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CHOQUE - CONCEITOS FUNDAMENTAIS
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DEFINICAO

“Mismatch’ entre necessidade, fornecimento (DO2) e capacidade de consumo de O2 (VO2) pelos
tecidos, com resultante disoxia tecidular e deficit de producéo de energia (ATP)

CONCEITO DE OXIGENACAO

Choque e Hipotensé&o arterial NAO SAO O MESMO
ambos podem existir independentemente um do outro

Hipotenséo arterial - PAS<90mmHg ou queda >40mmHg basal; PAM<65mmHg
Conceito Hemodinamico

Existem 4 mecanismos de Diso6xia tecidular

HIPOXEMICA - ANEMICA - CIRCULATORIA - HISTOTOXICA
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PRINCIPIOS TERAPEUTICOS

O tratamento do choque baseia-se na OPTIMIZACAO da ENTREGA de O2 aos tecidos (DOZ)

Garantir adequada PRESSAO de PERFUSAO tecidular (sobretudo SNC e coronaria)

PA (PAM-PVC) = DC (VSxFC) x RVS

Do2 =DC x 1,34Hb x Sao2 +0,003Pao2

As variaveis “modulaveis” sao:

DC (VSeFC) — RVS - Hb - Sao02 - pao2 ( menor importancia )
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CONCEITO DE DEPENDENCIA D02/VO2 e DO2 “CRITICA” (DO2crit)

Deivery Dependent Delwvery Independent
Vo,

OER

Lactate

N

ExtO2crit 60% ( ScvO2 40% )
11 DO2crit cerca de 4ml/min/Kg
.~ - >

&

Ronco JJ;JAMA 1993;270:1724-1730
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LACTATO - Hiperlactatémia

TIPO A

. Aumento producao dependente de anaerobiose (Tipo A):

CHOQUE (independentemente da etiologia)

TIPO B

Aumento producgéo independente de anaerobiose:
- Adrenalina (aumento de glicdlise)
- Outros farmacos ou toxicos (Propofol e Metanol)
- Doengas mielo e linfoproliferativas
- LesBes do SNC (controladas/cirurgia ou outras)

Normal - <2mmol/l ou 18mg/dl
Zona “cinzenta” -2-4mmol/l ou 18-36mg/dl
Elevado - >4mmol/l ou 36mg/dl

Reducé&o da metabolizacéo e/ou Clearance:
- Insuficiéncia hepatica

- Metformina (bloqueia ciclo de Cori)
- Outros farmacos (Linezolide e TARV)

Aporte exdgeno excessivo:
- SolugBes com tampéo Lactato (LR ou solucdes reposicédo TSR)

D-Lactato:
- Quadros abdominais com proliferagéo bacteriana
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SISTEMA CARDIOCIRCULATORIO — (MACRO)CIRCULACAO

NOCAO DE PRESSAO DE PERFUSAQO

Sistémica = PAM-PVC
Pulmonar = PAMP-PAOP

Coronaria = PAD-PVC (coronaria esquerda! )

Cerebral = PAM-PIC (pvc+LCR+Cérebro )

Principio da “cascata” - Presséao perfusao = Pressao arterial - Pressédo venosa

Importancia da congestao sistemica/PVC!!
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(MICRO)CIRCULACAO

SHUNT MICROVASCULAR REDUCAO DA DENSIDADE CAPILAR

@ g il ez
el ® = i =,
A = v
(S [yt
S
=" Laciabe |
(o1
(b

Caplilaries

Factores etiopatogénicos de disfuncao microcirculatéria:

— —
—

. Trombose microvascular + Inflamacéao

. Perturbacdo hemorreoldgica (hemoconcentracao)

. Disfuncao endotelial

. Activagdo leucocitéaria

. “Stunning” ou hibernacéo celular e mesmo apoptose e necrose
. Alteracédo de actividade de iINOS e NOS

Aumento de distancia paratrocas

(02, CO2, Lactato, etc)

Trzeciak S; Crit Care 2005;9(Suppl4):S20
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MECANISMOS FISIOLOGICOS DE COMPENSACAO
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. RESPOSTA HUMORAL (sraA, vasopressina/ADH e Endotelina) — aumentar volume intravascular

. RESPOSTA NEURO-VEGETATIVA (catecolaminas endégenas) — esforco respiratério e aumento FC e RVS
. AUMENTO de EXTRACAO de O2 (tecidos com reserva de extraccdo) — extrair mais O2 da Hb com descida da ScvO?2

l' Contractily l Vascalar tone lwmm
Candiac failore Bepais-Cimhomis Hemomhage
Hypovolemia

Embolism

J Pressure J Arterial Volume
'

“Volurreceptores” ( AE e AD ) Barurgceptgrs Osmorreceptores

l Aumento do Crono e Inotropismo
H,0/Na* re-absorptiof T Plasma Volume |

Flgure 1. Independent varables and the sequence of events leading to water and sodium retention.

Gattinoni L; Crit Care 2013:17(Suppl1):54 G HOSPITAL DA LUZ



MANIFESTACOES CLINICAS, HEMODINAMICAS E LABORATORIAIS
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CLINICAS:

. “Janela cutanea” - temperatura, “mottling”, enchimento capilar, etc
. “Janela renal” - débito urinario

. “Janela neurologica” — estado consciéncia, comportamento, etc

. TAQUIPNEIA

HEMODINAMICAS:

. Hipotensao arterial (que pode estar AUSENTE)
. Taquicardia
. Temperatura diferencial (“cilindro externo” vs “cilindro interno”)

LABORATORIAIS (gasimetricas):

. Lactato

. ScvO?2

. PvCO2 e PvaCO2
. Ph e HCO3
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EM CONTEXTO DE CHOQUE:

.Asubida de lactato deve ser interpretada como deficit de utilizagcdo de O2 com resultante anaerobiose

. O restabelecimento de adequada perfuséo periférica pode originar subida de lactato apenas por
“washout” (sem aumento de producéo).

.Adescida de ScvO2 deve ser interpretada como aumento da extraccao de O2

. Scv0O2 s6 tem valor isolado se <70%! = conjugar sempre com valores de Lactato e PvaCO2

. O reconhecimento e actuacéo imediatas € determinante no prognostico (independentemente da causa)
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ESTADIOS FISIOLOGICOS DE CHOQUE
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Chogue compensado (Choque criptico, “pré-choque”):

. Activacdo dos mecanismos fisiol6gicos de compensacao que “impedem” colapso circulatério
Resposta catecolaminérgica
Resposta neuro-humoral (SRAA e vasopressina/ADH)
Aumento de Extrac¢éo de O2

Clinica:
. Taquicardia, Taquipneia, extremidades frias, enchimento capilar >2seg, etc...

Choque com faléncia circulatoria:

. Faléncia dos mecanismos fisiolégicos de compensacéo

Clinica:
. Hipotenséo arterial - TAS<90mmHQg (ou queda>40mmHg) ; TAM<65mmHg
. Sinais de hipoperfuséo periférica -> Mottling, Enchimento capilar >2seg, Oliglria (DU<0,5cc/Kg/h)
. Aumento de lactato -> acidose metabdlica -> Faléncia multi-organica (Resp/HD/Ren/Neur/Hemat/Hepat/Gl)
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Choque refractario:

. “Tronco comum” de choque (independente de causa inicial)

. Estabelecimento de disoxia irreversivel culminando em morte celular e faléncia organica

. Padrao de aumento de ScvO2 ( “pseudo-normalizagéo’ ) com lactacidémia crescente... e FMO

. Triade “maligna” — Hipotermia+Coagulopatia+Acidose metabdlica... (tipo “Triangulo das Bermudas” )

= HIT infestion

rauma

ourms
atc.

HIT — noxa/estimulo agressor
MMDS - Microcirculatory mithocondrial disfunction syndrome
FMO — Faléncia Mdltipla de Orgéos

Incapacidade de utilizac&do de O2 e producéao de energia

Padrao de ScvO2>70% (baixa ExtO2) com Lactacidémia crescente e FMO
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TIPOS DE CHOQUE
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De acordo com o MOTIVO PRECIPITANTE:

.CORACAO > CARDIOGENICO
.VASOS > DISTRIBUTIVO

. VOLEMIA EFECTIVA & HIPOVOLEMICO
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CHOQUE HIPOVOLEMICO
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HEMORRAGICO vs NAO HEMORRAGICO

. Hemorragico — reducéo de pre-load e DC com reducao de Hb (menor DOZ)
. Hipovolémico ndo hemorragico — reducao de pre-load e DC sem reducao de Hb

Causas:

Hemorragia interna vs externa
Hipovolémia por perdas Gl / Renais / 3° espaco (inclui sepsis) / pele/queimados
Farmacos — Hipovolémia relativa (sedacao, vasodilatadores, etc)

Choque Hipodinamico
Mecanismo predominante=> Reducéao de pré-load
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ABORDAGEM TERAPEUTICA:

. Reposicéao rapida de volémia efectiva para optimizar DC (avaliar resposta a fluidos)

. Hemorragia ACTIVA:
. Prioridade no controlo da hemorragia
. Correccdao de perda volémica mas também de massa eritrocitaria (Hb) € plasmatica (coagulopatia)
. Target hemodinamico de TAM 40mmHQg (ou TAS 80 a 90mmHg ) ATE TER FOCO CONTROLADO

. Identificar e corrigir IATROGENIAS - sedacso, Ventilagio mecanica, vasodilatadores, etc
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PONTO CRITICO
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CHOQUE CARDIOGENICO
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FALENCIA DE BOMBA (VE, VD ou Biventricular)

. Compromisso de eficaciade bomba (reducéo de contractilidade; aumento after-load)
. Compromisso predominantemente direito ou esquerdo ou compromisso biventricular

Causas:

. Miocardiopatia — Isquémica vs N&ao isquémica (inclui septica)

. Complicacdo mecanica post-EAM

. Cardiopatia valvular — Ao ou mitral; regurgitacéo ou estenose
. Disritmias (taqui ou bradi)

. Post-CEC (Stunning)

Choque Hipodinamico
Mecanismo predominante=> Reducao da contractilidade
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ASPECTOS PARTICULARES DA FISIOPATOLOGIA DO CHOQUE CARDIOGENICO

Coranary Occlusion
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ABORDAGEM TERAPEUTICA:

. Identificacdo de causa isquémica vs. ndo isquémica — “tempo é miocardio” — ECG, Eco
. Reducado mortalidade 13% com reperfuséo precoce no Choque Cardiogénico — shock trial

. Modulacgéo de pré-load, contractilidade e after-load
. Optimizar pré-carga sobretudo na presenca de disfun¢ao VD (VD é “chameira” do sistema; VE ejecta o que o VD Ihe fornece... )

. Identificar e evitar iatrogenias - Nitratos e Diuréticos!!; Ventilagdo mecanica
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CHOQUE OBSTRUCTIVO

. BARRAGEM A EJECCAO VENTRICULAR ( esquerda ou direita )

Causas:
Direita — TEP
ESC] uerda — Dissecc¢do Ao; MC Hipertrofica (com ou sem SAM); Hipovolémia + vasoplegia grave (gradiente dinamico intraVE e SAM)

Abordagem terapéutica:

. Identificar barreira mecéanica a ejeccao VE ou VD - Eco ou AngioTC

. TEP com choque - Trombdlise

. Estenose Ao critica — SVAo ou TAVI

. Disseccao Ao —tipo A -> Cirurgia; tipo B -> reduzir TA e contractilidade; Sinais de ruptura -> Cirurgia
. MCH com ou sem SAM - aumentar pre-load; reduzir FC; aumentar after-load para reduzir gradiente VE/Ao

. Identificar iatrogenias — Cronotropicos positivos ( Dobutamina ) + Hipovolémia

Choque Hipodinamico
Mecanismo predominante-> Aumento do after-load
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CHOQUE RESTRICTIVO

. LIMITACAO DO ENCHIMENTO VENTRICULAR

Causas:
Pneumotorax hipertensivo
Tamponamento cardiaco
Hiperinsuflagdo dinamica (autoPEEP)
Pericardite constrictiva vs Miocardiopatia restrictiva

Abordagem terapéutica:

. Identificar mecanismo de restrigéo (cardiaco/Miocardiopatia restrictiva ou extra-cardiaco) — ECO; RX; TC
. Tamponamento cardiaco - pericardiocentese, esternotomia
. Pneumotorax hipertensivo - drenagem pleural
. Tamponamento mediastinico - esternotomia
. Hiperinsuflagéo dinamica/AutoPEEP - aumentar TExp; broncodilatadores; sedagao/curarizacdo
. Pericardite constrictiva vs. Miocardiopatia restrictiva — Eco; TC; RMN; Cateterismo direito

Choque Hipodinamico
Mecanismo predominante-> Reducéo de pre-load ( e contractilidade)
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CHOQUE DISTRIBUTIVO
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SEPTICO vs NAO SEPTICO

. Libertacdo de mediadores com vasodilatacdo arterial e venosa e reducao de pre-load e after-load (RVS)
. Capillary leak com perdas para terceiro espaco (redugao de pre-load efectivo)

. Hemoconcentracéo e perturbacdo hemorreoldgica

. Shunt micro-circulatério (vasoconstrigéo e vasodilatacéo)

Causas:

. SIRS (Pancreatite aguda p.ex.)

. Sepsis (Abdominal, Respiratéria, Urinaria, SkSTI,etc)

. Anafilaxia

. Isquémia/reperfusdo (post-PCR p.ex.)

. Post-CEC (vasoplegia)

. Insuficiéncia supra-renal (relativa/CIRCI ou absoluta)

Choque Hiperdinamico
Mecanismo predominante-> Reducéo do after-load
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ABORDAGEM TERAPEUTICA:

. ldentificar causa - Sepsis vs. Anafilaxia vs. Neurogénico vasomotor vs. Insuf. supra-renal
. SEPSIS
(Reconhecimento precoce/Estratificacao risco + Optimizacdo de DO2 + Culturas/Antibiético/Controlo de Foco)
. Anafilaxia — vasoplegia—>Ad renalina (tem efeito reducdo de desgranulagdo mastocitos)
. Neurogénico — vasoplegia->inicio precoce de vasopressor; volume so qg.b.
. Insuficiéncia supra-renal — estigmas ou refractariedade a vasopressor (CIRCI) - corticoide

. Optimizar pré-load, avaliando dependéncia de pré-load
. Quantificar débito cardiaco e optimizar contractilidade
. Optimizar DO2 !

CIRCI - critical lll Related Corticosteroid Insufficiency
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CHOQUE NEUROGENICO
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. EM CONTEXTO DE “CATASTROFE NEUROLOGICA”:

. Neu ro-cardiogénico — Miocardiopatia “Takotsubo”; EAP “neurogénico”
. Libertacdo de catecolaminas (tempestade catecolaminérgica)
. Neu ro—vasogénico — Lesao vertebro medular alta (acima D6), Epidural toracico alto
. Perda de tonus simpético (necessidade de inicio rapido de vasopressor)
. Neuro-humoral - libertacdo de neuro-mediadores vasoactivos
. Activacéo neuro-humoral

Causas:
. HSA

. AVC isqUéMmICO (extenso, sobretudo envolvendo cortex insular)
. AVC hemorragico

. Lesdo traumatica cerebral (Traumatic Brain Injury)
. Lesao vértebro-medular (sobretudo cervical/toracica alta — acima D6)

Choque Hipo ou Hiperdinamico

Mecanismo predominante: Vasogénico = Reducéo do after-load
Cardiogénico = Reducéo contractilidade
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CHOQUE DE ETIOLOGIA MISTA
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. Sepsis + Hipovolémia

. Sepsis + Cardiogénico (miocardiopatia séptica ou sepsis + cardiopatia pré-morbida)
. Hemorrégico + Cardiogénico (andxia miocardica anémica e circulatoria)

. Neurogénico + Cardiogeénico e/ou vasoplégico

. Cardiogénico + Vasoplégico (post cEC)

Abordagem terapéutica dependente do mecanismo predominante
Identificacdo precoce de causas corrigiveis/trataveis de imediato
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TRATAMENTO
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PRINCIPIOS DO TRATAMENTO

. Avaliar necessidade de proteccado de via aérea e Ventilacao

. Identificacéo precoce de situacfes com abordagem especifica emergente:
Tamponamento cardiaco, TEP, EAM, Dissec¢do Ao, Pneumotorax hipertensivo, Hemorragia ndo controlada (AAA p.ex.)

. Recrutamento (macro)vascular com optimizacéo de DO2

. Recrutamento (micro)vascular (obtido com recrutamento macrovascular...?)

. Estabelecer metas/objectivos de ressuscitacao

. Evitar e reconhecer precocemente iatrogenias!
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OPTIMIZACAO DE DO2 (Entrega de oxigénio)

.FLUIDOS

- Type Rate Objective Limits e 4 tempos — Resgate, Optimizacé&o, Estabilizacao, Descalacao
- Avaliar dependéncia de pre-load tendo em conta:

. Ventilacdo mecanica controlada vs. Ventilacdo espontanea
. Ritmo sinusal vs. N&o sinusal/arritmia
. “Fluid-challenge” ou Mini fluid challenge

- Doentes “flow-responders” (15% bc com fluides) € “pressure-responders” (15% bc e PAM com fluidos)
. 50% total “flow responders”
. 30% dos “flow-responders” sdao “non-pressure responders” (15% do total)

. INODILATADORES

.INOCONSTRICTORES

- Quando mecanismo primario € vasoplegia
- Beneficio POTENCIAL da sua INTRODUCAO PRECOCE- venoconstricdo e aumento de pre-load

. SUPORTE TRANSFUSIONAL
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IMPORTANCIA DA RAPIDEZ DE INICIO DE ACTUACAO
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Bibliografia aconselhada

1. Monnet X; Asessment of volume responsiveness during mechanical ventilation: recent advances; Critical Care 2013;17:217

Revisdo dos métodos de avaliagdo para identificar doentes respondendores a fluidos, facto de capital importancia para evitar “fluid overload” ao administrar fluidos
inapropriadamente aos nao respondedores, facto que somente agrava a congestao sistémica e pulmonar com repercussao “maligna” em termos de mortalidade, tempo de
ventilagéo e lesdo renal aguda.

Salienta igualmente o facto da resposta a fluidos ( aumento >15% no DC apds fluidos ) ndo significar necessariamente necessidade de fluidos.

2. Vallet B.; Resuscitation of patients with septic shock: please “mind the gap”; Int Care Med 2013;39:1653-1655

Editorial primorosamente escrito por autor que desde h& anos publica sobre o tema em questao, sintetizando de modo brilhante a importancia do Gap veno-arterial de
CO2 para monitorizacao e terapéutica em contexto de choque.

Trata-se de um marcador que nos é fornecido pela “gasimetria” venosa, que nos da ScvO2, muitas vezes n&o observado ou valorizado e que é um potente marcador de
hipdxia circulatdria, superior & ScvO2, marcador cujo poder diagndstico e progndstico existe sobretudo para valores <70%. Acima deste valor nada nos indica de modo
“directo”.

3. Ince C; The microcirculation is the motor of sepsis; Critical Care 2005;9(Suppl 4): S13-S19
Artigo de revisao sobre microcirculacdo, desde a fisiopatologia até a intervencao terapéutica.
E muito importante ter a nog&o de que o recrutamento vascular devera ter em conta ndo apenas as variaveis macro-hemodinamicas mas também a microcirculagao.
A rapidez de actuacao parece ser principal factor de risco para faléncia microcirculatéria irreversivel, substracto para faléncia multiorganica, desfecho mais temido no
choque.
4. Teboul JL; Less invasive hemodynamic monitoring in critically ill patients; Int Care Med 2016; DOI 10.1007/s00134-016-4375-7

Fantastica revisdo sobre abordagem do doente critico com insuficiéncia vascular, com sugestao de manejo racional e uso criterioso de métodos de monitorizacéo
hemodindmica sem nunca esquecer os aspectos clinicos.
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