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INTRODUCAO

O choque hemorragico (CH), é consequén-
cia da perda significativa de volume sanguineo,
levando a uma perfusdo tecidual inadequada,
que pode acarretar em faléncia dos orgaos e
morte. Estima-se que aproximadamente 40%
das mortes decorrentes do trauma sao por he-
morragia e suas complicagdes, tornando esse
choque uma das principais causas evitaveis de
mortalidade no mundo (FARIA et al., 2022). A
hemorragia traumatica pode ser interna ou ex-
terna, sendo a externa mais facil de identificar e
tratar. Enquanto isso, a hemorragia interna pode
requerer exames de fluidos ou de imagem para
ser identificada. Nesse sentido, a rapida identi-
ficagdo e o manejo adequado dessa condi¢do
sao essenciais para melhorar a morbidade e a
mortalidade associada.

O manejo do paciente em CH deve envol-
ver, em primeiro momento, a identificacao e o
controle precoce do sangramento. Apds, a repo-
sicdo volémica faz-se necessaria, voltada a pre-
vengdo de complicagdes secundarias, como a
coagulopatia traumatica aguda, hipotermia e
acidose (BONANNO, 2023). O conceito de
"ressuscitagdo hipotensiva titulada" tem sido
proposto como uma abordagem eficaz para e-
quilibrar a perfusao tecidual com a necessidade
de evitar um aumento excessivo da pressao
arterial antes do controle definitivo da hemor-
ragia (BONANNO, 2023). Além disso, estudos
recentes destacam a interacdo entre trauma e i-
munidade, ressaltando como a resposta infla-
matdria exacerbada pode levar a disfungao imu-
ne, aumentando o risco de sepse e faléncia mul-
tipla de 6rgdos (SALVO et al., 2024).

No contexto pediatrico, o manejo do CH a-
presenta desafios especificos devido as diferen-
cas anatdmicas e fisioldgicas das criangas em
relacdo aos adultos. O trauma ¢ uma das prin-
cipais causas de morbidade infantil, e a presen-

ca de coagulopatia associada ao choque hemor-
ragico ¢ um fator de risco significativo para a
mortalidade (CIORBA & MAEGELE, 2024).
A abordagem nesses casos exige protocolos a-
daptados, considerando referéncias especificas
para pressao arterial, volume de reposicao e es-
tratégias de controle do sangramento.

Neste capitulo, serdo abordados os princi-
pais aspectos do manejo do CH, incluindo sua
fisiopatologia, estratégias terapéuticas e avan-
¢os recentes na area, bem como sua distin¢ao ao
se tratar de um CH pediatrico. O objetivo deste
estudo foi desenvolver a compreensdo mais a-
profundada dos mecanismos subjacentes e das
opgoes terapéuticas relacionadas ao CH para
permitir que profissionais de satde atuem de
maneira eficaz na estabilizagdo e recuperagdo
dos pacientes afetados por essa condi¢ao poten-
cialmente fatal.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa realizada
no periodo de dezembro de 2024 a fevereiro de
2025, por meio de pesquisas nas bases de da-
dos: PubMed e Google Scholar. Foram utiliza-
dos os descritores: "hemorrhagic shock", "ma-
nagement"”, "review" e, no PubMed, os descri-
tores "severe", "severely" e "life-threatening"
foram adicionados. Desta busca foram encon-
trados 39 artigos, posteriormente submetidos
aos critérios de selecgao.

Os critérios de inclusdo foram: artigos no
idioma ingl€s; publicados no periodo de janeiro
de 2022 até fevereiro de 2025 e que abordavam
as tematicas propostas para esta pesquisa, estu-
dos do tipo revisao disponibilizados na integra.
Os critérios de exclusao foram: artigos duplica-
dos, disponibilizados na forma de resumo, que
ndo abordavam diretamente a proposta estu-
dada e que nao atendiam aos demais critérios de
inclusdo.
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Apbs os critérios de selecdo restaram 8§ arti-
gos que foram submetidos a leitura minuciosa
para a coleta de dados. Os resultados foram a-
presentados em (tabelas, graficos, quadros) ou,
de forma descritiva, divididos em categorias te-
maticas abordando: Conceitos gerais do choque
hemorréagico; Fisiopatologia e novas nogdes;
Estratégias terapéuticas para o manejo do paci-
ente critico em choque hemorragico; Contexto
pediatrico.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Conceitos gerais do choque hemorragico
Em se tratar do CH, ¢é recorrente, na litera-

tura, a necessidade de um controle rapido do
sangramento e uma reposi¢ao volémica adequa-
da ao tempo decorrido, ao volume perdido, a i-
dade, entre outros fatores. Outrossim, € possivel
abordar o CH por intimeras perspectivas — tais
quais a resposta fisioldgica do corpo ao choque,
os processos inflamatorios e sua relagdo com a
resposta imunologica, o controle hemorragico,
etc. — que devem ser levadas em conta quando
se tratando de uma estratégia terapéutica ¢ de
rapida acdo. Até o momento, ndo foram encon-
trados resultados conclusivos sobre as melhores
terapias de estabilizagdo da resposta imune de-
sencadeada pelo choque e restabelecer condi-
¢oes de homeostase (SALVO et al., 2024), en-
tretanto ha diversas discussoes sobre disfungdes
imunoldgicas que seguem o CH e possiveis for-
mas de tratamentos.

Fisiopatologia do choque hemorragico
Imediatamente apds ao CH, a resposta fisi-

oldgica visa preservar o recurso de sangue para
os Orgaos vitais, ativando mecanismos compen-
satorios durante o periodo de hipovolemia. Ini-
cialmente, o sistema nervoso simpatico € ativa-
do, liberando catecolaminas que causam a vaso-
constri¢do periférica e o aumento da frequéncia
cardiaca, a fim de compensar a diminui¢do no

débito cardiaco. Além disso, diminui-Se a per-
fusdo para a periferia corporal, concentrando o
suprimento sanguineo na por¢ao axial do corpo.
Entretanto, a redugdo progressiva da perfusao
tecidual leva a disfuncdo mitocondrial e a ati-
vac¢do da via anaerobica, resultando em acidose
metabolica (SALVO et al., 2024).

Na evolugdo do CH, a coagulopatia associ-
ada ao trauma, conhecida como coagulopatia
induzida por trauma (TIC), esta associada a um
aumento significativo da mortalidade. A TIC ¢
resultado de uma interacdo complexa entre a
disfuncdo da coagulagdo, a fibrinolise exacer-
bada e a resposta inflamatodria sistémica e parti-
cipa da triade letal do trauma (ZANZA et al.,
2023). A triade letal do trauma — acidose, hi-
potermia e coagulopatia — contribui para a pi-
ora progressiva do quadro. A acidose metabo-
lica, secundaria a hipoperfusao tecidual, inibe a
atividade das enzimas da cascata da coagula-
¢do. Simultaneamente, a hipotermia reduz a
fungdo plaquetdria e a atividade dos fatores de
coagulacdo, exacerbando a hemorragia (ZAN-
ZA et al., 2023). Semelhante neste ponto, ou-
tras evidéncias sugerem uma forte relacdo da
triade letal com a hipocalcemia. Essa Glltima, re-
lacionada a piores desfechos de coagulopatia
induzida e mortalidade, vem incentivando um
aumento do uso da suplementagao de calcio pa-
ra o tratamento do CH (DEBOT et al., 2022),
apesar de evidéncias mais concretas ainda esta-
rem sendo exploradas.

A hipoperfusdo prolongada desencadeia um
dano endotelial significativo, com degradagao
da glicocalice endotelial, promovendo a libera-
¢do de mediadores inflamatdrios como citoci-
nas pro-inflamatodrias e padrdes moleculares as-
sociados a danos (DAMPs) (SALVO et al.,
2024). Tais moderadores amplificam a resposta
inflamatoria, levando ao aumento da permeabi-
lidade vascular e, consequentemente, ao extra-
vasamento plasmatico e ao edema tecidual. Es-
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se processo agrava o estado de hipovolemia
(ZANZA et al., 2023). Outrossim, a liberag¢ao
de ativador tecidual do plasminogénio (tPA),
um mediador inflamatorio, causa a conversao
excessiva de plasminogénio em plasmina e 1Sso
resulta na degradacao acelerada do fibrinogénio
e dissolucao dos coagulos sanguineos formados
precocemente, um fendmeno caracteristico da
TIC, conhecido como hiperfibrinolise que difi-
culta, ainda mais, 0 controle hemorragico
(ZANZA et al., 2023).

A resposta imunoldgica decorrente da hipo-
perfusdo prolongada associada ao CH pode ser
dividida em duas fases principais: a Sindrome
da Resposta Inflamatoéria Sistémica (SIRS) e a
Resposta  Anti-inflamatéria Compensatoria
(CARS) (Figura 26.1). Durante a SIRS, ha uma
liberagdo de citocinas proé-inflamatdrias, como

Figura 26.1 Imagem representativa da resposta imunologica
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a SIRS seja essencial para combater patogenos
e reparar tecidos, sua ativagdo excessiva pode
levar a danos teciduais generalizados e disfun-
¢do organica, para evitar que acontega e estabe-
lecer uma homeostase imunolégica, a CARS
torna-se extremamente importante (SALVO et
al., 2024).
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Fonte: Adaptado de SALVO et al., 2024.

O desequilibrio entre SIRS e CARS pode
levar a uma Sindrome inflamatoria-imunossu-
pressora e catabdlica persistente (PICS). Du-
rante a SIRS, a ativagdo excessiva de neutrofi-
los e macrofagos pode causar lesdo endotelial e
aumento da permeabilidade vascular, contribu-

indo para edema e hipoperfusao tecidual adici-
onal. Ja na fase de CARS, a imunossupressao
pode comprometer a capacidade do organismo
de eliminar patégenos, favorecendo o desenvol-
vimento de infecgdes graves e sepse. A PICS ¢
caracterizada por inflamacdo cronica, imunos-
supressao profunda e deterioragdo metabdlica.
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Essa condi¢do favorece a instalagao de infec-
¢Oes oportunistas, faléncia multipla de 6rgaos e
desfechos adversos, tornando a identificagdo
precoce e 0 manejo adequado fundamentais pa-
ra a sobrevida dos pacientes em choque hemor-
ragico.

Estratégias terapéuticas para o manejo
do paciente critico em choque hemorragico
O manejo do choque hemorragico ¢ baseado

fundamentalmente no controle da fonte do san-
gramento e na reposi¢ao balanceada do volume
sanguineo perdido (BONANNO, 2022). Nesse
sentido, os exames de imagem, a exemplo de ra-
diografias, FAST (Focused Assessment with
Sonography for Trauma) e tomografia compu-
tadorizada, acompanhados de indicadores clini-
cos e fisiologicos como pressdo arterial, fre-
quéncia cardiaca e tempo de enchimento capilar
sdo essenciais no diagndstico precoce da he-
morragia, 0 que possibilita um tratamento dire-
cionado e reduz a morbimortalidade do CH
(BONANNO, 2022). As estratégias terapéuti-
cas para o controle do CH envolvem conteng¢ao
precoce do sangramento, reposi¢cao volémica
balanceada e técnicas cirtrgicas direcionadas.
O objetivo principal ¢ restaurar a perfusdo teci-
dual, corrigir coagulopatias e evitar complica-
¢Oes metabolicas.

A reposi¢do volémica deve ser feita de for-
ma controlada e titulada, evitando sobrecarga
de fluidos e coagulopatia dilucional. A ressusci-
tacdo hipotensiva titulada mantém a pressao ar-
terial sistolica entre 80-90 mmHg até o controle
definitivo do sangramento, reduzindo compli-
cacdes como deslocamento de coagulos e piora
da hemorragia ativa (BONANNO, 2022). No
entanto, essa abordagem nao ¢ indicada para pa-
cientes com TCE grave, uma vez que as dire-
trizes da Brain Trauma Foundation (BTF) e da
World Society of Emergency Surgery (WSES)
recomendam manter a PAS em >100 mmHg

(LATIF et al., 2023). Nos casos de choque he-
morragico grave, o protocolo de transfusdo ma-
cica (1:1:1 de hemadcias, plasma e plaquetas) ¢
a abordagem ideal para corrigir coagulopatias e
manter a oxigenac¢do tecidual. Além disso, o
uso precoce do acido tranexamico pode reduzir
significativamente a fibrindlise patologica e
melhorar a sobrevida dos pacientes (LATIF et
al., 2023).

A cirurgia de controle de danos (Damage
Control Surgery - DCS) é uma estratégia funda-
mental para pacientes com choque hemorragico
grave. O foco inicial estd em interromper o san-
gramento rapidamente, evitando intervengdes
cirargicas prolongadas que possam levar a ins-
tabilidade metabodlica e imunologica. Técnicas
como laparotomia abreviada, tamponamento
vascular e embolizacdo arterial sdo frequente-
mente utilizadas para estabilizagdo inicial, per-
mitindo uma segunda intervengao definitiva
apos a recuperagao hemodindmica (BONAN-
NO, 2022). Em situacdes extremas, métodos
endovasculares como 0 REBOA (Resuscitative
Endovascular Balloon Occlusion of the Aorta)
podem ser utilizados para ocluir temporaria-
mente o fluxo sanguineo distal ao local da he-
morragia, oferecendo uma janela terapéutica
para estabilizagdo antes da cirurgia definitiva
(LATIF et al., 2023).

Dentre as complicagdes mais alarmantes do
choque hemorrégico esté a triade letal, compos-
ta por coagulopatia, hipotermia e acidose, a
qual agrava a instabilidade hemodinamica ¢ au-
menta a mortalidade. A coagulopatia deve ser
controlada por transfusdo maci¢ca balanceada
(1:1:1), administragdao precoce de acido trane-
xamico ¢ monitoramento viscoelastico (RO-
TEM/TEG) (BONANNO, 2022; LATIF et al.,
2023). A hipotermia, que compromete a coagu-
lagdo, pode ser prevenida com aquecimento do
paciente e infusdo de fluidos aquecidos (BO-
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NANNO, 2022). J4 a acidose, decorrente da hi-
poperfusao e acamulo de lactato, ¢ mitigada por
reposicao volémica adequada e otimizagdo da
oxigenagao, reservando-se 0 uso de bicarbonato
para casos graves (LATIF et al., 2023). A abor-
dagem integrada desses fatores € essencial para
interromper o ciclo fisiopatoldgico da triade le-
tal e melhorar o progndstico.

Contexto pediatrico
Na questao de novos entendimentos do cho-

que hemorragico na crianga, entende-Se que
esse o principal desafio se situa nas diferencas
de funcionamento anatdomico, fisiologico e bio-
quimico na crianga que a diferencia do tradici-
onal entendimento do choque hemorragico no
adulto. Tais diferencas ocasionam uma maior
dificuldade no seu diagnostico, em certos casos,
agravando a situagdo ainda mais. Essas diferen-
cas possuem menor entendimento cientifico e,
talvez em maior escala, pouca informacao sobre
suas especificidades destacadas entre os profis-
sionais da saude.

Quando se analisa a origem dos traumas que
eventualmente podem causar o choque hemor-
ragico, percebe-se que 60% dos acidentes que
causam machucados em “toddlers” (criangas
que estdo aprendendo a andar) ocorrem em ca-
sa. Por outro lado, criangas em idade escolar
possuem uma grande tendéncia de se machuca-
rem em atividades fisicas, de esporte e lazer
(39%) e ou em locais escolares (29%). Também
encontra-se um aumento da porcentagem de a-
cidentes em vias publicas até 17% em adoles-
centes (CIORBA & MAEGELE, 2024), o que
acaba aumentando a gravidade do trauma e o
tipo de tratamento a longo prazo.

Na questdo de diferengas fisiologicas e da
acao do choque hemorragico, em razao das cri-
angas possuirem uma menor reserva sanguinea
(em torno de 80mL por kilograma), essas tor-
nam-se mais vulneraveis a pequenas perdas de
sangue, sendo 10% de perda uma quantidade

suficiente para gerar sinais clinicos notaveis.
Por outro lado, ha em criangas uma tendéncia
de compensagao inicial da perda sanguinea, ga-
rantindo uma manutencao e constancia da pres-
sdo arterial (através de uma vasoconstri¢ao efe-
tiva). Todavia, segue para uma deterioragao ra-
pida. Em razdo disso, sinais vitais deixam de se
tornarem confiaveis e podem enganar os profis-
sionais sobre melhor conduta (CICERO et al.,
2025). Nessa tendéncia também notou-se uma
hiperfibrinoélise mais frequente em criancas do
que adultos (CIORBA & MAEGELE, 2024), o
que causa uma degradagdo precoce de fibrina e,
consequentemente, uma incapacidade do orga-
nismo de formar coagulos estaveis.

Com relagdo ao tratamento mais efetivo, al-
guns pontos precisam ser deixados claros no
contexto pediatrico. Um ponto a ser destacado
¢ a de identificagdao precoce, como comentado
anteriormente, usando ferramentas mais preci-
sas, como o SIPA (Shock Index Pediatric Age-
Adjusted) para prever a gravidade da lesdo (CI-
CERO et al., 2025). Junto disso, um monitora-
mento continuo e frequente dos principais si-
nais vitais, além de um manejo de hipotensao e
hipoxia que podem causar sintomas indiretos
pe-lo sistema de compensagdo. Outro ponto de
destaque ¢ a administra¢ao de cristaloides (co-
mum para tratar adultos). Apesar de haver indi-
cativos de menor eficacia no grupo pediatrico e
até mesmo certo grau de prejuizo por riscos de
hemodilui¢do e coagulopatia. Por outro lado, a
transfusdo sanguinea precoce tem se mostrado
mais efetiva em comparacdo com a mesma ad-
ministrada em adultos. Tal administracao de
inicio pode ser uma estratégia mais agressiva
mas benéfica no contexto pediatrico.

CONCLUSAO

O choque hemorragico ¢ uma condicdo gra-
ve e de evolugdo rapida, sendo uma das princi-
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pais causas evitaveis de mortalidade em paci-
entes politraumatizados. O diagnéstico precoce
e a intervencdo imediata sdo essenciais para
evitar a progressdo da hipoperfusdo tecidual e
reduzir complicagdes associadas. Este estudo
refor¢ou que a abordagem ideal inclui o contro-
le eficiente do sangramento, a reposi¢ao volé-
mica balanceada e a corre¢do dos fatores que
compdem a triade letal: acidose, hipotermia e
coagulopatia. Estratégias como a transfusdo
maciga balanceada (1:1:1), a ressuscita¢ao hi-
potensiva titulada e o uso de acido tranexdmico
mostraram-se eficazes na melhora dos desfe-
chos clinicos. Métodos emergentes, como a
monitoriza¢dao viscoelastica (TEG/ROTEM) e
o REBOA, vém ganhando espag¢o no tratamento
do choque hemorragico grave, oferecendo al-
ternativas promissoras para o controle hemosta-
tico.

No contexto pediatrico, as particularidades
fisioldgicas das criangas exigem adaptacdes nas
condutas terapéuticas. O uso de indices ajusta-
dos por idade, como o Shock Index Pediatric
Age-Adjusted (SIPA), tem se mostrado um a-
van¢o na identificacdo precoce do choque he-
morragico infantil, permitindo intervengdes
mais precisas. Além disso, a resposta fisiologi-
ca compensatoria inicial pode mascarar a gra-

vidade do quadro, tornando essencial um moni-
toramento rigoroso para evitar a deterioragao
rapida e inesperada da condigao clinica.

Embora o manejo do choque hemorragico
tenha evoluido significativamente, desafios ain-
da permanecem, especialmente na compreen-
sao dos mecanismos imunoinflamatdrios que
afetam a recuperagao dos pacientes. A interacao
entre a resposta inflamatdria exacerbada e a
imunossupressao pos-trauma ainda nao esta to-
talmente elucidada, e novas terapias que modu-
lam esse processo podem ser fundamentais para
melhorar os desfechos. O uso de terapias volta-
das para a preservagao da integridade endotelial
e para a regulacdao da hiperfibrinolise também
desponta como uma area promissora de pes-
quisa.

Diante disso, ¢ essencial que novos estudos
clinicos e experimentais continuem investigan-
do abordagens inovadoras para otimizar o tra-
tamento do choque hemorragico, com o objeti-
vo de reduzir complicagdes, melhorar a sobre-
vida e contribuir para a evolugdo das diretrizes
de manejo dessa condigdo critica. A adogdo de
protocolos baseados em evidéncias e a capacita-
¢do continua das equipes de saude sdo medidas
indispensaveis para garantir um atendimento e-
ficaz e oportuno a esses pacientes.
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