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ARTIGO DE REVISAO

Tratamento do choque na crianca

Shock therapy in children

Pedro Celiny Ramos Garcial, Jefferson Pedro Piva2, Vanessa Feller Martha3

Resumo

Objetivo: Revisar as bases tedricas das abordagens terapéuti-
cas voltadas para a ressuscitacdo volumétrica do lactente em choque
e o processo evolutivo que levam ao suporte farmacoldgico a
circulac@o.

Meétodos: Foram obtidas referéncias de busca computadoriza-
das na Biblioteca Nacional de Medicina (Medline), artigos recentes
de revisdo e arquivos pessoais.

Resultados: Choque e choque séptico sdo importantes causas
de morbidade e mortalidade em criangas criticamente doentes. O
choque séptico é um processo de doenga extremamente complexo
que conduz a disfuncio multipla de orgaos. Sua apresentacio pode
ser sutil ou catastréfica. Um manejo bem sucedido depende de uma
compreensao do fisiopatologia da sindrome e exige uma ressusci-
tacdo rapida e apropriada. O tratamento freqlientemente requer
correcdo agressiva de déficit de volume, manutencdo de perfusiao
adequada com inotrépicos e vasopressores, ventilagdo mecanica e
outras terapias.

Conclusdes: O manejo do choque nas criangas representa um
desafio para o pediatra. Instabilidade hemodinamica e respiratoria
devem ser antecipadas. Seu manejo requer intervengao multissisté-
mica e cuidadosa.
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Introducao

Choque é uma sindrome clinica, com etiologia e niveis
de comprometimento variados, caracterizado por altera-
¢cOes circulatorias e metabdlicas de natureza evolutiva,
cujas caracteristicas dependem do estigio em que se
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Abstract

Objective: Review the theoretical bases of the therapeutic
approach for volumetric resuscitation of the infant in shock and the
evolutionary process that take to the pharmacological support to the
circulation

Methods: References were obtained from computerized searches
on the National Library of Medicine (Medline), recent review
articles and personal files.

Results: Shock and septic shock is the leading cause of
mortality in critically ill patients. The septic shock is an extremely
complex disease process leading to progressive multiple organ
failure. Its presentation may be subtle or catastrophic. Successful
management depends on an understanding of the pathophysiology
of the syndrome, allowing rapid, appropriate resuscitation. Treat-
ment often requires aggressive correction of volume deficit, main-
tenance of adequate perfusion pressure with inotropic and vasopres-
sor, mechanical ventilation and others therapies.

Conclusions: The management of the shock in children pre-
sents a challenge for the pediatrician. Hemodynamic and respira-
tory instability should be anticipated. Management requires
multisystemic and careful intervention.

J. pediatr. (Rio J.). 1999; 75 (Supl.2): S185-S196: shock,
colloid, crystalloid, resuscitation, cathecholamine, intensive care.

encontra, do tipo de insulto que o ocasionou e da resposta
individual de cada paciente. Embora sua definicdo exata
necessite meios diagndsticos sofisticados, acredita-se que
ele reflete uma inadequagdo do organismo em suprir 0s
tecidos com uma quantidade adequada de sangue saturado
de oxigénio. Freqiientemente na crianca essa sindrome
acompanha um quadro de sepse, constituindo uma sindro-
me de resposta inflamatoéria sistémica (SRIS) conseqiiente
a interacdo dos produtos bacterianos na corrente sangiii-
nea e aos mecanismos imunomoduladores do paciente
infectado.

O objetivo deste trabalho € revisar as bases tedricas da
abordagem terapéutica do lactente em choque e o processo
evolutivo que leva ao suporte farmacoldgico a circulago!.
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Fisiopatologia, Etiologia e Classificacao

A circulagdo sangiiinea propicia o transporte de nutri-
entes, que permitem aos tecidos executar fungdes especia-
lizadas, como nutrir suas células e prover seu crescimento.
Como essas necessidades variam conforme as demandas
metabdlicas, para que a homeostase possa ser mantida,
existe um sofisticado controle da circulacdo periférica, do
volume circulante, do tonus vascular e da bomba cardiaca.
Na vigéncia de sobrecarga por parte de um desses compo-
nentes, os demais intensificam suas funcdes, com o
objetivo de manter um suprimento sangiiineo tecidual o
mais préximo possivel do normal.

Quando o organismo depara-se com hipoxia tecidual
grave, lanca mao inicialmente dessa mesma seqiiéncia de
mecanismos regulatérios, com o intuito de manter sua
homeostase. O reconhecimento de tais mecanismos com-
pensatorios e dos sinais de descompensagio € a base para
o diagndstico do choque. Quando 6rgaos especificos estao
em estresse, o fluxo sangiiineo local pode aumentar.
Quando a bomba cardiaca falha, esse mecanismo preserva
o fluxo sangiiineo para 6rgios de maior demanda metabo-
lica (coracio e cérebro) a custa dos tecidos menos essen-
ciais. Em situagao de estresse e débito cardiaco inadequa-
do, ocorre aumento no tonus adrenérgico, aumentando a
freqiiéncia cardiaca e reduzindo o fluxo sangiiineo para
pele, figado, sistema gastrintestinal, leito vascular renal,
originando alguns dos sinais clinicos de choque, como
taquicardia, palidez, extremidades frias e oliguria.

Uma queda na pressdo arterial estimula uma resposta
reflexa, com aumento do tonus adrenérgico ou simpatico
e ativacdo humoral. O aumento do tonus adrenérgico
promove a secrecdo de noradrenalina nas terminagdes
nervosas adrenérgicas. A ativagdo humoral estimula a
secre¢do de adrenalina e noradrenalina no cértex da supra-
renal, de vasopressina no nivel da neurohipéfise e a
secrecdo de angiotensina II. Mais uma vez, a conseqiiéncia
¢ um aumento na freqiiéncia cardiaca, na contractilidade,
na resisténcia vascular periférica, no débito cardiaco e,
conseqiientemente, na pressao arterial.

A gravidade do choque esti na dependéncia da inten-
sidade do fator desencadeante, do tempo decorrido desde
a instala¢io do choque, da capacidade de compensagio do
organismo e da adequacgdo na instituicao do tratamento.
Em um momento inicial, o organismo langa mao de ajustes
através dos quais mantém um suprimento sangiiineo ade-
quado aos 6rgaos nobres (fundamentalmente, cérebro e
coracdo). Caso nao sejam estabelecidas medidas terapéu-
ticas adequadas dentro de um curto espago de tempo, tais
mecanismos logo deixardo de ser efetivos, ocorrendo
deterioracdo progressiva no aporte de sangue oxigenado
aos tecidos.

A insuficiéncia circulatéria pode ocorrer de duas
maneiras: (a) decréscimo absoluto na perfusao - quando a
perfusdo tecidual diminuida nio € suficiente para atender
as demandas metabdlicas normais; (b) decréscimo relativo
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na perfusio - quando a perfusio tecidual normal nao é
suficiente para atender as demandas metabodlicas aumen-
tadas. Em ambas as situagoes, o débito cardiaco (DC) é
insuficiente. O choque é decorrente de alteragoes em um
dos trés componentes basicos da circulagdo: o volume
circulante, a bomba cardiaca ou o tonus vascular, que
podem falhar nos mais diferentes graus de combinaco.

A perda do tonus caracteriza-se por diminuicdo na
resisténcia vascular sistémica (RVS) e conseqiiente au-
mento da capacitancia do sistema vascular, levando a uma
hipovolemia relativa ou funcional. E o chamado choque
distributivo. Hemodinamicamente, a resposta inicial é
uma vasodilatacio generalizada, com estase vascular,
decréscimo do retorno venoso, com diminui¢io da pré e
da pds-carga, com queda na pressao venosa central (PVC)
e na RVS.

Quando ocorre a perda aguda de volume circulante, o
retorno venoso ao coragao cai, diminuindo a pré-carga e,
conseqiientemente, o volume de ejecdo e o DC. Uma
queda na pressao arterial estimula uma resposta reflexa
que aumenta o DC e eleva a pressao arterial média (PAM).
O aumento do tonus adrenérgico produz aumento da
freqiiéncia cardiaca e da resisténcia vascular sistémica,
com vasoconstricdo e ma distribuicio tecidual. Na fase
hipovolémica do choque séptico, ocorre ma perfusio
tecidual, comprometendo o transporte de oxigénio e
nutrientes. A funcdo miocardica fica comprometida por
isquemia, arritmias e aumento da RVS secundiria a
intensa vasoconstri¢ao.

Na faléncia da bomba cardiaca secundaria a presenca
dos fatores depressores miocardicos, as alteracdes cardi-
acas sio semelhantes a do choque cardiogénico, e os sinais
de baixa perfusio, compativeis ao choque hipovolémico.
Sinais de faléncia do ventriculo direito incluem aumento
da pressdo venosa, ingurgitamento das veias do pescoco,
aumento do figado e edema. Sinais de faléncia do ventri-
culo esquerdo refletem o aumento da pressao no 4trio
esquerdo, com aumento da pressdo pulmonar.

|

PVC baixé, normal
ou aumentada PVC au‘mentada

’ Choque cardiogénico

I
PVC baixa

’ Choque hipovolémico ‘

— S— N

Fator

; . depressor
constricdo dilatacéo miocardico
RVS aumentada RVS diminuida H
| | : :
’ Perda de volume ‘ ’ Perda do tonus vascular ‘ ’ Falha da bomba
1. sangue 1. sangue 1. po cir cardiaca
2. plasma 2. anafilaxia 2. cardiopatias

3. diarréia 3. intoxicacao 3. obst. ao fluxo

Figura 1 - Etiologia do choque
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As respostas neuro-humorais provocadas pelos com-
ponentes cardiogénico e hipovolémico sio muito seme-
lIhantes. Ocorre liberagao de aminas simpaticomiméticas e
de angiotensina II, com conseqiiente vasoconstri¢ao e
aumento na resisténcia vascular, comprometendo a perfu-
sd0, na tentativa de elevar a pds-carga do ventriculo
esquerdo e a pressao arterial. A evolugdo resulta em uma
fase descompensada, com queda da TA, isquemia celular
grave e conseqiiente liberacao de fatores humorais, levan-
do em 1ltima instancia a disfun¢do multipla de 6rgaos e a
morte.

A perfusao e o metabolismo celular no choque

Além de uma diminuic¢io no aporte de oxigénio tecidu-
al, decorrente de reducdo no débito cardiaco e de ma
distribuicdo sangiiinea capilar, existe uma diminuicdo na
captacdo de oxigénio celular, secundaria a disfuncio
mitocondrial. No ambiente celular, estabelece-se uma
insuficiéncia energética em funcdo da diminuigao da oferta
de oxigénio (DO,) e do consumo de oxigénio (VO,),
apesar de uma necessidade energética aumentadaZ.

Nessa situacdo, geralmente observa-se uma diminui-
¢do da perfusio tecidual, que tanto pode ser causa como
efeito desse distirbio energético. De relevancia clinica,
vemos que, em termos praticos, nio se dispde de meios
para aumentar a captacdo de O, celular (VO,), mas sim
para aumentar o transporte de O, (D02)3 (através da
correcdo de anemia e hipoxemia ou através de um aumento
no débito cardiaco). Os antibidticos podem exacerbar
essas reagdes por causarem uma grande destrui¢ao bacte-
riana e aumentarem a quantidade de polissacarideos circu-
lantes. Em razao dessas alteracdes, ha também um com-
prometimento do sistema cardiovascular como um todo®.

Em uma etapa muito inicial do choque séptico, ha o
desvio da circulacdo terminal do leito capilar, através de
shunts, mantendo um estado hiperdindmico, mas com uma
baixa oferta de oxigénio aos tecidos. Esses desvios do
fluxo sangiiineo se ddo em razdo da constricdo das
arteriolas pré-capilares e vénulas pés-capilares. Com a
evolugdo do quadro, estabelecem-se a hipoxia e o metabo-
lismo anaer6bio, ocorrendo, em conseqiiéncia, perda da
constri¢do pré-capilar, aumento exagerado da permeabili-
dade capilar e exsudagdo para o intersticio. Nessa fase ha,
portanto, perda de liquidos, diminuicio do retorno venoso
e decréscimo ainda maior da oferta de oxigénio aos
tecidos?.

Com a progressdao da hipoxia, ocorrem disfuncdes
celulares importantes e vitais, como alteracdes da mem-
brana celular (bomba de sddio e potassio), dos canais de
calcio, liberagdo de lisossomos e radicais oxigenados.
Esses desarranjos levam a morte celular de varios 6érgios
e favorecem a adesio plaquetaria no interior dos capilares,
com diminuicio ainda maior do fluxo sangiiineo periférico
e aumento também da resisténcia vascular periférica.
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Até este momento, o miocardio compensa a diminui-
¢a0 do retorno venoso e o aumento da resisténcia vascular
periférica através do aumento da freqiiéncia cardiaca e do
inotropismo. Entretanto, com a evolucdo do processo,
verificam-se faléncia miocardica por diminuicio na oferta
de oxigénio, existéncia de fatores depressores do miocar-
dio e aumento exagerado da resisténcia vascular periféri-
cab.

As citoquinas atuam em diversos sitios organicos,
determinando muitas das respostas fisiopatoldgicas obser-
vadas no choque: interferem na microcircula¢do (causan-
do inicialmente vasodilatacio e, posteriormente, vaso-
constri¢do), no endotélio vascular (aumentando sua per-
meabilidade) e nos niveis do miocardio (deprimindo sua
fun¢do) e celular (sdo postulados como um dos fatores que
determinam um déficit na captagdo de oxigénio pela célula
no choque séptico); estimulam ainda células do sistema
imune a produzir quantidades crescentes de mediadores da
resposta inflamatéria, perpetuando o choque’. Em virtude
do que foi exposto, a pesquisa atual sobre choque tem-se
focalizado na sintese de substincias que modulem os
efeitos de tais mediadores8.

Dessa forma, os componentes hemodinamicos que
contribuem para a instalagdo e a manutencao do choque
séptico podem também resultar de ma distribuicdo do
volume intravascular (perda do tonus vascular), deficién-
cia do volume intravascular (componente hipovolémico),
disfun¢do miocardica (choque cardiogénico). Todas essas
alteracdes ocorrerdo em diferentes momentos durante o
choque séptico, e ndo necessariamente dentro da seqiién-
cia apresentada®.

A ma distribuicido da microcirculacio, resultando em
redug@o do consumo de oxigénio (VO,), relaciona-se com
incapacidade de manter um estado hemodinamico normal,
shunts arteriovenosos, dissociacdo da oxihemoglobina e
depressao direta da respiracdo celular. A endotoxina
produz efeitos deletérios também sobre as mitocOndrias,
resultando em decréscimo da respiracdo mitocondrial,
decréscimo do VO,, glicdlise anaerébia, aumento do
lactato e acidose metabdlica. O sistema cardiovascular
tenta manter a homeostasia através do controle equilibrado
do volume sangiiineo (pré-carga), do débito cardiaco
(freqiiéncia cardiaca x volume de ejecdo) e do tonus
vascular (pos-carga)!0.

A oferta de oxigénio aos tecidos é definida como o
produto do débito cardiaco pela concentracido de hemoglo-
bina e saturacdo de oxigénio (Oferta de oxigénio [DO,I =
Débito cardiaco x Hb x Sat. O,). De maneira pratica, essa
formula sugere que o aumento da oferta de oxigénio
depende da melhora no débito cardiaco, da elevagdo do
bematdcrito e da otimizacgao da oxigenacio da hemoglobi-
na. Comprovou-se, com a monitorizacido hemodinamica
com cateter de Swan-Ganz, que o aumento da oferta de
oxigénio (DO,) levou ao aumento do consumo de oxigénio
(VO,) e que existe correlagdo entre indices de sobrevida
e uma oferta supranormal de sangue oxigenado aos teci-
dos3. A falta de oferta para células dos pacientes com
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choque séptico, avidas por oxigénio, causard um dano
irreversivel ao organismo, tornando seu restabelecimento
o objetivo primordial no manejo do paciente em choque?.

Etapas do Tratamento

Bases para o tratamento do choque incluem tratar a
doenca de base, aumentar a oferta e a captacio de oxigénio
pela célula, repor o volume circulante, corrigir os fatores
inotrépicos negativos, aumentar a contratilidade cardiaca
e diminuir a resisténcia vascular periférica. Com fins
didaticos, dividiremos o tratamento do choque em trés
etapas basicas: (a) ressuscitacdo volumétrica; (b) corregao
do inotropismo cardiaco; e (c) reducdo na pds-carga.
Comentaremos também sobre a importancia de estabele-
cermos uma ventilacio mecanica precoce no paciente
gravemente comprometido e sobre a importancia de detec-
tarmos precocemente alteracdes na coagulacio sangiiinea
e corrigi-las de imediato e outras terapias atuais e futuras.

Ressuscitacao Volumétrica

Pacientes em choque necessitam de pelo menos um
acesso vascular que permita infusdes de grandes volumes
de solucdes coldides ou cristaldides que normalmente se
fazem necessarios, além da administracdo de farmacos.
Sugere-se que o tempo estimado para obtencdo de um
acesso venoso em crianca seja de 5 minutos!!. Ocasional-
mente, uma veia periférica pode ser puncionada imediata-
mente, mas, na maioria das vezes, a perfusdo periférica
esta tdo comprometida que torna o procedimento dificil e
demorado. Nessa situagdo, preterimos a canulagio percu-
tanea da veia subclavia ou da jugular interna, realizada por
médico familiarizado com a técnica em criancgas. A puncio
da veia femoral é pouco utilizada no nosso meio, embora
tenha sido descrita com alto grau de sucesso e poucas
complicacdes em criancas!2. Sempre sera preferivel a
utilizagdo de um cateter curto e calibroso pois permite
fluxos mais rapidos!3:14. Se a cateterizacio de veia de
grosso calibre ndo for possivel ou tornar-se demorada,
resta-nos a op¢ao da pung@o intra-6ssea. Esse procedimen-
to € de facil execucio, associado a minimas complicacdes,
e coloca a nossa disposicio um acesso vascular que nao
coalesce mesmo em fases avangadas de choquel?.

Uma questio sobre a qual persistem controvérsias diz
respeito ao tipo de solucao a ser utilizada na ressuscitacdo
volumétrica do paciente em choque. O debate sobre as
vantagens (e desvantagens) das solugdes cristaldides ou
coléides ja dura mais de duas décadas!®. Recentemente,
Velanovich mostrou em uma meta-analise resultados favo-
raveis ao uso de cristaléides em pacientes em choque

hipovolémico vitimas de traumal”.

As solugdes cristaldides sdo definidas como tais por
terem no sédio a sua particula osmoticamente ativa. As
mais utilizadas sdo a solugido salina a 0,9% ou soro
fisiologico (SF) e a solugcdo de ringer lactato (RL). O
principal problema com essas solugdes diz respeito a
utilizagdo de volumes insuficientes. Sabe-se que apenas
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25% do volume permanece no intravascular. Espera-se a
formacao de edema intersticial, e nunca deve ser confun-
dido com hipervolemia!®. A vantagem da utiliza¢io dessas
solucdes relaciona-se a sua facil disponibilidade e a seu
preco (o custo da albumina chega a ser 50 vezes maior no
nosso meio). Utilizam-se as solucdes cristaldides na fase
inicial de ressuscitacdo volumétrica de qualquer tipo de
choque, inclusive em perdas agudas de sangue. Corres-
pondentes a 10-20% da volemia, podem ser corrigidas
com infusdes de solugdo cristaldide, desde que em um
volume 3-4 vezes maior que a perda sangiifneal®.

Em estudos em animais, solugdo salina hipertonica
parece melhorar a fungéo celular imune embora o meca-
nismo seja desconhecido??. Embora existam relatos de
ressuscitacdo salina hipertdnica em filhotes de animais,
ndo hé artigos sobre seu uso em criancas?!.

As solucdes coldides compdem-se de substancias de
grande peso molecular, o que dificulta sua passagem para
o intersticio. Dentre tais substancias destacam-se o plasma
fresco, as solucdes de albumina a 5%, o dextran e as
solucdes de hidroxyethyl starch e pentastarch. O Dextran
tem seu uso limitado por seus efeitos colaterais (diatese
hemorragica, inducdo de insuficiéncia renal e diurese
osmotica), e as solucdes sintéticas sao pouco utilizadas em
pediatria. A albumina € uma solugio efetiva na ressusci-
tacdao da volemia, embora de alto custo. Devido as suas
propriedades oncoticas, proporciona um recrutamento de
liquido a partir do intersticio. A solugdo a 5% resulta em
uma expansao equivalente ao volume infundido e com
efeito de duragio prolongada (duas horas apds a infusio,
90% do volume infundido permanecem no intravascular).

O grande receio em relagdo ao uso de albumina no
choque séptico esta associado a passagem de uma solucao
osmoticamente ativa para o intersticio pulmonar, com
possibilidade de evolugcdo para SARA. Recentemente o
Cochrane Injuries Group Albumin Reviewers realizou
uma meta-analise sobre o uso de albumina e, mesmo
encontrando uma taxa de mortalidade 6% maior em
pacientes que a usaram, concluiu que seu uso em pacientes
criticamente doentes niao pode ser contra indicado até que
um estudo randomizado rigoroso seja realizado?2. O
plasma fresco congelado pode ser também utilizado, pois
é similar albumina a 5% em concentracdes eletroliticas.
Além disso, contém todas as imunoglobulinas naturais e
todas as proteinas de coagulacdo, exceto plaquetas. Infe-
lizmente, como no caso de todos os compostos de sangue,
os riscos de hepatite e AIDS sdo reais, sendo reservado
para coagulopatias ativas pds-ressuscitagdo ou nos qua-
dros de CIVD?.

A hipovolemia é o principal fator determinante da
instabilidade circulatéria no paciente em choque principal-
mente em um momento inicial. Pacientes em choque
séptico com vasodilatacio periférica e perda da integrida-
de vascular necessitam de infusdes de grandes volumes de
liquidos para manterem uma pré-carga adequada, visto
que grande parte do volume infundido perde-se para o
intersticio. O objetivo primordial da ressuscitagdo volu-
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métrica é restabelecer a volemia, uma vez que aumentos
no volume intravascular correlacionam-se diretamente a
uma melhora no débito cardiaco por conseguinte na oferta
de oxigénio tecidual!®. A partir do trabalho classico de
Carcilo e cols.?4, o qual demonstrou uma melhora signi-
ficativa na sobrevida de criangas portadoras de choque
séptico que receberam 40 ml/kg de SF ou mais na primeira
hora de tratamento, adotou-se uma postura mais liberal em
termos de infusdo liquida na vigéncia de choque. Outra
constatacao importante desse trabalho foi a de que criancas
que receberam volumes de SF acima de 40 ml/kg na
primeira hora nio apresentaram uma maior incidéncia de
edema pulmonar cardiogénico ou ndo-cardiogénico, quan-
do comparadas com outros dois grupos que receberam
reposicdes menos vigorosas.

Assim sendo, atualmente propomos, para a primeira
hora de tratamento em criancas em choque séptico infu-
sdes de 40-60 ml/kg de Soro Fisioldgico (Solugao salina
normal 0,9%), divididas em 20-30 ml a cada 20-30
minutos. Caso ndo ocorra reversdo do choque com tal
expansio, iniciamos a monitorizacdo da PVC. Um valor
abaixo de 5 mmHg (6,5 cm de 4gua) € sinal de persisténcia
da situacdo de hipovolemia, indicativo da necessidade de
novas infusdes. Nesse caso, prosseguimos com infusoes
de 20 ml/kg de SF a cada 15 minutos, sempre seguidas de
reavaliacdo clinica e novas medidas da PVC. Caso a PVC
atinja valores superiores a 5 mmHg (6,5 cm de agua) e
nosso paciente continue apresentando sinais clinicos de
choque, diminuimos o volume de infusdo liquida, partir-
mos para a corre¢do dos fatores inotrOpicos negativos e
iniciamos com drogas que atuem no miocardio (potenci-
alizando sua fun¢ao) e na circulacao periférica (aumentan-
do ou diminuindo a contratilidade vascular nos mais
diversos leitos vasculares)?>. A Figura 2 exemplifica bem
a seqiiéncia por nés usada na fase de ressuscitagdo volu-
métrica do paciente em choque.

Nos casos em que ainda persiste o quadro de hipovo-
lemia ap6s a ressuscitagdo volumétrica com infusdes de SF
(pelo menos 60 ml/kg na primeira hora), pode ser neces-
sario mais administragio de fluidos e, neste caso, podemos

SORO FISIOLOGICO (20-30 ml/kg)

SORO FISIOLOGICO (20-30 mi/kg)

F Cateter urinario, PVC

PVC <5 mmHg

SORO FISIOLOGICO (20-30 ml/kg) [|]
(até PVC > 5mmHg)

PVC > 5 mmHg

SUPORTE FARMACOLOGICO

Figura 2 - Ressuscitacdo volumétrica no choque séptico
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considerar o uso de albumina. A decisio de utilizar
coldides varia muito em cada caso e na dependéncia da
experiéncia do reanimador. Pacientes candidatos a seu uso
geralmente s3o aqueles que possuem uma doenca que
predisponha queda da pressido oncética do plasma como
desnutricdo, hipoproteinemia e sindrome nefrética. A
escolha muitas vezes é feita pelo exame fisico do volume
intersticial. Se a crianga apresenta sinais de hipervolemia
extravascular (edema por exemplo) e insuficiéncia circu-
latéria iniciamos uma infusao de albumina (0,5-1 g/kg) ou
plasma fresco (10 ml/kg por vez).

Corregao do Inotropismo

Por ocasido da chegada da criangca em choque ao setor
de atendimento, devemos efetuar uma coleta de sangue
para uma avaliacio laboratorial inicial. Os exames mini-
mos a serem solicitados sao hemograma completo, conta-
gem de plaquetas, coagulograma (TP, TTPA, fibrinogé-
nio, PDF), gasometria arterial, glicemia, sddio, potassio,
cloreto, célcio, provas de fun¢des renal (Ur, Cr) e hepatica
(TGO, TGP) e hemocultura com teste. Além desses
exames, dependendo do caso, podem ser necessarios
coleta de outras culturas (urina, liquor, fezes) e exames
radiolégicos (térax, abdomen, venocavografia).

De posse desses resultados, poderemos diagnosticar
anormalidades, as quais muitas vezes tém efeito deletério
sobre o estado hemodinamico do paciente, devendo ser
prontamente corrigidas. Dentre tais anormalidades, abor-
daremos com maiores detalhes os distiirbios mais freqiien-
temente encontrados e que, por deprimirem a contractili-
dade cardiaca, sdo conhecidos como fatores inotrépicos
negativos.

A acidose metabdlica deprime a fun¢do miocardica,
além de ser um indicador sensivel de perfusdo tissular
inadequada. Realiza-se correcdo inicial com bicarbonato
1 mEq/kg; as correcdes posteriores s serdo baseadas na
constatacao laboratorial de acidose metabdlica importante
(pH < 7,20 a custa de queda do HCO3). Muitas vezes,
seriam necessarias grandes quantidades de bicarbonato
para correcao do déficit. A férmula 0, 3 x peso x déficit nos
informa sobre a quantidade de bicarbonato que pode ser
usada para correcdo da metade da acidose. Entretanto,
preferimos usar infusdo de pequenos bolos de bicarbona-
to, reavaliando gasometricamente até a correcao do pH.
Naio é raro que o organismo lance mao de outros mecanis-
mos-tampdes € que ndo seja necessario todo o bicarbonato
calculado. No choque hipovolémico a acidose é geralmen-
te mais bem tolerada e muitas vezes corrigida apés a
ressuscitacdo volumétrica. A circulagdo é refrataria as
aminas simpaticomiméticas em presenga de acidose grave,
e esses agentes inotrépicos mostram-se ineficazes, mesmo
quando dados em doses macicas, se a acidose nio é
corrigida. Ap6s correcdo inicial do pH, persisténcia de
acidose metabodlica sugere o retorno a estado de ma
perfusao e é causa de alarme e acio terapéutica no combate
ao choque. Repetidas infusdes de bicarbonato de sédio,
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além de levarem a hipernatremia e a hiperosmolaridade,
nio neutralizam a acidose lactica decorrente de uma
perfusio tissular inadequada2®.

A hipocalcemia ocorre seguidamente em criancas com
insuficiéncia circulatéria, principalmente quando se usam
solucdes contendo albumina, plasma ou sangue. O calcio
sérico total nao reflete a fragdo ionizada nesta situacio de
instabilidade. Sempre que houver evidéncias de hipocalce-
mia apds uma ressuscitacao volumétrica, usamos glucona-
to de célcio a 10%, na dose de 0,5 a 1 ml/kg. Os efeitos
do célcio s3o uma resposta inotrdpica positiva e uma
ligeira elevagdo na resisténcia vascular periférica. Sua
utilizacdo em pacientes com choque séptico tem se de-
monstrado benéfica e pode ser repetida se a resposta a
primeira infusao for favoravel. Ha risco de infundir calcio
na bradicardia grave, quando deve ser utilizado muito
lentamente e em pacientes digitalizados, devendo mesmo
assim ser evitado, por exacerbar arritmias induzidas pela
digital. O conhecimento atual do envolvimento do célcio
nos mecanismos de morte celular tem limitado seu uso
para situacdes de reconhecida hipocalcemia?”’.

Hipoglicemia freqiientemente acompanha situagoes de
estresse intenso e choque na crianga. Sempre que os niveis
de glicose no sangue estiverem abaixo de 100 mg/dl,
determinados por Hemoglucotest ou Dextrostix, usamos
uma infusdo em bolo de glicose a 25%, 0,5-1 g/kg.

A hipoxemia pode ser atenuada em qualquer crianca
com sua circulacdo comprometida, oferecendo-se oxigé-
nio suplementar imediatamente a sua chegada ao hospital.
A PaO, arterial deve ser mantida em niveis adequados,
considerando-se no caso do choque séptico a deficiéncia
celular na captacdo de O,. Ventilagdo mecénica €, nesse
caso, uma medida que pode ser considerada.

Suporte Antiinfeccioso

Apesar do grande volume de investigacoes, das publi-
cacdes sobre sepse nos ultimos anos e do indiscutivel
melhor entendimento sobre a sua patogénese, a aborda-
gem inicial da sepse permanece eminentemente de supor-
te28, Assim, em um quadro de SRIS, se nenhum evento
catastrofico nao-infeccioso é detectado, a conduta deve ser
como a de uma SRIS de origem infecciosa (ou sepse). Ou
seja, medidas de suporte de vida (estabelecimento de via
aérea adequada, manutencio de respiracado efetiva, ressus-
citagdo volumétrica e cardiovascular) devem ser institui-
das de acordo com a gravidade de apresentacdo da doenga
(sepse grave ou choque séptico), bem como medidas de
suporte de sistemas organicos na presenca de disfungdo ou
faléncia de um ou mais érgios (SDMO)%.

Os limites que separam a sepse grave (ou sindrome
séptica) do choque séptico ndo sio claramente detectados
na pratica clinica das UTIs, nem do ponto de vista
conceitual. Por outro lado, como no processo de evolucio
da sepse ocorrem fenomenos cardiovasculares, como
vasodilatagao periférica, depressao miocardica e aumento
da permeabilidade endotelial, o intensivista é em geral
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levado a utilizar fluidoterapia precoce e mesmo agentes
inotrépicos e vasopressores na sepse gravesV.

Um amplo e completo rastreamento clinico e microbi-
olégico em busca de foco(s) infeccioso(s) e identificagao
de possivel(is) microrganismo(s) responsavel(is) pelo
quadro deve ser instituido ndo para a terapia antimicrobi-
ana empirica inicial, mas principalmente para a futura
terapia antimicrobiana especifica.

Em geral ndo contamos com a certeza do agente
etioldgico determinante da infeccdo. Assim, selecionam-
se esquemas antimicrobianos empiricos para iniciar pre-
cocemente o tratamento das infecgdes graves. Tal selecido
deve ser cuidadosa e seguir critérios epidemioldgicos
muito objetivos. A escolha do tratamento antimicrobiano
deve estar baseada nas melhores informacdes disponiveis
e, subseqiientemente, os ajustes ou a descontinuidade dos
medicamentos devem ocorrer em funcio dos resultados de
testes laboratoriais especificos. Intimeras questdes se
impdem na hora de selecionar o esquema empirico. Nos
esquemas antimicrobianos iniciais utilizamos informagodes
epidemioldgicas com base em faixas etérias, procedéncia
e eventuais focos de infecgao.

Infelizmente, é grande a probabilidade de néo se obter
crescimento e/ou identificagdo dos microorganismos nos
espécimes coletados para cultura. Isso se deve a intimeras
causas: sepse nao-bacteriémica, técnicas inadequadas de
coleta, acondicionamento, transporte ou semeadura do
espécime coletado para cultura, interferéncia de tratamen-
tos prévios com antimicrobianos, etc. O resultado da ndo-
identificagdo do agente etiol6gico leva a uma inadequada
utilizacdo de esquemas empiricos com todas as suas
conseqiiéncias, que comegam pelo maior custo do trata-
mento e podem terminar em uma inevitavel e gradativa
selecdo de germes3!.

Quando se obtém resultados positivos de exames
microbioldgicos, impdem-se a descontinuidade do trata-
mento empirico e a sua substituicdo por antimicrobianos
especificos para os agentes identificados e testados. Além
do espectro de acdo, da disponibilidade e do custo, os
fatores que devem ser considerados na sele¢iao dos antimi-
crobianos para infec¢des graves sdo a poténcia, a farma-
cocinética (via de metabolizagdo e de excrecio), a capaci-
dade de penetragdo nos focos infecciosos, a estabilidade,
a resisténcia a bactérias e a inativacdo secundaria ao uso
de outros agentes farmacoldgicos. Também € importante
considerar a utilizacio desses medicamentos em doses
suficientes para atingirem os niveis terapéuticos adequa-
dos (Tabela 1).

Suporte Cardiovascular e Aminas Simpaticomiméti-
cas

A resposta do sistema cardiovascular as aminas simpa-
ticomiméticas depende dos receptores que elas estimulam.
Eles sdo trés: os receptores alfa (a), beta (b) e delta (d).
Todos os receptores cardiacos sao beta-1, com excegdo
dos receptores alfa da circulacdo corondria. Quando
estimulados, podem provocar taquicardia, aumento da
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Tabela 1 - Esquemas empiricos iniciais de antimicrobianos na sepse
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INFECCAO COMUNITARIA

INFECCAO HOSPITALAR!

Faixa etaria
do hospedeiro

Recém-nascido

1 a 3 meses

Foco Respiratério
ou indeterminado

Ampicilina + genta-
micina ou cefotaxima

Ampicilina+

Foco Digestivo?
ou Urinario
Ampicilina + genta-

micina ou cefotaxima

Ampicilina +
Cefalosporina 32

Foco Respiratério
ou Cateter3-4

Vancomicina® + cefota-

xima ou ceftazidima

Vancomicina + Cefalos-

Foco Digestivo?
ou Urinario

Cefotaxima +
amicacina

Cefalosporina 32 +

Cefalosporina 32

3 meses a 7 anos
Cefalosporina 322

Pen. G cristalalina ou
cefuroxima

Apbs 7 anos

Cefalosporina 32

Cefalosporina 32

porina 32 (ou ceftazidima) | amicacina

Vancomicina + Cefalos-
porina 3 (ou ceftazidima)

Cefalosporina 32 +
amicacina

Vancomicina + Cefalos-
porina 32 (ou ceftazidima)

Cefalosporina 32 +
amicacina

Observacgoes:

1. Considerar imunocompeténcia do pacientce procedimentos in-
vasivos, como também a prevaléncia de germes e o padrao de
sensibilidade do local (CCIH).

2. Com suspeita de foco abdominal, adicionar metronidazol; p. ex.
em apéndice roto, preferir anipicilina + gentamicina + metronida-
zol.

3. Considerar o uso de TMP+SMX e eritromicina na presenca de
pneumonia intersticial.

4. Uso de anfotencina B nos casos de sepse prolongada (> 10 dias),
especialmente na presenca de fatores agravantes para a Candi-
da sp.

5. Conforme a sensibilidade dos Stafilococcus no hospital conside-
rado (CCIH).

contratilidade, mas também arritmia. A circulagdo perifé-
rica possui os outros receptores. Os receptores alfa provo-
cam vasoconstricio renal, esplancnica, coronaria, de pele
e mucosas. Os receptores beta-2 provocam dilatacdo do
leito vascular dos musculos esqueléticos, enquanto o0s
receptores delta ou dopaminérgicos provocam dilatacio
especificamente nas circulacdes esplancnica e renal.

As aminas simpaticomiméticas sdo as catecolaminas
naturais (adrenalina, noradrenalina e dopamina), as cate-
colaminas sintéticas (isoproterenol e dobutamina) e outras
que imitam sua acdo. As aminas simpaticomiméticas sao
todas alfa ou beta-agonistas e, em adicio a algumas das
citadas que tém acdo seletiva, a maioria tem uma agao
mista, ora com predominio de agdo alfa, beta ou delta. A
noradrenalina € primariamente um alfa-agonista, mas tem
um relativo efeito beta-1 cardiaco. A adrenalina, em dose
baixa, é primariamente uma droga beta-agonista, enquan-
to, em doses altas, ela € uma droga principalmente alfa-
agonista, com apenas moderado efeito beta-1 cardiaco.
Dopamina, em dose baixa, apresenta predominantemente
efeito delta; em dose média, predominam os efeitos beta-
cardiacos e periféricos; e com doses altas, os efeitos alfa-
vasoconstritores se tornam dominantes. A dobutamina é
uma droga com predominante a¢io beta-1, agindo funda-
mentalmente na contratilidade miocardica.

Dopamina

A dopamina é a primeira droga por nds usada para
apoio farmacoldgico a circulacdo, uma vez feitas a ressus-
citacdo volumétrica e a corre¢ao dos fatores inotropicos

Fonte: Carvalho PRA, Garcia PC, Cunha J, 1996

negativos. A dopamina, quando usada em dose baixa (2.5-
5 mg/kg/min), tem acido predominantemente delta, com
aumento das perfusdes esplancnica e renal e com discreta
acdo cardiaca. Usamos baixas doses de dopamina sempre
que a perfusdo da crianca possa estar comprometida e
mesmo em algumas situacdes em que a insuficiéncia
circulatdria ainda ndo se instalou, desde que esteja corri-
gida a volemia. Usamos baixas doses de dopamina em
estados poés-lesdo andxica-isquémica, quando existe um
baixo débito urinario, apesar de boa perfusio, e principal-
mente em pacientes com septicemia, labeis eletrolitica-
mente. Sempre que usamos outra amina simpaticomimé-
tica, associamos a dopamina em dose baixa para melhorar
a perfusio renal e evitar que ela possa promover baixo
débito urinario.

Dopamina em dose média (5-15 mg/kg/min) tem acio
predominantemente beta. Possui moderado efeito inotré-
pico positivo, com pequeno risco para taquicardias e
arritmias, pelo seu efeito beta-1 cardiaco. Promove mode-
rada vasodilatacio periférica, devido a seu efeito beta-2 na
circulagdo muscular esquelética e a seu efeito delta nas
circulagcdes esplancnica e renal. Dessa forma, a dopamina
promove um aumento do DC e da PAM, tanto pelo
aumento da FC, contratilidade, como pela reducdo mode-
rada na pds-carga. Iniciamos com 5 mg/kg/min e aumen-
tamos gradativamente a dose até obtermos resposta clini-
ca. Dopamina em dose alta (acima de 15 pg/kg/min) copia
alguns efeitos das altas doses de adrenalina. Tem um
predominante efeito alfa, com potencial aumento na RVS
e desaparecimento dos efeitos beta-2 e delta, com decrés-
cimo nas perfusdes muscular, esplancnica e renal e efeito
indesejavel no tratamento do choque.
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Existe uma grande variacdo na farmacocinética da
dopamina, tanto de individuo para individuo quanto nos
diferentes grupos etarios, a qual também esta relacionada
aos tipos de doencas em que ela é utilizada. Algumas
dessas variacdes sao explicadas, outras ainda s3o pouco
claras. Sugere-se que a depuragao plasmatica da dopamina
na crianca seja muito maior do que no adulto e que esteja
diminuida no recém-nascido. Assim, para um efeito ino-
tropico na crianca, necessitamos de doses em torno de 10-
15 mg/kg/min, no adulto 5 mg/kg/min, e no recém-
nascido 2,5 mg/kg/min. Observa-se que, parcialmente, a
acdo inotrépica da dopamina estd relacionada com a
inducdo, pela droga, de secrecdo de noradrenalina pelas
terminacdes poOs-sindpticas. Entende-se que a dopamina
possa ter menor acio inotrOpica em situacdes em que
esteja comprometida a inervacdo simpatica do miocardio,
como nos pré-termos. Também situacdes que resultam na
deplecdo das reservas de noradrenalina no miocérdio,
como a insuficiéncia cardiaca congestiva crOnica € a
propria duracdo prolongada da infusdo, diminuem seus
efeitos inotrépicos e a colocam em desvantagem em
relacdo a outras drogas, como adrenalina e dobutamina,
que agem diretamente sobre os receptores adrenérgicos.

Outra variacio importante na a¢do da dopamina rela-
ciona-se as suas acoes sistémica e pulmonar. Em doses que
promovem a diminuicio da RVS, sua acdo no leito
vascular pulmonar pode ser de constricio, com aumento
da resisténcia vascular pulmonar (RVP>, ao mesmo
tempo em que ainda promove vasodilatagdo periférica)
(Tabela 2).

Dobutamina

A dobutamina é uma catecolamina sintética que possui
uma acio simpaticomimética de relativa acdo seletiva
beta-1 agonista. Ela foi produzida para ter as vantagens da
dopamina e do isoproterenol, mas sem as desvantagens da
acdo alfa-adrenérgica da primeira e cronotrépica do se-
gundo. De fato, a droga tem uma potente agdo beta-1
cardiaca, sendo sua principal acio o aumento na contrati-
lidade miocardica. Ela possui pouco efeito na freqiiéncia
cardiaca, um moderado efeito beta-2 periférico, pouca
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acdo alfa-adrenérgica e, infelizmente, ndo demonstra
efeito dopaminérgico com vasodilatagdo das circulacdes
esplancnica e renal. Ao contrario da dopamina, a dobuta-
mina efetiva nas situacdes de deplecio de noradrenalina no
miocardio, pois nao necessita de sua secrecao para obter
boa resposta hemodinamica. Assim, pode manter sua agao
durante infusdes prolongadas e é muito mais efetiva em
restaurar a contratilidade de um coracdo doente. Ela
geralmente melhora o débito cardiaco, o volume de ejecao
e a pressdo arterial, com pequena alteracio na freqiiéncia
cardiaca e resisténcia vascular sistémica e pulmonar.

Dobutamina tem primariamente um efeito beta-1 e
beta-2 que pode levar a aumento na for¢a de contragdo do
musculo cardiaco e vasodilata¢do periférica. A vantagem
da dobutamina sobre a dopamina diz respeito a auséncia de
estimulo alfa-2. Entretanto, em pacientes pediatricos e
neonatos, o efeito periférico beta-2 pode predominar,
produzindo vasodilatacdo periférica e hipotensdo. As
vantagens da dobutamina sobre a dopamina referem-se a
seu menor efeito vasoconstritor periférico e sua agdo
direta sobre os receptores adrenérgicos. Entretanto, a
dobutamina, como vimos, nio tem efeito vasodilatador
nas circulagdes esplancnica e renal. A dobutamina tem
menor potencial para causar arritmias do que a dopamina.

Temos usado a dobutamina sempre que a resposta
inotrépica a dopamina falha ou, primariamente, em paci-
entes com conhecida faléncia da bomba cardiaca. Inicia-
mos 5 mg/kg/min e aumentamos gradativamente a dose até
15 mg/kg/min. Geralmente utilizamos a dobutamina asso-
ciada auma infusao em dose baixa de dopamina (2,5-5 mg/
kg/min) para tirar vantagem de sua acdo delta. Doses
menores ou maiores de dobutamina poderdo ser usadas
conforme variacio individual.

Adrenalina

A adrenalina é uma potente catecolamina endbgena,
com agdo simpaticomimética alfa e beta-agonista. Sua
acdo hemodinamica é dose dependente, assim, nas doses
de 0,05-0,2 pg/kg/min, ha predominio dos efeitos beta
com moderado efeito alfa, enquanto, nas doses de 0,2-0,5
pg/kg/min, predominam os efeitos alfa, com moderado

Tabela 2 - Ac@o das aminas simpaticomiméticas nos receptores

Agentes Efeitos cardiacos Efeitos periféricos
Doses Beta-1 Beta-1 Alfa Beta-2 Delta
pg/kg/min (freqiiéncia) (contratilidade) (constri¢ido) (dilatatagio) (renal)

Dopamina baixa 2,5/5 0 + 0 + ++++
Dopamina média 5/15 ++ ++ + ++ ++
Dopamina alta >15 +++ +++ +++ 0 0
Dobutamina 2,5/15 + ++++ + ++ 0
Adrenalina baixa 0,05/0,2 +++ +++ ++ ++ 0
Adrenalina alta 0,2/0,5 ++++ +++ ++++ 0 0

Modificado de Parrilo JE, 1984
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efeito beta. Geralmente, doses acima de 0,5 até 1,0 ug/kg/
min resultam no predominio dos efeitos alfa, com constri-
¢do periférica. Por agir direto no receptor das catecolami-
nas, causa aumentos na freqiiéncia e na contractilidade
cardiaca, e sua acdo na pressdo arterial e no débito
cardiaco, com doses muito baixas, fazem da adrenalina a
catecolamina mais potente disponivel. Seu uso aumenta a
DO, ea V0232.

Seu efeito adverso mais temido é a grande vasoconstri-
¢do renal que pode causar, principalmente em recém-
nascidos e em criangas menores, que sao mais sensiveis
aos seus efeitos alfa-adrenérgicos. Entretanto, sua agao
potente de aumentar o débito e o tonus adrenérgico é
incomparavel, e muitas vezes o aumento desse baixo
débito cardiaco ird proporcionar um aumento no fluxo
plasmatico renal. Ela causa aumento da glicemia a qual
pode induzir a uma diurese osmdtica; aumenta o lactato
sérico, o que impede seu valor como indice de isquemia e
diminui o potassio sérico por sua ag¢do beta-2 adrenérgi-
ca3. Veremos a seguir que a associacio com outras
medidas, como infusio de baixas doses de dopamina, € o
uso de drogas vasodilatadoras, como o nitroprussiato de
s6dio, nos permitirdo tirar vantagem dessa qualidade
vasopressora da adrenalina, antagonizando seus efeitos
constritores renais.

A adrenalina pode ser til na fase inicial do choque
séptico, quando existem queda na RVS e hipotensao, ma
resposta a dopamina e a dobutamina, podendo ser associ-
ada a estas e a um vasodilatador. Como sua ac¢io é dose-
dependente, iniciamos a infusdo com 0,05 pg/kg/min e
aumentamos progressivamente a dose até o maximo de
1ug/kg/min. Seu uso prolongado pode produzir isquemia
na pele, nas mucosas, na regiao esplancnica e, particular-
mente, na circulacio renal.

Noradrenalina

A noradrenalina é também uma catecolamina end6ge-
na com agdes alfa e beta-agonistas. Ela ¢ o mediador
natural da atividade do sistema nervoso simpatico, sendo
secretada nas terminagdes pds-sinapticas, e também, como
a adrenalina, é secretada pelo cortex da supra-renal. Sua
acdo hemodinamica é também dose-dependente, apresen-
tando uma acio inotrdpica e cronotrépica positiva, quando
em baixas doses, com invariavel elevacido na PA e no DC,
mas ja com efeito alfa importante. Em doses altas, seu
principal efeito € a elevagdo da RVS por alfa-vasoconstri-
¢do, o que pode deprimir a contratilidade miocardica e
reduzir o débito cardiaco. Comparada a adrenalina. A
noradrenalina tem mais propriedade alfa do que beta,
tendo a vantagem de causar bem menos arritmias e
taquicardia.

Abandonada em razdo dos paraefeitos, recentemente
voltou a ser usada a partir da melhora na monitoragado e do
melhor proveito de sua acdo alfa-constritora. A noradre-
nalina € usada em criancas maiores e adultos temporaria-
mente, quando a pressdao diastblica é tdo baixa que
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compromete a perfusdo coronaria. Seu aumento na pres-
sdo arterial se da principalmente a expensa da diminui¢ao
dos fluxos esplancnico e renal, devendo ser considerada
por periodos muito breves. Medidas diretas do fluxo
sangiiineo renal por termodilui¢do comprovaram que a
associacio da noradrenalina com baixas doses de dopami-
na consegue melhorar a funcido renal, melhorando a
distribuicdo regional de sangue para essa regido. Inicia-
mos a infusdo com doses baixas cerca de 0,025 pg/kg/min
aumentando-as até 0,5 ug/kg/min.

Drogas Vasodilatadoras Diretas

A diminui¢do da pds-carga no choque esti indicada
basicamente em duas situacdes: (a) no choque séptico
caracterizado por baixo débito cardiaco e resisténcia
vascular sistémica elevada e (b) no choque cardiogénico
associado a resisténcia vascular sistémica elevada. No
choque séptico, principalmente em uma fase ja adiantada,
teremos muitas vezes uma situacio de baixo débito e RVS
aumentada. Explica-se esse aumento na RVS tanto pela
atuacdo de endotoxina e mediadores orginicos em nivel
vascular (induzindo vasoconstricdo) quanto pelo efeito
alfa (vasoconstritor) das drogas simpaticomiméticas utili-
zadas. Nesse momento, estamos autorizados a associar
drogas que atuem diretamente em nivel vascular, a fim de
tentar contrapor tal vasoconstri¢do e melhorar o débito
cardiaco. A droga de eleicao nessa situacio € o nitroprus-
siato de s6dio, por apresentar as seguintes caracteristicas:
(a) rapido inicio de ag¢do (poucos segundos); (b) rapida
reversibilidade quando descontinuada a infusdo (1-3 mi-
nutos); (¢) agdo relativamente especifica na musculatura
lisa vascular: (d) efeito balanceado nas tramas vasculares
arterial e venosa; e (e) auséncia de taquililaxia. E o
exemplo classico de vasodilatador periférico balanceado,
com capacidade de diminuir tanto a resisténcia vascular
sistémica quanto a pulmonar, aumentando o volume de
ejecao e o débito cardiaco em pacientes com comprome-
timento cardiaco importante e/ou RVS aumentada.

Utilizamos a infusdo com 0,5 pg/kg/min até um
méximo de 10 pg/kg/min. Em quadros de choque, deve
sempre ser associada a drogas simpaticomiméticas (dopa-
mina, dobutamina, adrenalina) e na vigéncia de uma pré-
carga adequada, a fim de contrapor o efeito colateral mais
temido do nitroprussiato: a inducdo de hipotensao arterial.
O desencadeamento de hipotensdo por ocasido da introdu-
¢do do nitroprussiato ¢ um sinal sugestivo de déficit
volémico; nesse momento, deve-se suspender a infusio,
restabelecer a pré-carga com coldides CIOU cristaldides
e, ap0s, reiniciar o nitroprussiato. Além da hipotensao, os
outros efeitos colaterais observados sio: (a) a intoxicagao
por cianeto/tiocianato e (b) pequenas redugdes na pO,,
secundarias a inibicdo da resposta vasoconstritora pulmo-
nar 2 hipoxia induzida pelo nitroprussiato. A intoxicacdo
por cianeto/tiocianato ocorre quase que exclusivamente
em pacientes que receberam altas doses (acima de 3 mg/
kg/min) por um periodo superior a 72 horas. A primeira



S194 Jornal de Pediatria - Vol. 75, Supl.2, 1999

manifestacio de tal toxicidade é a presenca (ou piora) da
acidose metabdlica, secundaria a uma inibi¢ao do metabo-
lismo celular aerébio. Portanto, importante monitorarmos
os niveis séricos de tiocianato ao utilizarmos o nitroprus-
siato por mais de 72 horas: niveis acima de 10 mg/dl sao
sugestivos de intoxicagdo e indica¢do para suspensdo da
droga. A descontinuidade do nitroprussiato deve ser
gradual, a fim de evitarmos o desenvolvimento de uma
reacio rebote (caracterizada por aumento nas resisténcias
vascular sistémica e pulmonar, com queda no débito
cardiaco). O nitroprussiato deve ser protegido da luz (em
equipo especial ou envolto em papel preto), e a solucio
deve ser trocada a cada 24 horas.

Derivados Biperidinicos

A amrinona é um derivado biperidinico, desenvolvido
a partir da procura de uma droga com uma melhor relagdo
terapéutico-toxica que a digoxina. Possui acdo fundamen-
talmente inotrdpica e vasodilatadora periférica (apresenta
também pequeno efeito cronotrdpico). Esses efeitos sao
também compartilhados por outras drogas (milrinona,
enoximona, piroximona). Os derivados biperidinicos sdo
inibidores da fosfodiesterase, porém com acgdo seletiva
sobre a fosfodiesterase III (PDE-III). Fazem parte de um
novo grupo de drogas: os inodilatadores. Seus mecanis-
mos de acdo diferem das catecolaminas, podendo ser
utilizados como coadjuvantes em situacdes em que 0s
receptores adrenérgicos estiverem saturados. Agem ele-
vando os niveis de AMP ciclico intracelular e, portanto,
alterando o transporte do cilcio, estando seus efeitos
inotrépicos relacionados com aumento do célcio intrace-
lular. O aumento do AMPc na musculatura lisa vascular
leva a vasodilatagdo, com conseqiiente reducio nas resis-
téncias vascular sistémica/pulmonar e dilatacdo nos vasos
coronarios. Com base em estudos em tecidos isolados,
constatou-se que a intensidade de acdo da amrinona em
nivel vascular é 10-100 vezes maior do que sua acio
inotrépica; em estudos em animais e humanos, observou-
se que as biperidinas aumentam a contratilidade cardiaca,
o volume de ejecdo, o débito cardiaco e, em um menor
grau, a freqiiéncia cardiaca. Embora as biperidinas dimi-
nuam a RVS, nio se observa hipotensao significativa (a
pressdo arterial € mantida gracas ao aumento do volume de
ejecdo). Quanto a circulagdo pulmonar, observa-se redu-
¢do na resisténcia vascular pulmonar, com possibilidade
de shunt intrapulmonar. Um problema relacionado ao uso
de amrinona é sua longa meia-vida: 22,2 horas em
neonatos e 6-8 horas a partir de um més de idade, o que
complica o seu uso em pacientes criticamente doentes.
Nesse sentido, estd sendo desenvolvida outra droga com
meia-vida menor: a milrinona.

A milrinona é um composto bipiridinico disponivel
para via parenteral que vem para substituir a amrinona em
sua distribui¢do comercial. Sua vantagem é a meia-vida de
2-3 horas, sendo 10-40% excretados na urina. Como a
amrinona, a milrinona aumenta o débito cardiaco e reduz
a pressdao capilar e a resisténcia vascular periférica,

Traumatismo do choque na crianca - Garcia PCR et alii

causando poucas alteracdes na freqiiéncia cardiaca e na
pressio arterial34,

A amrinona e a milrinona so utilizadas preferencial-
mente no choque cardiogénico, por sua capacidade de
reduzir a RVS e a RVP, ao mesmo tempo em que
melhoram a contratilidade cardiaca, sem induzir aumentos
significativos no consumo miocardico de oxigénio. Sua
utilizacdo no choque séptico esta preconizada na literatu-
ra, desde que se tenha efetuado uma ressuscitagao volumé-
trica adequada. A dose de milrinona preconizada é um de
ataque 50-75 pg/kg em 10 a 60 minutos seguida de uma
infusdo continua 0,5 a 1 pug/kg/minuto. Lindsay e colabo-
radores, sugerem uma dose em bolus de 25 pg/kg para
cada aumento de 0,25 pg/kg/minuto na infusdo conti-
nua3d. Referem, ainda, que os efeitos da milrinona sé irdo
desaparecer completamente apds 3 a 5 horas.

Escolha da melhor Droga e da Associacao Ideal

Nossas consideracdes anteriores mostram que pode
haver variacdes consideraveis na resposta a uma mesma
droga inotrépica. Também os efeitos das varias drogas sao
dependentes das relacdes entre diversas varidveis hemodi-
namicas em situagdes clinicas especificas. Esta claro que
uma droga pode ser mais ou menos eficaz do que outra,
dependendo da situagao clinica em que ela é empregada.
Se uma resposta clinica nao é obtida com doses adequadas
de uma amina simpaticomimética, uma outra droga ou
combinagdes de agentes inotrépicos e vasoativos podem
ser usadas (Figura 3).

As drogas vasoativas de uso corrente no nosso meio
s30 a dopamina, a dobutamina, a adrenalina, a amrinona
ou milrinona e o nitroprussiato. Geralmente, iniciamos o
suporte farmacoldgico com a dopamina, a qual utilizamos
em doses crescentes. Se o paciente nao melhora ou se
doses altas da droga comegam a provocar um aumento
exagerado na RVS, reduzimos a dose e associamos
dobutamina em doses crescentes, sempre associada a
dopamina em dose baixa. Se o paciente nio melhora, o
ideal seria termos a medida da POAP. Caso o paciente ndo
apresente sinais de reversao do choque com doses maxi-
mas de dobutamina e dopamina em doses baixas, associa-
se a adrenalina em doses crescentes. Alguns autores
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Figura 3 - Suporte farmacoldégico no choque séptico
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preferem usar, ao invés da adrenalina, a noradrenalina,
por ser uma droga mais seletiva, com menos caracteristi-
cas para provocar arritmias. Como inotrépico para
paciente hipotenso, a noradrenalina poderia ser associada
ao nitroprussiato, como também a dopamina, para dimi-
nuir seus efeitos vasoconstritores renais, que, principal-
mente na crianga, sio muito pronunciados30.

Nas situagdes em que se observam aumento na resis-
téncia vascular sistémica e hipoxemia tecidual ndo-rever-
sivel com o uso de dopamina em doses baixas, lanca-se
mao de vasodilatadores periféricos, no caso, o nitroprus-
siato de sodio. Esse paciente freqiientemente apresenta-se
hipotenso ou desenvolve hipotensao arterial a partir do uso
do nitroprussiato. Assim sendo, freqiientemente usa-se o
nitroprussiato associado a dopamina em doses baixas,
adrenalina em doses crescentes e aumenta-se a infusao de
liquidos até atingir-se uma pressdo minima toleravel.

Temos utilizado a milrinona nos pacientes em que
foram introduzidas as aminas simpaticomiméticas e nos
quais ainda nio se observou melhora clinica, antes da
introducdo do nitroprussiato de sddio; e principalmente
naqueles pacientes com hipoxemia grave, com aumento da
resisténcia vascular pulmonar e/ou sistémica.

Outras medidas de suporte

Na evolugio do choque séptico, mediadores presentes
na corrente sangiiinea desencadeiam agregagao plaqueta-
ria e lesdes endoteliais, as quais resultam em uma coagu-
lopatia de consumo (CIVD). Tal processo compromete a
perfusdo tecidual, além de dar origem a hemorragias. A
fim de contrapor tal processo, devemos repor precoce-
mente os fatores de coagulacio alterados - com base em
alteracdes nas provas de coagulacio, de preferéncia antes
que manifestagdes clinicas de CIVD se consumam. Assim
sendo, em vigéncia de plaquetopenia (contagem de pla-
quetas abaixo de 40.000), repomos uma unidade de
concentrado de plaquetas para cada 4 kg de peso da
crianca; na presenca de prolongamento do tempo de
protrombina (TP), utilizamos a vitamina K na dose de 5 mg
EV ou IM; e, na situacio de prolongamento do KTTP-A,
utilizamos uma unidade de crioprecipitado para cada 10 kg
de peso ou IT) ml/kg de plasma fresco. Como que os niveis
séricos de fibronectina encontram-se diminuidos em vi-
géncia de choque séptico, a administragao de crioprecipi-
tado é uma tentativa de reposicao que se relaciona com
melhora na sobrevida.

Com base no conceito de que existe no choque um
desequilibrio entre a demanda e a oferta de oxigénio,
torna-se interessante a reducio da necessidade metabdlica
tecidual. Sabe-se que a musculatura respiratria em par-
ticular utiliza grande quantidade de oxigénio (em situacdes
de hiperventilacio comum no choque séptico). A utiliza-
¢do de ventilagdo mecanica precoce, com sedacdo, dimi-
nui em muito o gasto metabdlico do paciente em choque,
tendo sido mostrados beneficios no manejo experimental
do choque séptico. O oxigénio suplementar deve ser
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retirado assim que possivel. Uma tolerancia por PO2 ou
SO, baixa (pO,+50 ou SO, + 70), hipercapnia (50-60
mmHg) e uma discreta acidose respiratéria (pH 7,28-
7,30) em presenca de parametros hemodinamicos estaveis
(a chamada hipercapnia permissiva) poderao permitir uma
sobrevivéncia com menos seqiielas.

O choque séptico constitui-se em um estado hiperme-
tabdlico, com grandes gastos energéticos. O aumento nas
necessidades calarias quase duplica se comparado ao gasto
energético basal. Nesses pacientes, deve-se langar mao de
nutri¢do enteral ou NPT, a fim de fornecer quantidades
extras de calorias. Os quadros de choque caracterizam-se
por hipoperfusdo mesentérica seletiva, o que, na maioria
das vezes, associa-se a distirbios gastrintestinais (sangra-
mento, ileo paralitico, translocacio bacteriana). Diante de
um quadro de sangramento gastrintestinal, utilizamos
bloqueadores especificos dos receptores H, (cimetidina,
na dose de 20-40 mg/kg/dia), associados ou nio ao uso de
antiacidos por SNG (associacdes de hidréxido de aluminio
e de magnésio ou sulcalfrate). A introducio de alimenta-
¢do enteral tao logo tenhamos um peristaltismo adequado
¢é a principal medida preventiva em relagdo ao sangramen-
to gastrintestinal, a disfuncao mltipla de 6rgios, a atrofia
géstrica e 2 translocacdo bacteriana3®.

Além de hipofluxo mesentérico, observamos no cho-
que uma isquemia renal precoce, a qual freqiientemente
desencadeia um quadro de insuficiéncia renal aguda (IRA).
Com a finalidade de tentarmos prevenir a instalacio de
IRA no choque, devemos efetuar uma ressuscitagao volu-
métrica vigorosa, utilizar precocemente a dopamina em
doses baixas (0,5-4 ug/kg/min) e fazer uso de diuréticos
(furosemida, manitol), a fim de aumentarmos o fluxo
plasmatico renal e estabelecermos uma funcio tubular
adequada. Em relagdo a diurese no paciente em choque, é
importante ressaltar que ocorrem situacdes de IRA de alto
débito, sem uma fase oligtirica prévia, o que poderia nos
dar uma idéia erronea da efetividade da ressuscitaciao
volumétrica de nosso paciente. Portanto ndo devemos
basear-nos exclusivamente na monitorizacdo da diurese
como indicio de melhora do quadro de choque mas levar
em conta um conjunto de fatores como umidade de
mucosas, perfusdo periférica, nivel de consciéncia e
pressdo arterial.

Corticosterdides em altas doses ja foram muito utiliza-
dos no choque séptico, com base na observagio de que a
administracdo de corticoides antes de uma injecio letal de
endotoxina em animais de laboratério impedia o apareci-
mento do choque séptico’’. Entretanto, trabalhos multi-
céntricos bem conduzidos associaram seu uso a uma maior
morbidade, além de nao diminuirem a mortalidade, tendo
sua utilizacio sido abandonada38. Uma excecdo seria a
presenca de disfuncdo adrenal secunddria a infec¢do por
meningococo (ou hemofilos), conhecida como sindrome
de Waterhouse-Fridericksen. Tal sindrome ocorre secun-
dariamente a uma hemorragia aguda nas glandulas supra-
renais, como resultado de uma coagulopatia classicamente
descrita na menincococcemia. Um quadro de meningo-
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coccemia, associado ao aparecimento de petéquias, é
sugestivo de insuficiéncia adrenal, o que nos autorizaria a
iniciar corticoterapia em doses de estresse (50-100mg/m?2/
dia de hidrocortisona)?®. A utilizacio de dexametasona em
pacientes com meningite por Haemophilus tipo b tem sido
preconizada por seus efeitos nas complicacdes da menin-
gite3®, mas no tem muito impacto na mortalidade ou no
tratamento do choque séptico causado por esta ou outras
bactérias3®. Recentemente a utilizacdo de hidrocortisona
em doses suprafisioldgicas (100mg/dia por 5 dias) em
adultos em uma fase mais tardia do choque séptico, apds
48 hs da utilizagdo de aminas simpaticomiméticas em
estudo duplo cego, placebo controlado, observou-se sig-
nificativa melhora hemodinamica e diminuicdo na morta-
lidade*?, gerando uma espectativa de novas observagoes
em criangas.
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