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RESUMO

Os AA. fazem uma revisio das repercussdes do shock no territorio intestinal
e na circulagio hepitica, focando especialmente os mecanismos fisiopatolégicos envol-
vidos e as alteracBes histologicas verificadas ao nivel do intestino e do figado.
Tentam ainda correlacionar os dados experimentais com os de ordem clinica. Sdo
revistos os estudos feitos no homem, todos eles retrospectivos e a grande maioria
em material de autopsia. Destes estudos os AA. concluem que o quadro clinico de
shock nio é em geral dominado pelas alteracBes intestinais, e que a necrose intes-
tinal nio é uma causa importante de morte nestes doentes. Concluem ainda que o
aparecimento de ictericia e outros sinais de lesio hepatica ndo tém, s6 por si, con-
sequéncias importantes, mas podem contribuir para o agravamento e irreversibi-
lidade do shock, sendo pois um sinal de mau prognéstico.

As situagdes de shock sdo caracterizadas por débito cardiaco insuficiente para a
perfusio normal dos principais 6rgios. Seja qual for a etiologia, o resultado final €
sempre uma perfusio tecidular inadequada (Jacobson 1968).

Nas fases iniciais do shock hemorrigico a redugio do volume circulante é rapi-
damente compensada pelos mecanismos essencialmente dependentes dos reflexos baro-
receptores, com compensacio hemodinimica e metabélica praticamente total. Se as
causas persistem, entra-se numa fase em que os mecanismos compensadores ndo sio
j4 totalmente eficazes e tém mesmo efeitos nefastos sobre alguns territdrios.

Os mecanismos compensadores mediados pelo Sistema Nervoso Simpitico sio
responséveis pela redistribuicdo do sangue, com manutengdo da perfusio dos 6rgios
vitais, coragio e cérebro, e redugio da perfusio de outras ireas, nomeadamente pele e
territério esplincnico, tubo digestivo e SRE (Weil e Shubin 1967).

A vasoconstri¢io selectiva nos territérios acima mencionados, essencial na fase
inicial, vai converter-se mais tarde em for¢a destrutiva, responsével pelas lesGes tecidu-
lares que se observam nas 4reas onde hi reducdo da perfusio.

(*) Apresentado no Simpdsio Internacional sobre Chogue (Jornadas de Reanimagio dos
Hospitais da Universidade), Coimbra 9 a 11 de Outubro de 1978.

Recebido para publicagdo: 27 Novembro 1978
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REPERCUSSGES INTESTINAIS DO SHOCK

Como ¢ do conhecimento geral, a circulagio intestinal estd essencialmente depen-
dente do débito das artérias mesentérica superior e inferior, e a circulagdo hepitica do
débito da veia porta, e portanto dependente da circulagio intestinal atris mencionada.

A circulag@o esplincnica intestinal tem uma estrutura especial com rico plexo
na submucosa e uma disposi¢io ao nivel das vilosidades muito parecida com a que
existe junto das ansas do nefron, e que lhe permite mesmo uma troca de oxigénio e
substincias nutritivas por um mecanismo de contracorrentes na base das vilosidades,
semelhante as trocas de solutos no nefron (Marston 1977). Esta disposigio anatémica
condiciona uma grande capacidade de variagio. Assim em repouso e em jejum o débito
da artéria mesentérica superior corresponde a 7,5 % do débito cardiaco. Experimen-
talmente, demonstrou-se no cdo que este débito duplica apbs uma refei¢io standard,
sem aumento do débito cardiaco, enquanto por outro lado o exercicio fisico pode dupli-
car o débito cardiaco com descida de cerca de 20 9% no débito da artéria mesentérica
superior (Henick 1934; Burns 1969).

O volume de sangue que chega 4 parede intestinal e a sua distribui¢io sio deter-
minados por mecanismos de autoregulagio que dependem de factores complexos e inter-
dependentes (Marston 1977), que convém rever rapidamente:

a) Factores Centrais

b) Sistema Nervoso Simpdtico
¢) Factores Humorais

d) Mecanismos Locais

a) Factores Centrais

A grande redugio do débito do ventriculo esquerdo é sem divida o principal
factor da isquémia e necrose tecidulares observadas frequentemente no shock.

A redugio na pressio arterial é imediatamente seguida por descida no fluxo san-
guineo e aumento de resisténcia, seguida depois por relaxamento completo da muscula-
tura arteriolar. A acumulagio de metabolitos agrava o processo de vasodilatagio e pro-
voca um anténtico colapso vascular (Gore 1974; Johnson 1968; Turner 1959).

O aumento da wviscosidade do sapgue reduz muito o débito capilar. Quando hi
perdas macigas de plasma para os espagos intersticiais, como por exemplo nas isquémias
agudas do intestino, hi subida do hematdcrito e esta é a principal causa do aumento
da viscosidade. £ mais um factor de agravamento da redugio da perfusio tecidular nas
isquémias do territério esplincnico (Marston 1977).

b) Sistema Nervoso Simpitico

Vimos ji na Introdugio e em 4) que no territério esplincnico e na pele, a esti-
mulagdo simpdtica (que se verifica p.e. nas quebras do débito do V.E.) conduz a um
aumento de resisténcia vascular e redugio do débito local. Contudo, o estimulo prolon-
gado conduz 4 normalizagio gradual dos valores, seguida eventualmente por relaxamento
muscular e hiperémia, que se observa sobretudo nos territérios da submucosa e mus-
cular, havendo assim redistribuicdo regional do sangue, com isquémia relativa da zona
superficial da mucosa.
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¢) Factores Humorais

Dos virios factores humorais envolvidos na regulagdo da circulagio esplincaica
e referidos no quadro I, queremos apenas chamar a atengio para os efeitos transito-
riamente vasoconstritores da adrenalina (Appel 1966; Haddy 1967) e a importincia
da 5-H.T. presente em altas concentragdes na mucosa intestinal (Resnick 1963).
O efeito principal desta substincia parece ser deslocar o local de resisténcia das arte-
riolas para as vénulas, contribuindo assim para a redugio do ténus da resisténcia
précapilar. As quininas, também importantes no tubo digestivo, sio poderosos vasodi-
latadores. Muitas das restantes substincias tém mais efeito farmacolégico que fisioldgico,
e é duvidoso que tenham qualquer ac¢io nas concentracGes em que se encontram no
tubo digestivo.

Quadro 1

Substincias Vasoactivas na Circulagio Esplincnica

Vaso constrictoras Vaso dilatadoras

Sintéticas Naturais Naturais Sintéticas

Propranolol Adrenalina Acetilcolina Fenoxibenzamina
Digoxina e noradrenalina Histamina Isoprenalina
ADH 5 HT
Angiotensina Bradiquinina
Ca Glucagon
Gastrina
Secretina
CCK
Dopamina
Prostaglandina El
Intermediérios
do ciclo de Krebs
CO2
ATP, ADP, AMP
K

Adaptado de A. Marston, 1977

d) Factores Mecanicos Locais

As varia¢Oes na resisténcia arterial sio também fungio de factores mecinicos da
parede intestinal ainda dificeis de caracterizar.

No conjunto, e integrando os virios factores referidos, podem considerar-se de
acordo com Folkow (1967) 4 sectores:

— sector de resisténcia précapilar, com os esfincteres arteriolares, cujo ténus é
o principal responsivel pela resisténcia periférica, tal como noutras zonas do organismo.

— sector capilar, nas criptas e vilosidades, onde se efectuam as grandes trocas
metabdlicas e onde hd mecanismos de contracorrente e shunts arteriovenosos importantes,
que tornam a zona superficial particularmente sensivel & anoxia.

— sector de resisténcia pds-capilar, com esfincteres venosos.
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~ sector venoso, localizado na submucosa e mucosa profunda, que contém a
maior parte do volume de sangue esplincnico, com circulagdo a baixa pressio e baixa
velocidade. A quantidade de sangue, contida normalmente neste sector do intestino
delgado, é idéntica 4 contida no figado.

A faléncia dos sectores de resisténcia pré e pos-capilar levam a acumulagio de san-
gue e plasma nos sectores capilares e venosos, retendo assim grande volume de sangue
nos tecidos. Podem atingir-se valores da ordem dos 60 9% do volume plasmitico total.

Para além do conhecimento destes mecanismos patolégicos, ainda hoje continua
por explicar qual dos factores envolvidos na isquémia serd mais importante para a
morte do animal de experiéncia submetido & laqueagio da artéria mesentérica superior
(processo usado desde 1875 na reprodugio das lesGes intestinais do shock) (Lillehei
1959; Nahor 1966; Parkins 1955). Costumam apontar-se fundamentalmente a dimi-
nui¢do do volume plasmitico, que chega a atingir 60 9% conforme ji ficou dito, e a
libertagdo de substincias vasoactivas e t6xicas. Entre elas foi isolado um factor depres-
sor do miocirdio (MDF) de provdvel origem pancreitica, cuja presenca iria agravar
de modo irreversivel o estado circulatério do animal e poderia ser um factor responsével
pela sua morte precoce. A proliferagio bacteriana sobretudo de gram negativos agra-
vada em tecidos isquémicos, aumenta a libertagio de toxinas e pode ser responsével pelos
estados de sepsis que por vezes complicam estas situagdes. H4 assim uma patogenia
complexa que se encontra resumida no quadro 2.

Quadro 2

Factores patogénicos na evolugio da isquémia intestinal

Isquémia intestinal

Perda de Plasma Libertacio de Substincias Proliferacio
na parede e lumen Vasoactivas Bacteriana
K

Hematdcrito Volume Factor pH SHT
viscosidade circulante Depressor  Cateco- Histamina
coagulagio Miocardio? -laminas
Redugio de perfusio Isquémia
tecidular corondria
Libertacio
de toxinas
Acidose Lesio no
metabdlica [~ |miocirdio
Sepsis

Miocardio Pulmdes

Adaptado de A. Marston, 1977.
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Todas as alteragSes fisiopatoldgicas que acabamos de rever vido condicionar im-
portantes lesdes macro e microscépicas no territério intestinal. Para caracterizar essas
lesGes tém-se utilizado vérios modelos experimentais, nomeadamente, como ji foi men-
cionado, a laqueagdo transitéria da artéria mesentérica superior.

Macroscopicamente verifica-se desaparecimento das ondas peristilticas, e o intes-
tino estd distendido e azulado devido 2 acumulagio de sangue no territbrio venoso.
As 8-10 horas h4 hemorragias francas e a mucosa estd muito edemaciada com secregio
maci¢a de liquido serosanguinolento. Estas lesSes tém distribuicdo irregular devido a
variagdo de sensibilidade local aos vérios factores e mecanismos fisiopatolégicos ji des-
critos (Marston 1977).

Microscopicamente observam-se inicialmente lesdes de levantamento’ do epitélio
no topo e depois nas paredes laterais das vilosidades, seguidas por zonas de necrose e
hemorragias. Simultaneamente hi engurgitamento venoso da submucosa. Chiu 1970 e
Haglund et al, 1975 classificaram estas lesGes em 5 graus (Quadro 3).

Quadro 3

Lesdes intestinais no Shock

Graus I e II: alargamento no espago sub-epitelial no topo das vilosidades
III: levantamento de todo o epitélio das vilosidades
IV: perda do epitélio e hemorragias
V: desintegragio da limina prépria, hemorragias e ulcera¢des na mucosa

submucosa e muscular: normais:

Chiu et al 1970; Ahren e Haglund 1973.

Apesar de todos os estudos experimentais ji feitos desde longa data, o quadro
clinico no é em geral dominado pelas alteracGes intestinais (Marston 1977). A expe-
riéncia acumulada nas duas grandes guerras e nos conflitos da Coreia e do Vietnam
mostrou que a necrose intestinal ndo é uma causa importante de morte nos homens
com shock. Alguns autores (Marston 1962; Bournous 1969) publicaram casos com
lesGes intestinais do tipo descrito, em doentes que morreram em shock. Trata-se de
estudos pés-mortem em que nio se pode excluir a autdlise como causa de lesdes. Existem
alguns casos isolados com lesGes observadas em segmentos intestinais ressecados in vivo
(Carey 1967; Sorensen 1969; Hugou 1971; Haglun 1975). Estes Gltimos autores des-
creveram todos os graus de lesdes atris referidos, em 7 doentes com quadro de isquémia
intestinal. E curioso referir que 4 doentes tinham estado em shock, sem oclusio da
drvore vascular mesentérica, e 3 tinham oclusio mesentérica, portanto isquémia regional,
sem quadro de hipotensio geral. As lesGes eram aparentemente do mesmo tipo, em todos
0S C€asos.

A evolugio de lesdes isquémicas no colon é mais ripida em virtude sobretudo da
abundincia de bactérias patogénicas, p.e. Clostidrium no lume intestinal, Por isso sio
relativamente mais frequentes os casos de lesdes no colon apds periodos de shock.
Alguns casos de colite isquémica sem obstrucio vascular seguem-se precisamente a
situa¢Ges de shock.
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Apresentamos 2 exemplos tipicos desta situagio:

Caso 1. M. J. L. G., 31 anos, shock por gastroenterite grave com insuficiéncia
renal aguda, cujo tratamento exigiu rim artificial. Durante a recuperacio da fungio
renal, estabelece-se o quadro tipico de colite isquémica, com diarreia sanguinolenta.
O clister opaco, 2 semanas depois, revelou segmento estenosado na porgdo inicial do
colon descendente (Fig. 1). As lesGes encontradas apds remogdo cirfirgica, sio tipicas
das lesdes residuais da colite isquémica.

Fig. 1 —— Estenose do colon descendente apos
episédio agudo de colite isquémica

Caso 2. M. R, 25 anos, com quadro de diarreia sanguinolenta apés parto pro-
longado e com grande perda de sangue. Radiologia mostra segmento estenosado da
sigmoideia (Fig. 2). Este segmento tinha lesdes consideradas tipicas de fibrose apds
colite isquémica.

Fig. 2 — Estenose da sigmoideia apds episédio
agudo de colite isquémica
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REPERCUSSAO DO SHOCK NA CIRCULACAO HEPATICA

A circulagio hepética apresenta a caracteristica sui generis da nutricdo da célula
hepitica depender mais de um débito venoso que do arterial. Com efeito a Veia Porta
fornece 70 2 80 9% do débito hepitico e é responsdvel por 70 9% das necessidades em
oxigénio do figado. Por sua vez a circulagio portal esti dependente da circulagdo es-
pldncnica intestinal. Como vimos, no shock a acumulagio de sangue na parede intestinal,
a redugio da velocidade da circulagio e o aumento da viscosidade sanguinea condicionam
secundariamente grande reducio do débito venoso portal, ficando o figado mais depen-
dente da artéria hepética para o seu suplemento em oxigénio. Por outro lado, a saturagio
do oxigénio na veia porta que no normal é 35 a 50 %, passa nas situagdes de shock
a cerca de 10 9% (Ellenberg 1951; Nunes 1970). A hipoxémia agravada pela redugio
do débito da Veia Porta e da Artéria Hepitica, parece ser o factor desencadeante das
muitas alterages fisiopatoldgicas e histolégicas encontradas no tecido hepitico no shock.
Para o quadro concorrem no entanto muitos outros factores, como a libertagio da adre-
nalina e noradrenalina.

Estudos efectuados por Shoemaker et al (1961) mostraram que a libertagdo de
adrenalina, mediada ou nio pela hipercipnia, é responsivel pelo aumento da libertagdo
de glucose e potdssio do figado, explicando assim as hiperglicémias e hiperkaliémias
transitbrias encontradas no shock hemorrigico (Ellenberg 1951; Hardcastle 1967).
O esgotamento de depésitos de glicogénio hepitico acaba posteriormente por provocar
hipoglicémia.

Também observagdes experimentais mostraram que a continuagio da andxia e
diminui¢io da perfusio do hepatocito provocam outras alteragbes como:

— redugdo da sintese proteica e da ureia;

— redugdo na conjugacio e excregio da bilirrubina e corantes, como a BSF;
— redugdo no uptake de 02 e sintese de glucose;

— aumento na produgio de 4cido lactico;

— redugdo das fungbes do SRE (Nunes 1970)

Os defeitos no metabolismo da bilirrubina estio dependentes de defeitos de
microvilli canaliculares e da circulagio entre canaliculi e ductulos.

Alteragées morfoldgicas. — Ha muito que se conhecem as lesdes histolégicas no
figado de individuos que sofrem grandes traumatismos ou morrem em shock : congestio
dos sinusoéides centrolobulares, hemorragias perivenosas, necrose centrolobular e coles-
tase de grau varidvel com ou sem dilatagio canalicular.

No entanto estas alteragdes podiam ser apenas o resultado da insuficiéncia car-
dfaca terminal ou da protedlise post-mortem. Foram os estudos da microcirculagao
hepética e as observagbes histolégicas no animal de experiéncia, que permitiram com-
preender que estes aspectos sdo de facto secundérios &s alteragbes da circulagao hepética
e 4 andxia dai resultante, e que portanto sio especificos. Shoemaker et al (1964) mos-
traram, no cio e gato, um padrio progressivo de insuficiéncia circulatéria, que comega
com formagio de agregados celulares nos sinuséides centrolobulares, seguida por dila-
tagdo e congestio dos mesmos sinuséides. A medida que estes se dilatam hd compressio
e redugio do volume das liminas dos hepatocitos. O fluxo sanguineo diminui (até
4 paragem aparente) com a consequente necrose das células. Todas as alteracbes se
localizam inicialmente na zona centrolobular, com edema da parede das veias centrais,
estendendo-se depois & sua periferia, com as mesmas caracteristicas. O edema e con-
gestdo dos espagos porta, frequentemente observados, tém sido explicados pela drenagem
de produtos metab6licos téxicos do parénquima para os ditos espagos porta.
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Quadro clinico. — Nio ¢é facil distinguir as alteragdes clinicas e/ou laboratoriais
de causa circulatéria das provocadas por outros factores associados. Com efeito, grande
nGmero dos casos da literatura referentes a lesdes hepdticas provocadas pelo shock,
foram complicados pela presenca de miltiplos factores hepatotéxicos, tais como drogas,
infecgGes bacterianas, transfusGes multiplas, hemdlise, anestesias, etc.

Com estas reservas em mente, verifica-se que em cerca de 20 % dos doentes com
figado de shock surge ictericia, que se pode acompanhar de sinais de encefalopatia
(Babior 1967). Habitualmente os doentes recuperam, a ndo ser que surjam outras
complicagbes relacionadas como o shock como p.e. insuficiéncia renal.

Sob o ponto de vista laboratorial o quadro caracteriza-se por:

— Hiperbilirrubinémia (5 2 20 mg/100 ml) em 20 % dos casos, como se disse;
— Subida das transaminases para valores da ordem das 100 a 500 U/ml;

— Redug¢io da depuragio de BSF, mesmo em doentes sem ictericia;

— Subida da fosfatase alcalina para 2 a 3 vezes o normal.

Foi descrito ainda nalguns doentes com hipotensio e hipoxémia prolongadas ap6s
intervengdes cirirgicas, o aparecimento de ictericia p6s-operatdria tipo colestitico. A sin-
drome designada por Colestase benigna intrahepitica pds-operatéria (Schmid 1965)
cursa com Bilirrubinas entre 15-40 mg e acentuado aumento da Fosfatase alcalina.

Finalmente, a revisio de algumas séries publicadas na literatura, pode dar-nos
informagdes sobre a incidéncia das lesdes hepéticas no shock, no homem. Numa série
publicada por Ellenberg em 1951 incluindo 200 autépsias ndo seleccionadas, encon-
traram-se 32 casos com leses hepiticas atribuiveis a isquémia, o que corresponde a uma
incidéncia de 16 9%. Apenas 6 doentes tinham estado em shock por periodo inferior
a 24 horas, e todos os outros ultrapassaram o periodo de 24 horas de shock. Por outro
lado, todos os doentes em shock por periodos superiores a 24 horas apresentaram lesdes
hepéticas, enquanto de 67 doentes com periodo de shock inferior a 24 horas, apenas
6 tinham lesoes.

Em 1967 foi publicado um estudo retrospectivo de 11 286 casos submetidos a
autépsia apés intervengdo cirirgica (Babior 1967). Foram encontrados 82 casos com
quadros de necrose hepitica macica, dos quais 57 foram considerados como sendo de
causa vascular, o que corresponde a uma incidéncia de aproximadamente 0,5 %.

Em 1970, Geoffrey Nunes et al fizeram a revisio de 500 doentes com grandes
traumatismos. Encontraram 12 com ictericia (em que foram excluidas outras causas
conhecidas de doenga hepética) o que corresponde a uma incidéncia de cerca de 2 %.
Nos sobreviventes, a ictericia desaparece sem lesio hepdtica residual. Histologicamente
o exame do figado na fase aguda mostrou congestio centrolobular e ocasionalmente
necrose com estase biliar.

O aparecimento de ictericia e lesdo hepitica em doentes em shock ndo tem em
si grandes consequéncias, mas implica uma diminuicio grave da fun¢io hepética que
pode contribuir para o agravamento das miltiplas alteragdes que tornam o shock irre-
versivel. Neste aspecto a ictericia, quer dizer a lesio hepitica, pode ser um sinal de
mau progndstico.

SUMMARY

EFFECTS OF THE SHOCK ON THE SPLANCNIC TERRITORIES
(INTESTINAL AND HEPATIC)

The role of shock in the splancnic circulation (intestine and liver) is reviewed.
Special emphasis is given to the mechanisms involved and to the histologic patterns
observed in the intestinal wall and in the liver lobules. The experimental findings are
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correlated with clinical observation. The main conclusions are: #) The intestinal lesions
don’t seem determinant in the clinical picture of shock in human beings and doesn’t
seem to be an important cause of death; 4) Jaundice observed in patients in shock is
a sign of serious liver cell involvement and liver function disturbance, which can affect
the ultimate outcome in severe cases. So it is a bad prognostic sign so far as recovery
is concerned.
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