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Autor(es): Victor Bruno da Silva, Déryk Patrick Oliveira Amaral, Sarah Magalhdes Medeiros

Objetivo: Analisar, através de artigos encontrados em bases de dados da &rea da salde, a fisiopatologia do
choque hipodindmico. Metodologia: Foram selecionados artigos nacionais e internacionais referentes a
fisiopatologia do chogue circulatério. Os critérios de inclusdo para a selecdo dos artigos foram: artigos
publicados entre 2008-2013; artigos disponiveis nas bases de dados PUBMED, LILACS e SCIELO; textos
escritos em portugués, inglés ou espanhol. Os descritores utilizados foram: Shock; Choqgue circulatorio.
Resultado: O choque circulatorio € uma sindrome em que ha um desequilibrio entre a oferta e a demanda de
oxigénio devido areducéo da perfusdo tecidual pelo coragéo e pelos vasos. Ele pode ser classificado em dois
grupos. choque hipodindmico, no qual ha uma reducdo do débito cardiaco e uma alta resisténcia vascular
periférica, e hiperdindmico, em que ha um aumento do débito cardiaco e uma baixa resisténcia vascular
periférica. Como principais causas do choque hipodindmico tém-se o infarto agudo do miocérdio,
hemorragias graves e tamponamento cardiaco, que caracterizam respectivamente, segundo uma classificacéo
etiologica, os choques cardiogénico, hipovolémico e obstrutivo. A hipoperfusdo tecidual provocada pelo
choque hipodindmico resulta em sofrimento e morte celular ocasionada por hipoxia e reducdo da
disponibilidade de nutrientes e substratos para a atividade normal da célula. Essa hipoperfusdo ativara
mecanismos corporais compensatorios, tais como 0 da via anaerébia que aumentard os nives séricos de
lactato; estimulo dos baroceptores e quimioceptores que provocardo um aumento das descargas adrenérgicas
com liberagdo de noradrenalina e adrenalina, que por ativacdo de receptores alfal e betal adrenérgicos iréo
promover vasoconstricdo periférica, estimulo da gliconeogénese, glicogendlise, lipogendlise e cetogénese,
redirecionamento da perfusdo sanguinea para 0 coragdo, cérebro e rins, efeitos cronotropicos e inotrépicos
positivos, a fim de manter o débito cardiaco; estimulo do sistema renina-angiotensina-aldosterona que
aumentard a vasosconstricao e promovera a retencao de sodio e de agua pelos rins; aumento da liberacdo do
horménio anti-diurético pelo hipotdlamo que resultara em reducéo do débito urinario; e depressdo do sistema
imunol6gico pelo recrutamento de células inflamatorias. Conclusio: E necessrio, pois, conhecer o choque
visto que se trata de uma emergéncia médica que se ndo tratada resulta em significativa letalidade.



