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INTRODUÇÃO 

 

O choque hemorrágico (CH), é consequên-

cia da perda significativa de volume sanguíneo, 

levando a uma perfusão tecidual inadequada, 

que pode acarretar em falência dos órgãos e 

morte. Estima-se que aproximadamente 40% 

das mortes decorrentes do trauma são por he-

morragia e suas complicações, tornando esse 

choque uma das principais causas evitáveis de 

mortalidade no mundo (FARIA et al., 2022). A 

hemorragia traumática pode ser interna ou ex-

terna, sendo a externa mais fácil de identificar e 

tratar. Enquanto isso, a hemorragia interna pode 

requerer exames de fluidos ou de imagem para 

ser identificada. Nesse sentido, a rápida identi-

ficação e o manejo adequado dessa condição 

são essenciais para melhorar a morbidade e a 

mortalidade associada.  

O manejo do paciente em CH deve envol-

ver, em primeiro momento, a identificação e o 

controle precoce do sangramento. Após, a repo-

sição volêmica faz-se necessária, voltada à pre-

venção de complicações secundárias, como a 

coagulopatia traumática aguda, hipotermia e 

acidose (BONANNO, 2023). O conceito de 

"ressuscitação hipotensiva titulada" tem sido 

proposto como uma abordagem eficaz para e-

quilibrar a perfusão tecidual com a necessidade 

de evitar um aumento excessivo da pressão 

arterial antes do controle definitivo da hemor-

ragia (BONANNO, 2023). Além disso, estudos 

recentes destacam a interação entre trauma e i-

munidade, ressaltando como a resposta infla-

matória exacerbada pode levar a disfunção imu-

ne, aumentando o risco de sepse e falência múl-

tipla de órgãos (SALVO et al., 2024).  

No contexto pediátrico, o manejo do CH a-

presenta desafios específicos devido às diferen-

ças anatômicas e fisiológicas das crianças em 

relação aos adultos. O trauma é uma das prin-

cipais causas de morbidade infantil, e a presen-

ça de coagulopatia associada ao choque hemor-

rágico é um fator de risco significativo para a 

mortalidade (CIORBA & MAEGELE, 2024). 

A abordagem nesses casos exige protocolos a-

daptados, considerando referências específicas 

para pressão arterial, volume de reposição e es-

tratégias de controle do sangramento. 

Neste capítulo, serão abordados os princi-

pais aspectos do manejo do CH, incluindo sua 

fisiopatologia, estratégias terapêuticas e avan-

ços recentes na área, bem como sua distinção ao 

se tratar de um CH pediátrico. O objetivo deste 

estudo foi desenvolver a compreensão mais a-

profundada dos mecanismos subjacentes e das 

opções terapêuticas relacionadas ao CH para 

permitir que profissionais de saúde atuem de 

maneira eficaz na estabilização e recuperação 

dos pacientes afetados por essa condição poten-

cialmente fatal. 

 

MÉTODO 
 

Trata-se de uma revisão narrativa realizada 

no período 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 seleção. 

Os critérios de inclusão foram: artigos no 

idioma inglês; publicados no período de janeiro 

de 2022 até fevereiro de 2025 e que abordavam 

as temáticas propostas para esta pesquisa, estu-

dos do tipo revisão disponibilizados na íntegra. 

Os critérios de exclusão foram: artigos duplica-

dos, disponibilizados na forma de resumo, que 

não abordavam diretamente a proposta estu-

dada e que não atendiam aos demais critérios de 

inclusão. 
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Após os critérios de seleção restaram 8 arti-

gos que foram submetidos à leitura minuciosa 

para a coleta de dados. Os resultados foram a-

presentados em (tabelas, gráficos, quadros) ou, 

de forma descritiva, divididos em categorias te-

máticas abordando: Conceitos gerais do choque 

hemorrágico; Fisiopatologia e novas noções; 

Estratégias terapêuticas para o manejo do paci-

ente crítico em choque hemorrágico; Contexto 

pediátrico. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

Conceitos gerais do choque hemorrágico 

Em se tratar do CH, é recorrente, na litera-

tura, a necessidade de um controle rápido do 

sangramento e uma reposição volêmica adequa-

da ao tempo decorrido, ao volume perdido, à i-

dade, entre outros fatores. Outrossim, é possível 

abordar o CH por inúmeras perspectivas — tais 

quais a resposta fisiológica do corpo ao choque, 

os processos inflamatórios e sua relação com a 

resposta imunológica, o controle hemorrágico, 

etc. — que devem ser levadas em conta quando 

se tratando de uma estratégia terapêutica e de 

rápida ação. Até o momento, não foram encon-

trados resultados conclusivos sobre as melhores 

terapias de estabilização da resposta imune de-

sencadeada pelo choque e restabelecer condi-

ções de homeostase (SALVO et al., 2024), en-

tretanto há diversas discussões sobre disfunções 

imunológicas que seguem o CH e possíveis for-

mas de tratamentos. 

 

Fisiopatologia do choque hemorrágico  

Imediatamente após ao CH, a resposta fisi-

ológica visa preservar o recurso de sangue para 

os órgãos vitais, ativando mecanismos compen-

satórios durante o período de hipovolemia. Ini-

cialmente, o sistema nervoso simpático é ativa-

do, liberando catecolaminas que causam a vaso-

constrição periférica e o aumento da frequência 

cardíaca, a fim de compensar a diminuição no 

débito cardíaco. Além disso, diminui-se a per-

fusão para a periferia corporal, concentrando o 

suprimento sanguíneo na porção axial do corpo. 

Entretanto, a redução progressiva da perfusão 

tecidual leva à disfunção mitocondrial e à ati-

vação da via anaeróbica, resultando em acidose 

metabólica (SALVO et al., 2024). 

Na evolução do CH, a coagulopatia associ-

ada ao trauma, conhecida como coagulopatia 

induzida por trauma (TIC), está associada a um 

aumento significativo da mortalidade. A TIC é 

resultado de uma interação complexa entre a 

disfunção da coagulação, a fibrinólise exacer-

bada e a resposta inflamatória sistêmica e parti-

cipa da tríade letal do trauma (ZANZA et al., 

2023). A tríade letal do trauma — acidose, hi-

potermia e coagulopatia — contribui para a pi-

ora progressiva do quadro. A acidose metabó-

lica, secundária à hipoperfusão tecidual, inibe a 

atividade das enzimas da cascata da coagula-

ção. Simultaneamente, a hipotermia reduz a 

função plaquetária e a atividade dos fatores de 

coagulação, exacerbando a hemorragia (ZAN-

ZA et al., 2023). Semelhante neste ponto, ou-

tras evidências sugerem uma forte relação da 

tríade letal com a hipocalcemia. Essa última, re-

lacionada a piores desfechos de coagulopatia 

induzida e mortalidade, vem incentivando um 

aumento do uso da suplementação de cálcio pa-

ra o tratamento do CH (DEBOT et al., 2022), 

apesar de evidências mais concretas ainda esta-

rem sendo exploradas. 

A hipoperfusão prolongada desencadeia um 

dano endotelial significativo, com degradação 

da glicocálice endotelial, promovendo a libera-

ção de mediadores inflamatórios como citoci-

nas pró-inflamatórias e padrões moleculares as-

sociados a danos (DAMPs) (SALVO et al., 

2024). Tais moderadores amplificam a resposta 

inflamatória, levando ao aumento da permeabi-

lidade vascular e, consequentemente, ao extra-

vasamento plasmático e ao edema tecidual. Es-
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se processo agrava o estado de hipovolemia 

(ZANZA et al., 2023). Outrossim, a liberação 

de ativador tecidual do plasminogênio (tPA), 

um mediador inflamatório, causa a conversão 

excessiva de plasminogênio em plasmina e isso 

resulta na degradação acelerada do fibrinogênio 

e dissolução dos coágulos sanguíneos formados 

precocemente, um fenômeno característico da 

TIC, conhecido como hiperfibrinólise que difi-

culta, ainda mais, o controle hemorrágico 

(ZANZA et al., 2023). 

A resposta imunológica decorrente da hipo-

perfusão prolongada associada ao CH pode ser 

dividida em duas fases principais: a Síndrome 

da Resposta Inflamatória Sistêmica (SIRS) e a 

Resposta Anti-inflamatória Compensatória 

(CARS) (Figura 26.1). Durante a SIRS, há uma 

liberação de citocinas pró-inflamatórias, como 

IL-1, IL-6 e TNF-α a partir da ativação em mas-

sa do sistema imunológico inato. Essas citoci-

nas promovem vasodilatação, contrário à pri-

meira resposta fisiológica, aumento da permea-

bilidade vascular e recrutamento de leucócitos 

para os tecidos lesionados. Posteriormente, o 

organismo inicia a CARS, caracterizada pela li-

beração de citocinas anti-inflamatórias, como 

IL-10 e TGF-β, visando modular a resposta in-

flamatória e prevenir danos adicionais. Embora 

a SIRS seja essencial para combater patógenos 

e reparar tecidos, sua ativação excessiva pode 

levar a danos teciduais generalizados e disfun-

ção orgânica, para evitar que aconteça e estabe-

lecer uma homeostase imunológica, a CARS 

torna-se extremamente importante (SALVO et 

al., 2024).  

 

 

Figura 26.1 Imagem representativa da resposta imunológica 

 

Fonte: Adaptado de SALVO et al., 2024.  

 

O desequilíbrio entre SIRS e CARS pode 

levar a uma Síndrome inflamatória-imunossu-

pressora e catabólica persistente (PICS). Du-

rante a SIRS, a ativação excessiva de neutrófi-

los e macrófagos pode causar lesão endotelial e 

aumento da permeabilidade vascular, contribu-

indo para edema e hipoperfusão tecidual adici-

onal. Já na fase de CARS, a imunossupressão 

pode comprometer a capacidade do organismo 

de eliminar patógenos, favorecendo o desenvol-

vimento de infecções graves e sepse. A PICS é 

caracterizada por inflamação crônica, imunos-

supressão profunda e deterioração metabólica. 
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Essa condição favorece a instalação de infec-

ções oportunistas, falência múltipla de órgãos e 

desfechos adversos, tornando a identificação 

precoce e o manejo adequado fundamentais pa-

ra a sobrevida dos pacientes em choque hemor-

rágico. 

 

Estratégias terapêuticas para o manejo 

do paciente crítico em choque hemorrágico  

O manejo do choque hemorrágico é baseado 

fundamentalmente no controle da fonte do san-

gramento e na reposição balanceada do volume 

sanguíneo 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 clíni-

cos e fisiológicos como pressão arterial, fre-

quência cardíaca e tempo de enchimento capilar 

são essenciais no diagnóstico precoce da he-

morragia, o que possibilita um tratamento dire-

cionado e reduz a morbimortalidade do CH 

(BONANNO, 2022). As estratégias terapêuti-

cas para o controle do CH envolvem contenção 

precoce do sangramento, reposição volêmica 

balanceada e técnicas cirúrgicas direcionadas. 

O objetivo principal é restaurar a perfusão teci-

dual, corrigir coagulopatias e evitar complica-

ções metabólicas.  

A reposição volêmica deve ser feita de for-

ma controlada e titulada, evitando sobrecarga 

de fluidos e coagulopatia dilucional. A ressusci-

tação hipotensiva titulada mantém a pressão ar-

terial sistólica entre 80-90 mmHg até o controle 

definitivo do sangramento, reduzindo compli-

cações como deslocamento de coágulos e piora 

da hemorragia ativa (BONANNO, 2022). No 

entanto, essa abordagem não é 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-

morrágico grave, o protocolo de transfusão ma-

ciça (1:1:1 de hemácias, plasma e plaquetas) é 

a abordagem ideal para corrigir coagulopatias e 

manter a oxigenação tecidual. Além disso, o 

uso precoce do ácido tranexâmico pode reduzir 

significativamente a fibrinólise patológica 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 hemorrágico 

grave. O foco inicial está em interromper o san-

gramento rapidamente, evitando intervenções 

cirúrgicas prolongadas que possam levar a ins-

tabilidade metabólica e imunológica. Técnicas 

como laparotomia abreviada, tamponamento 

vascular e embolização arterial são frequente-

mente utilizadas para estabilização inicial, per-

mitindo uma segunda intervenção definitiva 

após a recuperação hemodinâmica (BONAN-

NO, 2022). Em situações extremas, métodos 

endovasculares como o REBOA (Resuscitative 

Endovascular Balloon Occlusion of the Aorta) 

podem ser utilizados para ocluir temporária-

mente o fluxo sanguíneo distal ao local da he-

morragia, oferecendo uma janela terapêutica 

para estabilização antes da cirurgia definitiva 

(LATIF et al., 2023). 

Dentre as complicações mais alarmantes do 

choque hemorrágico está a tríade letal, compos-

ta por coagulopatia, hipotermia e acidose, a 

qual agrava a instabilidade hemodinâmica e au-

menta a mortalidade. A coagulopatia deve ser 

controlada por transfusão maciça balanceada 

(1:1:1), administração precoce de ácido trane-

xâmico e monitoramento viscoelástico (RO-

TEM/TEG) (BONANNO, 2022; LATIF et al., 

2023). A hipotermia, que compromete a coagu-

lação, pode ser prevenida com aquecimento do 

paciente e infusão de fluidos aquecidos (BO-
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NANNO, 2022). Já a acidose, decorrente da hi-

poperfusão e acúmulo de lactato, é mitigada por 

reposição volêmica adequada e otimização da 

oxigenação, reservando-se o uso de bicarbonato 

para casos graves (LATIF et al., 2023). A abor-

dagem integrada desses fatores é essencial para 

interromper o ciclo fisiopatológico da tríade le-

tal e melhorar o prognóstico. 

 

Contexto pediátrico  

Na questão de novos entendimentos do cho-

que hemorrágico na criança, entende-se que 

esse o principal desafio se situa nas diferenças 

de funcionamento anatômico, fisiológico e bio-

químico na criança que a diferencia do tradici-

onal entendimento do choque hemorrágico no 

adulto. Tais diferenças ocasionam uma maior 

dificuldade no seu diagnóstico, em certos casos, 

agravando a situação ainda mais. Essas diferen-

ças possuem menor entendimento científico e, 

talvez em maior escala, pouca informação sobre 

suas especificidades destacadas entre os profis-

sionais da saúde. 

Quando se analisa a origem dos traumas que 

eventualmente podem causar o choque hemor-

rágico, percebe-se que 60% dos acidentes que 

causam machucados em “toddlers” (crianças 

que estão aprendendo a andar) ocorrem em ca-

sa. Por outro lado, crianças em idade escolar 

possuem uma grande tendência de se machuca-

rem em atividades físicas, de esporte e lazer 

(39%) e ou em locais escolares (29%). Também 

encontra-se um aumento da porcentagem de a-

cidentes em vias públicas 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 questão de diferenças fisiológicas e da 

ação do choque hemorrágico, em razão das cri-

anças possuírem uma menor reserva sanguínea 

(em torno de 80mL por kilograma), essas tor-

nam-se mais vulneráveis a pequenas perdas de 

sangue, sendo 10% de perda uma quantidade 

suficiente para gerar sinais clínicos notáveis. 

Por outro lado, há em crianças uma tendência 

de compensação inicial da perda sanguínea, ga-

rantindo uma manutenção e constância da pres-

são arterial (através de uma vasoconstrição efe-

tiva). Todavia, segue para uma deterioração rá-

pida. Em razão disso, sinais vitais deixam de se 

tornarem confiáveis e podem enganar os profis-

sionais sobre melhor conduta (CICERO et al., 

2025). Nessa tendência também notou-se uma 

hiperfibrinólise mais frequente em crianças do 

que adultos (CIORBA & MAEGELE, 2024), o 

que causa uma degradação precoce de fibrina e, 

consequentemente, uma incapacidade do orga-

nismo de formar coágulos estáveis.  

Com relação ao tratamento mais efetivo, al-

guns pontos precisam ser deixados claros no 

contexto pediátrico. Um ponto a ser destacado 

é a de identificação precoce, como comentado 

anteriormente, usando ferramentas mais preci-

sas, como o SIPA (Shock Index Pediatric Age-

Adjusted) para prever a gravidade da lesão (CI-

CERO et al., 2025). Junto disso, um monitora-

mento contínuo e frequente dos principais si-

nais vitais, além de um manejo de hipotensão e 

hipóxia que podem causar sintomas indiretos 

pe-lo sistema de compensação. Outro ponto de 

destaque é a administração de cristaloides (co-

mum para tratar adultos). Apesar de haver indi-

cativos de menor eficácia no grupo pediátrico e 

até mesmo certo grau de prejuízo por riscos de 

hemodiluição e coagulopatia. Por outro lado, a 

transfusão sanguínea precoce tem se mostrado 

mais efetiva em comparação com a mesma ad-

ministrada em adultos. Tal administração de 

início pode ser uma estratégia mais agressiva 

mas benéfica no contexto pediátrico. 

 

CONCLUSÃO 
 

O choque hemorrágico é uma condição gra-

ve e de evolução rápida, sendo uma das princi-
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pais causas evitáveis de mortalidade em paci-

entes politraumatizados. O diagnóstico precoce 

e a intervenção imediata são essenciais para 

evitar a progressão da hipoperfusão tecidual e 

reduzir complicações associadas. Este estudo 

reforçou que a abordagem ideal inclui o contro-

le eficiente do sangramento, a reposição volê-

mica balanceada e a correção dos fatores que 

compõem a tríade letal: acidose, hipotermia e 

coagulopatia. Estratégias como a transfusão 

maciça balanceada (1:1:1), a ressuscitação hi-

potensiva titulada e o uso de ácido tranexâmico 

mostraram-se eficazes na melhora dos desfe-

chos clínicos. Métodos emergentes, como a 

monitorização viscoelástica (TEG/ROTEM) e 

o REBOA, vêm ganhando espaço no tratamento 

do choque hemorrágico grave, oferecendo al-

ternativas promissoras para o controle hemostá-

tico. 

No contexto pediátrico, as particularidades 

fisiológicas das crianças exigem adaptações nas 

condutas terapêuticas. O uso de índices ajusta-

dos por idade, como o Shock Index Pediatric 

Age-Adjusted (SIPA), tem se mostrado um a-

vanço na identificação precoce do choque he-

morrágico infantil, permitindo intervenções 

mais precisas. Além disso, a resposta fisiológi-

ca compensatória inicial pode mascarar a gra-

vidade do quadro, tornando essencial um moni-

toramento rigoroso para evitar a deterioração 

rápida e inesperada da condição clínica. 

Embora o manejo do choque hemorrágico 

tenha evoluído significativamente, desafios ain-

da permanecem, especialmente na compreen-

são dos mecanismos imunoinflamatórios que 

afetam a recuperação dos pacientes. A interação 

entre a resposta inflamatória exacerbada e a 

imunossupressão pós-trauma ainda não está 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 preservação da integridade endotelial 

e para a regulação da hiperfibrinólise também 

desponta como uma área promissora de pes-

quisa. 

Diante disso, é essencial que novos estudos 

clínicos e experimentais continuem investigan-

do abordagens inovadoras para otimizar o tra-

tamento do choque hemorrágico, com o objeti-

vo de reduzir complicações, melhorar a sobre-

vida e contribuir para a evolução das diretrizes 

de manejo dessa condição crítica. A adoção de 

protocolos baseados em evidências e a capacita-

ção contínua das equipes de saúde são medidas 

indispensáveis para garantir um atendimento e-

ficaz e oportuno a esses pacientes. 
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