bicarbonato em mEq
¢ igual a excesso de base x (0,2-0,4) x peso (mEq HCO3=BE X

lO,2-O,4| x peso). Metade da d&ose calculada deve ser reposta .
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Doses subseqlientes serzo administradas de acordo com a evolu--
gao e, com frequéncia, baseadas nas determinagoes do pH e ga-
ses arteriais. _

Vasopressores. Sao indicados somente nas fases/
iniciais do choque hipovolémico grave, para manter a pressao /
arterial em niveis compat{veis com a vida enquanto se providen
cia a reposicao volémica. A PA deve ser mantida acima de 4
TOmmHg, geralmente em torno de 90mmHg. Quando se usa vasopres-—
sores e aconselhavel reslizar o controle do paciente com a PIA,
sendo a noradrenalina o agente de escolha. Sua ag¢ao inicial e
mais rapida e o teérmino mais brusco apos ser suspensa a infusg
este fato facilita a titulagao da dose necessaria. A via de ad
ministracao € venosa, e a solugao geralmente empregada e de
8 mg em 500 ml de soro glicosado a 5%. Atualmente nao esta sen
do fabricado no Brasil.

0 metaraminol atua aumentando a liberagao de
noradrenalina; por isso, sua atividade ests diminuida quando /
existe deplegao de catecolaminas, Tambem estimula de modo dire
to os alfareceptores, porém com menogr intensidade que a nora--
drenalina. O infcio e o termino da sua agao sao lentos; portan
to, € de titulagao mais diffcil que a noradrenalina. Pode ser
aplicada por via intramuscular, embora no chogue a via de escQ
lha seja a venosa. A solugao empregada e de 250 mg em 500ml de
soro glicosado a 5%

A administragao do vasopressor nunca deve subs-
tituir a infusao de liquidos.

Vasodilatadores. Nas fases mais tardias do cho-
gque pode ocorrer um aumento da vasoconstrigao agravando o cho-
que e dificultando a reposigso volémica. A administragao de um
vasodilatador nesta fase pode ser de grande utilidade. Em nos-
so meio, o Unico medicamento disponivel é a clorpromazina, que
deve ser utilizada na dose de 12,5mg por via endovenosa. A do-
se pode ser repetida em intervalos de 15 minutos ate completar
o maximo de 2mg/kg. Ao ocorrer a vasodilatagao o sangue pode /
ficar todo retido na microcirculagéo e agravar a hipovolemia .
Por isso, a vasoplegia deve ser sempre acompanhada de uma repo

sigao volémica adequada. (1)



CONCLUSOES

Do exposto infere-se que as hemorragias do pos—
-parto sao frequentes, desencadeando-se as vezes um funesto des
fecho. Contudo, sao evitaveis ou passiveis um diagnostico preco
ce que aconselhe pronta terapeutica.

O choque constitui uma das mais importantes Vi
emergéncias meédicas nao so pela frequéncia com que ocorre e o
interésse gque desperta em todos os setores da pratica médica

mas tambem porque o seu atendimento correto exige agﬁo répida e

imediatae.

RESUNO

As hemorragias do puerperio imediato se engua=--
dram no capitulo das Emergéncias liedicas pelo fato de se nao

tratadas convenientementie levarem ao choque hipovolémico e  ao
0bito.

Nosso trabalho consiste entao de duas partes
Uma se refere as causas de hemorragias no pos-parto e suas res—
pectivas condutas e a outra sdbre estado de choque e seu contrd

le de urgéncia.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. LOPES, MARIO - Bmergéncias Médicas. Rio de Janeiro, Guanaba-

ra Koogan S/A, 1976. 62: 623-630; 8: §5-109.
2e RESENDE, J. e MONTENEGRO, C.A.B.-Obstetricia Fundamental.Rio

de Janeiro, Guanabara Koogan S/A, 1976. 26: 512-526; 16:
. 346-353.

3¢ JORNAL BRASILEIRO DE MEDICINA. Guanabara, EPUC, 1976.




TCC
UFSC
TO
0065

N.Cham. TCC UFSC TO 0065
Autor: Kotzias Neto, Anas
Titulo: Contrdle intensivo da ac:ente c

Ex.] UFSC BSCCSM




