Simpdsio: EMERGENCIAS PEDIATRICAS
Capitulo IV

Choque em criancas

Shock in children

Ana Paula de Carvalho Panzeri Carlotti

RESUMO

Este texto apresenta uma revisdo da definicdo, classificacao, fisiopatologia e tratamento inicial dos
diversos tipos de choque na crianga. O reconhecimento precoce e o tratamento agressivo do choque em
tempo oportuno sdo essenciais a prevengao da parada cardiorrespiratoria e a melhora do desfecho.
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Definicao

Choque € a situagdo clinica resultante do dese-
quilibrio entre a oferta de oxigénio e nutrientes e a
demanda metabdlica dos tecidos.!*

Fisiopatologia

O choque se caracteriza por déficit agudo de
oxigénio nas células, que resulta em metabolismo
anaerdbico e acidose lactica.! Para compreenséo ade-
quada da fisiopatologia do choque e dos fundamentos

de seu tratamento € essencial que se conhega o con-
ceito de transporte de oxigénio.

O transporte de oxigénio (DO,), ou seja, a quan-
tidade de oxigénio transportado ao corpo por minuto,
é o produto do contetdo arterial de oxigénio pelo débi-
to cardiaco (Equacdo 1).

O contetdo arterial de oxigénio (CaO,), em mL
de oxigénio por dL de sangue, é determinado pela con-
centragdo de hemoglobina e sua saturacdo com oxi-
génio e, em menor propor¢ao, pela quantidade de oxi-
génio dissolvido no plasma (Equacdo 2).

O débito cardiaco é o produto da frequéncia
cardiaca pelo volume sistélico (Equagdo 3).

DO, = Contetdo arterial de O, (Ca0O,) x Débito cardiaco (Equagao 1)

CaO, = Concentragao de hemoglobina (g/dL) x 1,34 x Saturag@o arterial de O, (Sa0,) + (PaO, x 0,003)
(Equagdo 2)

Débito cardiaco = Frequéncia cardiaca x Volume sistélico (Equagio 3)
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O volume sistdlico € a quantidade de sangue
ejetado do coragio a cada contragdo. E determinado
por trés componentes: pré-carga, contratilidade e pds-
carga. A pré-carga é a quantidade de estiramento da
fibra muscular antes do inicio da contracao, e se rela-
ciona, principalmente, ao volume de enchimento das
camaras cardfacas. O volume de enchimento € o vo-
lume contido no ventriculo no final da didstole. O au-
mento da pré-carga aumenta a contragdo muscular
pelo mecanismo de Frank-Starling, ou seja, quanto
maior o estiramento, maior o volume de ejecdo. A con-
tratilidade se refere a forca e a eficiéncia da contra-
¢cdo muscular. A pdés-carga é a soma das forgas que
se opdem a ejecdo ventricular, determinada pela elas-
ticidade do leito vascular e pela resisténcia ao fluxo
nas artérias e arteriolas. Clinicamente, a resisténcia
vascular sist€mica constitui a pds-carga do ventriculo
esquerdo e a resisténcia vascular pulmonar, a pds-carga
do ventriculo direito.!**

Ocorre choque quando o transporte de oxigé-
nio € inadequado para suprir as necessidades metabé-
licas dos tecidos. Em individuos sauddveis, a capta-
cdo de oxigénio € independente do suprimento de oxi-
génio. Assim, quando o transporte de oxigénio é agu-
damente reduzido, a extragdo de oxigénio aumenta e,
consequentemente, o consumo de oxigénio permane-
ce constante. Somente quando o transporte de oxigé-
nio cai abaixo de um ponto critico, a capacidade de
extragdo de oxigénio € superada e o consumo de oxi-
génio cai. A partir deste ponto, comeca a haver meta-
bolismo anaerdbico e acidose lactica.**

Em pacientes
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rapéuticas para aumentar o transporte de oxigénio no
choque.>*

Os mecanismos compensatorios para manuten-
¢do do débito cardiaco incluem a taquicardia e o au-
mento da contratilidade cardiaca e do tonus do siste-
ma venoso. Entretanto, em criangas, as respostas car-
diovasculares compensatérias diferem daquelas dos
adultos. Em criancas pequenas, o débito cardiaco é
mais dependente da frequéncia cardiaca do que do
volume de ejecdo, em decorréncia de menor massa
muscular do ventriculo. Assim, a crianga compensa a
diminuic¢ao do débito cardiaco pela taquicardia. Entre-
tanto, como as criancas tém reserva de frequéncia
cardiaca limitada em comparagdo com os adultos, em
virtude da frequéncia cardiaca basal ja elevada, quan-
to mais jovem a crianga, maior a probabilidade de que
esta resposta seja inadequada. O aumento do tonus
da musculatura das veias resulta em aumento do dé-
bito cardiaco pelo aumento da pré-carga, pois mais
sangue se move do sistema venoso de alta capacitancia
para o coracdo. A falha dos mecanismos compensa-
torios para a manutenc¢do do débito cardiaco e do trans-
porte de oxigénio resulta em hipdxia tecidual,
hipercapnia e acidose. A persisténcia da acidose e do
transporte inadequado de substratos contribui para a
diminuicdo da fun¢do miocérdica, que na auséncia de
intervengdes terapéuticas urgentes, pode evoluir para
bradicardia e parada cardiaca.!-?

A pressao arterial sistémica € o produto do dé-
bito cardiaco pela resisténcia vascular sistémica (Equa-
cdo 4).

com choque, frequente-
mente, ha aumento da

Pressdo arterial = Débito cardiaco x Resisténcia vascular sistémica (Equacao 4)

demanda de oxigénio e
a capacidade dos teci-
dos de extrair oxigénio estd diminuida, em decorrén-
cia de alteragdes das células e da microvasculatura.
Além disso, o transporte de oxigénio estd reduzido em
virtude de hipovolemia, disfun¢do miocardica e alte-
racdo do contetido arterial de oxigénio (p.ex., hipdxia,
anemia), o que pode resultar em uma dependéncia pa-
tolégica do consumo de oxigénio em relacdo ao trans-
porte, mesmo quando o transporte de oxigénio nao esta
reduzido significativamente. Em modelos animais, a
administracio de endotoxina resultou em valores cri-
ticos de transporte de oxigénio mais elevados, obser-
vando-se metabolismo anaerébico com niveis de trans-
porte considerados adequados para individuos saudé-
veis, o que refor¢a a necessidade de intervengdes te-
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Em situagdes de diminui¢do significante do dé-
bito cardiaco, o aumento da resisténcia vascular sisté-
mica mantém a pressdo arterial normal. Além disso, a
vasoconstri¢do periférica leva a redistribuicao do flu-
xo sanguineo dos leitos vasculares nao essenciais (pele,
musculatura esquelética, rins e esplancnico) para os
6rgaos nobres (cérebro, coragdo, pulmdes e adrenais).
Esta regulagdo do tonus vascular pode normalizar a
pressdo arterial, independentemente do débito cardia-
co. E importante salientar que, em criancas, a hipo-
tensdo ¢ um sinal tardio e sibito de descompensacio
cardiovascular. Portanto, a pressdo arterial ndo € um
bom indicador da homeostase cardiovascular em pa-
cientes pediétricos.?
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Diagnéstico

O diagnostico de choque requer um alto indice
de suspeita e o conhecimento das condi¢des predis-
ponentes. A avaliacdo clinica cuidadosa € essencial
ao diagndstico, devendo-se estar atento as alteragdes
da frequéncia cardiaca e da pressdo arterial, e aos
sinais de hipoperfusdo tecidual. A Tabela 1 mostra a
frequéncia cardiaca normal nas diversas faixas etdrias.
Ressalta-se que a taquicardia sinusal é um sinal ines-
pecifico de comprometimento circulatério, pois pode
ocorrer em vdrias situacdes de estresse (dor, ansieda-
de e febre).!

A hipotensao arterial é definida pelos limites de
pressdo arterial sistélica de acordo com a idade (Ta-
bela 2).1?

Tabela 1

Valores de frequéncia cardfaca normal em batimen-
tos por minuto (bpm) de acordo com a idade (média +
2 desvios-padrio)

Frequéncia cardiaca (bpm)

Idade (média + 2 desvios-padrao)
Recém-nascido 14050
1 — 6 meses 13050
6 — 12 meses 115+40
1 -2 anos 11040
2 — 6 anos 105+35
6 — 10 anos 95+30
> 10 anos 85+30

Fonte: Adaptado de Pediatric Advanced Life Support Provider
Manual, 2002.

Tabela 2
Definicao de hipotensdo pelos limites de pressao arte-
rial sistélica (mm Hg) de acordo com a idade

Pressédo arterial

Idade sistélica (mm Hg)
Recém-nascidos a termo

(0-28 dias) <60
Lactentes (1-12 meses) <70

<70 + (2 x idade em anos)

<90
Fonte: Pediatric Advanced Life Support Provider Manual, 2002.

Criangas 1-10 anos

> 10 anos
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Ressalta-se que estes limites de pressdo arteri-
al se aproximam do percentil 5 da pressdo arterial
sist6lica normal para a idade. Desta forma, estes va-
lores se sobrepdem aos valores normais de 5% das
criangas sauddveis. Além disso, estes limites sdo va-
lores de referéncia para criangas normais em repou-
so. As criancas doentes e sob estresse apresentam
frequentemente aumento da pressdo arterial. Portan-
to, a pressdo arterial no limite inferior da normalidade
pode ser inapropriada para uma crianca gravemente
doente. '3

A palpacio dos pulsos dd informacdes sobre o
fluxo sanguineo e a resisténcia vascular sistémica. Os
pulsos centrais (femorais, carotideos e axilares) e pe-
riféricos (braquiais, radiais, tibiais posteriores e pedio-
sos) sdo facilmente palpaveis em criancas saudaveis,
com exceg¢do dos pulsos carotideos em recém-nasci-
dos e lactentes, em decorréncia do menor tamanho do
pescocgo. Os pulsos centrais sdo, normalmente, mais
fortes do que os pulsos perifé ricos, porque possuem
maior calibre e estdo mais proximos do cora¢do. A
vasoconstri¢cdo associada ao choque causa aumento
da diferenca de volume (ou forga) entre os pulsos
centrais e periféricos. A diminui¢@o da perfusao sisté-
mica se inicia nas extremidades, com diminuicio e
desaparecimento dos pulsos periféricos, e progride em
dire¢do ao tronco, com enfraquecimento dos pulsos
centrais. A pressdo de pulso é a diferenga entre a pres-
sdo arterial sistélica e a diastdlica. O aumento da re-
sisténcia vascular sistémica em resposta a diminui¢ao
do débito cardiaco leva ao estreitamento da pressao
de pulso, enquanto que em situacdes de choque com
baixa resisténcia vascular sistémica, observa-se alar-
gamento da pressao de pulso. O desaparecimento dos
pulsos centrais € um sinal pré-mérbido que indica a
necessidade de interven¢do muito rapida para evitar
parada cardiaca.!*

A diminuicdo da perfusdo cutanea é um sinal
precoce de choque. Normalmente, as maos e os pés
encontram-se aquecidos e corados. Quando o débito
cardiaco cai, a pele se torna fria, inicialmente nas ex-
tremidades e, subsequentemente, no tronco. Lividez
reticular, palidez, cianose de extremidades e prolon-
gamento do tempo de enchimento capilar (> 2 segun-
dos) também indicam perfusio cutanea diminuida. Em
recém-nascidos, a vasoconstri¢cdo intensa produz co-
loragdo acinzentada na pele, enquanto que em crian-
cas mais velhas, observa-se palidez acentuada. Os
sinais de hipoperfusdo cerebral incluem alteragdo do
nivel de consciéncia (irritabilidade, agitacio, letargia,
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coma), hipotonia, crises convulsivas e alteragdes
pupilares. Para avaliagdo rapida das fungdes corticais
cerebrais recomenda-se o uso da Escala de Resposta
Pediétrica "AVDN": A = alerta; V = responsivo a voz;
D = responsivo a dor; N = ndo responsivo. Outros
sinais de ma perfusdo orgéanica incluem a diminui¢ao
do débito urindrio (< 1 mL/kg/h, em recém-nascidos e
lactentes ou < 12 mL/m?%h, em crian¢as maiores e
adolescentes) e acidose lactica.'™

Classificagao

Segundo o estado fisiolégico

O choque € classificado como compensado ou
descompensado, de acordo com seu efeito na pressdo
arterial. O choque € definido como compensado quando
0s mecanismos compensatorios sao capazes de man-
ter a pressdo arterial normal, ou seja, o paciente apre-
senta sinais e sintomas de perfusdo tecidual inade-
quada (acidose l4ctica, oliguria, alteracdo do nivel de
consciéncia), mas a pressdo arterial sistélica é nor-
mal. O choque € classificado como descompensado
quando os sinais de choque se associam com hipoten-
sdo sistdlica.!

O choque ¢€ classificado segundo o débito car-
dfaco em hipodinamico ou frio e hiperdinamico ou quen-
te. O choque hipodindmico ou frio se associa a baixo
débito cardiaco e ocorre em criangas com choque hipo-
volémico, séptico e cardiogénico. Os mecanismos com-
pensatdrios causam aumento da resisténcia vascular
sistémica, observando-se pele fria e marmérea, pul-
sos finos e perfusdo periférica diminuida (tempo de
enchimento capilar > 2 segundos). O choque hiperdi-
namico ou quente se associa a alto débito cardiaco e
baixa resisténcia vascular sisttmica e ocorre no cho-
que anafildtico e em algumas criancas com choque
séptico. Caracteriza-se por extremidades quentes,
avermelhadas, com alargamento da pressao de pulso
e perfusdo periférica rapida. Nestas situagdes, ocorre
choque a despeito do débito cardiaco elevado, porque
o fluxo sanguineo € distribuido inadequadamente. Al-
guns tecidos recebem fluxo sanguineo insuficiente
(p-ex., a circulacdo esplancnica), enquanto outros
(p-ex., pele e musculos) recebem fluxo sanguineo ex-
cessivo em relac@o as suas demandas metabdlicas.!-?

Segundo a etiologia

O choque € classificado segundo a etiologia em
hipovolémico, cardiogénico, distributivo, obstrutivo e
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séptico. Entretanto, esta classificagdo representa uma
simplificacdo, porque as etiologias frequentemente se
sobrepdem. !

Choque hipovolémico

Caracteriza-se por volume intravascular inade-
quado relativo ao espaco vascular. A hipovolemia € a
principal causa de choque em criancas, resultante de
desidratacdo, hemorragia e perdas para o terceiro es-
paco, decorrentes do aumento da permeabilidade ca-
pilar (p.ex., sepse, queimaduras). A hipovolemia rela-
tiva ocorre em situagdes de vasodilata¢do sistémica
com aumento da capacidade vascular, como sepse e
anafilaxia.

A diminui¢do do volume intravascular leva a
diminui¢do do retorno venoso e da pré-carga, e, con-
sequentemente, do volume sistélico e do débito cardi-
aco. A ativacio dos barorreceptores periféricos e cen-
trais produz a liberacdo de catecolaminas, resultando
em aumento da frequéncia cardiaca e da resisténcia
vascular sistémica, que constituem oS mecanismos
compensatdrios para a manutengdo da pressao arteri-
al. A hipotensdo é um achado tardio. Em criancas com
hemorragia, a hipotensado geralmente ocorre com per-
da aguda de mais de 25% a 30% do volume sangui-
neo circulante (Figura 1).!

Os sinais clinicos do choque hipovolémico sio:
Taquicardia, pressdo arterial normal (choque compen-
sado) ou diminuida (choque descompensado), diminui-
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Figura 1: Evolucdo da resisténcia vascular sistémica (RVS), da
presséao arterial média (PAM) e do débito cardiaco (DC) de acordo
com a porcentagem de volume sanguineo circulante perdido.
Fonte: Adaptado de Pediatric Advanced Life Support - Provider
Manual, 2002.
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¢do da pressdo de pulso, pulsos finos, tempo de enchi-
mento capilar prolongado (> 2 segundos), pele fria,
palida ou marmdrea, diaforese, alteragdo do estado
mental e oligtria.

Choque cardiogénico

Resulta de disfun¢do miocardica. As causas
incluem as cardiomiopatias, os distirbios do ritmo, as
cardiopatias congénitas e as lesdes traumdticas do
coragdo (Tabela 3).1

O choque cardiogénico se caracteriza por bai-
xo débito cardiaco e alta resisténcia vascular sistémi-
ca. A diminuicdo do débito cardiaco leva a liberagdo
de mediadores neurohumorais, que resulta em aumento
da resisténcia vascular sistémica e da pds-carga do
ventriculo esquerdo. Desta forma, os mecanismos

Tabela 3
Causas de choque cardiogénico em criangas

Cardiomiopatias

* Eventos hip6xico-isquémicos
- Parada cardiocirculatéria, pds-circulagdo extracorporea,
anomalia de artérias corondrias

* Infecciosas
- Miocardite viral, sepse

* Metabdlicas
- Acidose, hipocalcemia, doengas de depdsito

* Doencas do tecido conjuntivo
- Lipus eritematoso sistémico, doenga de Kawasaki, fe-
bre reumdtica
Distiirbios do ritmo
e Taquicardia supraventricular
* Taquicardia ventricular

* Bloqueio atrioventricular

Cardiopatias congénitas
* Obstrugdes da via de saida do ventriculo esquerdo
- Interrup¢do do arco adrtico, coarctagdo da aorta,
estenose adrtica critica, sindrome do coragdo esquerdo
hipoplésico
Trauma
* Contusdo miocdrdica

e Aneurismas

e Ruptura valvar
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compensatérios do choque cardiogénico podem ter
efeitos deletérios, porque o aumento da pds-carga do
ventriculo esquerdo pode deteriorar ainda mais a fun-
¢do miocérdica.!**

O reconhecimento do choque cardiogénico se
inicia pela histéria cuidadosa. Relatos tipicos incluem
aumento do esforgo respiratério, dificuldades de ali-
mentacao, dispneia as mamadas, sudorese excessiva,
baixo ganho pondero-estatural e infec¢des respiratd-
rias frequentes (em criangas com cardiopatias congé-
nitas com hiperfluxo pulmonar). Ao exame fisico, pode-
se observar taquicardia, ritmo de galope, taquipneia,
extremidades frias, pulsos finos, cianose, diaforese,
estertores crepitantes, sibilos (pelo edema pulmonar -
"asma cardiaca"), hepatomegalia, estase jugular (em
criancas maiores) e edema periférico (manifestacio
tardia de insuficiéncia cardiaca em criancas). Em re-
cém-nascidos, as obstrugdes congénitas da via de sai-
da do ventriculo esquerdo se manifestam por choque
cardiogénico nas duas primeiras semanas de vida, por
ocasido do fechamento do canal arterial. Em criangas
com coarctagdo de aorta grave ou interrupc¢ao do arco
adrtico, além dos sinais de choque, observa-se dife-
rencial importante de pressao arterial e de intensidade
dos pulsos entre os membros superiores e os inferio-
res (pressdo arterial mais baixa nos membros inferio-
res que nos membros superiores e diminuicao da am-
plitude ou auséncia dos pulsos femorais). Como os
mecanismos compensatérios do choque cardiogénico
podem deteriorar ainda mais a fun¢do miocéardica, a
fase compensada do choque cardiogénico pode ndo
ser observada; geralmente, o paciente apresenta-se
hipotenso.!*

O diagnéstico clinico deve ser suplementado pela
radiografia de térax, cujos achados tipicos sdo cardio-
megalia e congestdo vascular pulmonar, além do ele-
trocardiograma e da ecocardiografia, que dao o diag-
noéstico da causa do choque. Recentemente, marca-
dores bioquimicos de lesao celular e disfungdo mio-
cérdica tém sido utilizados, como a troponina I cardia-
ca e o peptideo natriurético tipo B (BNP), para o di-
agnoéstico e a monitoragdo de pacientes com choque
cardiogénico.’

Choque distributivo

Caracteriza-se pela distribui¢do inadequada de
sangue aos tecidos que resulta em md perfusdo teci-
dual, geralmente secunddria a alteragdes do tonus
vasomotor. As causas de choque distributivo incluem
anafilaxia, anestesia espinhal ou epidural, seccao de

201



Carlotti APCP. Choque em criangas

medula, disfun¢do grave do cérebro e do tronco cere-
bral e uso inapropriado de vasodilatador.!-?

No choque anafilatico, ha vasodilatagdo sisté-
mica, aumento da permeabilidade capilar com hipovo-
lemia relativa e vasoconstric¢do pulmonar. Os sinais
e sintomas incluem agita¢do, nduseas e vomitos, urti-
céria, angioedema, desconforto respiratério com es-
tridor ou sibilos, hipotenséo e taquicardia.'*

No choque neurogénico, a perda da inervagao
simpdtica da musculatura lisa da parede vascular re-
sulta em vasodilatacdo. O paciente apresenta hipo-
tensdo com alargamento da pressdo de pulso, sem ta-
quicardia compensatdria, porque a inervagdo simpati-
ca do coragdo também estd comprometida.’->?

Choque obstrutivo

Caracteriza-se por débito cardiaco adequado na
vigéncia de volume intravascular e funcdo miocardica
normais em decorréncia de obstru¢do mecénica a
entrada e/ou saida de sangue do coracdo. As causas
de choque obstrutivo sdo pneumotdrax hipertensivo,
tamponamento cardiaco e embolia pulmonar macica.!-?

No tamponamento cardiaco, a compressdo do
coragdo secundaria ao aumento da pressdo intraperi-
cérdica impede o retorno venoso sistémico e pulmo-
nar e reduz o enchimento ventricular. Consequente-
mente, o débito cardiaco cai. Em criangas, geralmen-
te, ocorre tamponamento cardiaco apds trauma pene-
trante ou cirurgia cardiaca. As manifestagdes clinicas
sdo abafamento das bulhas cardiacas, pulso parado-
xal (diminuicdo da pressdo sistdlica mais de 10 mm
Hg durante a inspiracao) e distensdo das veias do pes-
coco. O eletrocardiograma mostra complexos QRS
de baixa amplitude e o diagndstico definitivo é feito
pelo ecocardiograma. Na auséncia de tratamento, o
tamponamento cardiaco resulta em parada cardiaca
caracterizada por atividade elétrica sem pulso.!

No pneumotdrax hipertensivo, a compressdo do
pulmio causa faléncia respiratdria, e a compressao
das estruturas mediastinais (coragdo e grandes va-
sos) leva a diminui¢@o do retorno venoso e do débito
cardiaco. Deve-se suspeitar de pneumotdérax hiper-
tensivo em vitimas de trauma tordcico ou em pacien-
tes intubados que deterioram subitamente durante a
ventilacdo com pressdo positiva (bolsa-valva-mésca-
ra ou ventilagdo mecénica). Os sinais clinicos sdo hi-
perressonancia a percussdo com diminui¢do do mur-
murio vesicular no lado afetado, distensdo das veias
do pescogo, desvio da traqueia para o lado contralate-
ral, deterioracdo rapida da perfusdo e taquicardia, com
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evolucio rapida para bradicardia e parada cardiaca
(atividade elétrica sem pulso).!-?

A embolia pulmonar é relativamente rara em
criangas, sendo mais frequentemente observada em
adolescentes e adultos. Resulta em desequilibrio ven-
tilacdo-perfusdo, hipéxia e aumento da resisténcia
vascular pulmonar que leva a insuficiéncia cardiaca
direita e diminui¢do do débito cardiaco.!

Sindrome da resposta inflamatoria sistémica (SRIS),
sepse e choque séptico

A SRIS caracteriza a resposta inflamatéria in-
dependente da causa. E definida pela presenca de duas
ou mais das seguintes condi¢des, uma das quais deve
ser alteracdo da temperatura ou da contagem de leu-
cocitos:

» Febre ou hipotermia

* Taquicardia

» Taquipneia

* Hemograma com leucocitose, leucopenia ou desvio
a esquerda.

Sepse € a SRIS na presenca de infeccdo (sus-
peita ou confirmada). Choque séptico € definido pela
sepse associada a alteracdes da perfusdo sist€émica:
Alteracdo do nivel de consciéncia (irritabilidade, so-
noléncia), oligtria (diurese < 1mL/kg/h ou < 12 mL/
m?%h) e acidose lactica. O choque séptico pode ser
hipodindmico ou frio (com baixo débito cardiaco), ca-
racterizado por extremidades frias, tempo de enchi-
mento capilar > 2 segundos e diminui¢do da pressao
de pulso, ou hiperdinamico ou quente (com alto débito
cardiaco e baixa resisténcia vascular sist€mica), ca-
racterizado por extremidades quentes, avermelhadas
e alargamento da pressdo de pulso. A hipotensdo nio
é necessaria para o diagndstico clinico de choque sép-
tico em criancas; entretanto, em criangas com suspei-
ta clinica de infec¢@o sua presenca é confirmatdria
(choque séptico descompensado).!6

O choque séptico pode ser considerado uma
combinacdo de vdrios tipos de choque, incluindo o hi-
povolémico, o cardiogénico e o distributivo. A hipovo-
lemia € resultante de lesdo endotelial e do aumento da
permeabilidade capilar causados pela resposta infla-
matodria sistémica. Além disso, muitas criangas com
choque séptico tém histéria de diminui¢do da ingestdo
e aumento das perdas (p.ex., diarreia, vOmitos), e po-
dem também apresentar hipovolemia relativa causa-
da por vasodilatacio. A disfun¢ido miocardica € co-
mum em crianc¢as com choque séptico, em decorrén-
cia da lesdo inflamatdria ou téxica causada por me-
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diadores inflamatorios, como o fator de necrose
tumoral-alfa (TNF-ot) a presenca de fatores depres-
sores do miocardio circulantes (TNF-o, 6xido nitrico
e interleucina-1) e down-regulac@o dos receptores 3-
adrenérgicos. A alteragdo do tonus vascular causada
pelos mediadores inflamatdrios envolve dilatacdo e
constricdo da microvasculatura, que resultam em
desrregulagdo do fluxo sanguineo vascular, hipéxia e
faléncia organica.!"** Ao contrério do que ocorre na
maioria dos adultos, que apresenta choque hiperdina-
mico (com alto débito cardiaco e baixa resisténcia
vascular sistémica), aproximadamente 80% das crian-
cas com choque séptico tém baixo débito cardiaco.’

Tratamento do choque

O reconhecimento precoce e o tratamento
agressivo dos varios tipos de choque podem melhorar
o desfecho. Portanto, a velocidade da intervencao é
crucial. Faz toda a diferenca ter o conhecimento e as
habilidades necessdrias para atender a crianga grave-
mente doente no inicio do quadro, pois quanto maior o
intervalo de tempo entre o evento precipitante € o ini-
cio da ressuscitag@o, pior o desfecho.!

O objetivo do tratamento do choque € o resta-
belecimento eficaz da perfusdo e da oxigenagao teci-
dual, evidenciado por:

* Tempo de enchimento capilar menor ou igual a 2
segundos

* Pulsos normais

» Extremidades aquecidas

* Diurese > 1 mL/kg/h ou > 12 mL/m?h

* Nivel de consciéncia normal

* Pressdo arterial normal para a idade

 Saturacdo venosa central de oxigénio maior ou igual
a 70%

O manejo inicial do choque consiste nos princi-
pios bésicos de ressuscitacdo: manutengdo das vias
aéreas, ventilacdo e oxigenacdo. Apds o posiciona-
mento adequado da cabeca e a aspiragdo das vias
aéreas, deve-se administrar oxigénio por meio de dis-
positivos de alto fluxo (méiscara ndo-reinalante) a to-
das as criangas com choque. A intubagdo traqueal deve
ser precoce, com o objetivo de diminuir o consumo de
oxigénio pelos musculos respiratorios, sendo indicada
nas seguintes situacdes: aumento do trabalho respira-
tério, hipoventilagdo, diminui¢do do nivel de conscién-
cia e instabilidade hemodinamica grave.!**¢

O acesso vascular deve ser estabelecido rapi-
damente. A primeira escolha € a puncio de veia peri-
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férica - de preferéncia, duas veias calibrosas, utilizan-
do cateteres curtos e grossos (tipo cateter sobre agu-
lha). Caso o acesso venoso periférico nio seja obtido
prontamente em poucos minutos, a via intradssea deve
ser estabelecida, lembrando que ela pode ser obtida
rapidamente em pacientes de todas as idades (inclusi-
ve em adultos).!?

Imediatamente apds a obtencao do acesso vas-
cular, inicia-se a ressuscitacio hidrica, cujo objetivo é
adequar a volemia e restaurar a perfusdo tecidual. Em
pacientes com choque hipovolémico, distributivo ou
séptico, deve-se, inicialmente, administrar bolus de
cristaloide (soro fisiolégico a 0,9%), 20 mL/kgem 5 a
20 minutos. Durante a ressuscita¢do hidrica, a crian-
cadeve ser reavaliada continuamente, observando-se
a frequéncia cardiaca, a pressdo arterial, os pulsos, o
tempo de enchimento capilar, o estado mental, o débi-
to urindrio e a presen¢a de sinais de sobrecarga de
volume (estertores a ausculta pulmonar, ritmo de ga-
lope e hepatomegalia). Enquanto se procede a res-
suscitacdo hidrica, deve-se puncionar um acesso ve-
noso central, para monitorizacdo da pressao venosa
central e posterior infusdo de drogas vasoativas, se
necessario. Na auséncia de sinais de sobrecarga hi-
drica, deve-se prosseguir com expansdes de volume,
até a adequacdo da volemia (pressdo venosa central
maior ou igual a 8 a 12 mm Hg).5®

As criangas com choque séptico usualmente
necessitam de 40 a 60 mL/kg de ressuscitagdo hidrica
na primeira hora.” Em pacientes com cetoacidose di-
abética que se apresentam com choque hipovolémico,
a ressuscitacdo hidrica deve ser realizada mais lenta-
mente (10 a20 mL/kg de soro fisiol6gico a0,9% em 1
hora), pelo risco de edema cerebral associado a admi-
nistracio rdpida de fluido. Em pacientes com choque
cardiogénico, deve-se realizar a ressuscitag@o hidrica
cuidadosamente, com soro fisiolégico a 0,9% 5 a 10
mL/kg em 15 a 20 minutos, com o objetivo de melho-
rar o débito cardiaco pela otimizagdo da pré-carga.!>3

Com relagdo ao tipo de fluido a ser administra-
do durante a ressuscitac@o hidrica, se cristaloide ou
coloide, algumas considera¢des devem ser feitas. As
vantagens das solu¢des cristaloides sdo o baixo custo,
a auséncia de exposicdo a produtos do sangue e a
ampla disponibilidade; entretanto, como apenas 25%
do volume administrado permanecem no intravascu-
lar, podem ser necessarios grandes volumes para
ressuscita¢do, o que aumenta o risco de edema. Por
outro lado, as solugdes coloides permitem melhor ex-
pansdo com menores volumes, pois suas moléculas
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sdo relativamente impermedveis a membrana capilar,
e, consequentemente, ha menor extravasamento. En-
tretanto, em situagcdes com lesdo endotelial, como na
sepse, pode haver extravasamento de 15% a 20% do
volume administrado, resultando em aumento da pres-
sdo oncdtica no espago intersticial e piora do edema
tissular. Além disso, as solucdes coloides sdo de alto
custo.!>? Uma meta-anilise recente concluiu que,
atualmente, ndo ha evidéncias de que a ressuscitagido
hidrica com coloides reduza o risco de morte quando
comparados com cristaloides.!” Na pratica, no Hospi-
tal das Clinicas da Faculdade de Medicina de Ribei-
rao Preto da Universidade de Sao Paulo, utiliza-se
solugdo de albumina 5% 10 a 20 mL/kg, caso a crian-
ca persista com sinais de choque apds ter recebido 60
mL/kg de cristaloide e ainda necessite de fluido adici-
onal para a adequac@o da volemia.®

Recomenda-se transfusdo de concentrado de
hemaécias (10-15 mL/kg) para pacientes pediatricos
vitimas de trauma com choque hemorrédgico, quando
houver persisténcia dos sinais de choque ou instabili-
dade hemodindmica apds a administragcdo de 40 a 60
mL/kg de cristaloide. Além disso, com o objetivo de
otimizar o transporte de oxigénio, deve-se administrar
concentrado de hemécias se a concentracdo de he-
moglobina estiver abaixo de 10 g/dL em criancas com
qualquer tipo de choque.!?

O tratamento com drogas vasoativas deve ser
iniciado se o paciente ainda tiver sinais de choque,
mesmo apés a adequacio da volemia, (Tabela 4).!8

Em criangas com choque séptico, a droga de
escolha é a dopamina. Se ndo houver melhora com
dopamina, deve-se iniciar epinefrina em criancas com
choque frio ou norepinefrina em criancas com choque
quente.®8 Ressalta-se a importancia da antibioticote-
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rapia especifica, que deve ser iniciada na primeira hora
de tratamento,'! além da corre¢do dos distirbios me-
tabdlicos, especialmente a acidose, a hipoglicemia e a
hipocalcemia, que contribuem para a disfun¢do mio-
céardica.® A administracdo de corticosteroides estd in-
dicada em criangas com risco de insuficiéncia adrenal
(purpura fulminante, uso cronico de corticosteroides,
doenca do sistema nervoso central) com choque re-
fratdrio as catecolaminas.®® Utiliza-se a hidrocortisona
em dose de estresse (ataque 50 mg em lactentes, 100
a 150 mg em criangas maiores e adolescentes; manu-
ten¢do 100 mg/m?*/dia, 6/6 horas).?

Em criancas com choque cardiogénico, o trata-
mento farmacoldgico consiste no uso de inotropicos e
vasodilatadores. A milrinona ou a dobutamina sdo as
drogas de escolha, pois ambas t€ém propriedades ino-
tropicas e vasodilatadoras. O uso de diurético (furo-
semida) estd indicado em pacientes com edema pul-
monar ou congestdo venosa sistémica; porém, o diuré-
tico deve ser administrado apenas apds a restauragdo
da perfusdo sistémica e a normalizagdo da pressdo
arterial. No manejo do choque cardiogénico, as medi-
das que visam minimizar as demandas de oxigénio sdo
fundamentais, incluindo o suporte ventilatério preco-
ce, o uso de sedativos e analgésicos e a manutengdo
da temperatura corpdrea normal. Salienta-se também
aimportancia de manter a homeostase metabdlica (pH,
glicose, cdlcio e magnésio), corrigir a anemia e tratar
as arritmias.!

O suporte farmacoldgico do choque anafildtico
inclui o uso de epinefrina, anti-histaminicos (bloqueador
H, e H,) e corticosteroides. O tratamento do choque
obstrutivo consiste no manejo da causa especifica
(p-ex., drenagem pericdrdica em criangas com tam-
ponamento cardiaco, descompressdo do pneumotdrax

Tabela 4
Drogas vasoativas
Droga Dose Efeitos
Dopamina 5-15 ug/kg/min Inotrépico (5-10 pug/kg/min)
Vasoconstrictor (> 10 pg/kg/min)
Epinefrina 0,01-1 pg/kg/min Inotrépico (0,01-0,3 pg/kg/min)
Vasoconstritor (> 0,3 pg/kg/min)
Norepinefrina 0,01-1 pg/kg/min Inotrépico (0,01-0,2 pg/kg/min)
Vasoconstrictor (> 0,2 pg/kg/min)
Dobutamina 5-20 ug/kg/min Inotrépico e vasodilatador sistémico e pulmonar
Milrinona 0,2-1 pg/kg/min Inotrépico e vasodilatador sistémico e pulmonar
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com agulha seguida de colocagdo de dreno pleural em
pacientes com pneumotdrax hipertensivo e uso de
tromboliticos em criancas com embolia pulmonar ma-
ciga).!?

Casos clinicos

Caso 1

Pré-escolar de 2 anos, 12 kg, tem histéria de
febre alta (40° C) ha 12 horas e apatia; hd 2 horas, a
crianga ficou mais sonolenta e a mae notou surgimen-
to de manchas avermelhadas pelo corpo. Ao exame
fisico, a crianca encontra-se em mau estado geral,
agitada e confusa. Pele com sufusdes hemorragicas
em tronco e membros. Frequéncia respiratdria 42 ipm,
frequéncia cardiaca 150 bpm, pressdo arterial 60/ 30
mm Hg, pulsos centrais e periféricos finos, extremi-
dades frias, tempo de enchimento capilar 4 segundos.

Pergunta-se:
1. Quais sdo os diagndsticos?

Resposta: Choque séptico frio descompensado e
meningococcemia.

Comentario: A crianga apresenta sepse (sindro-
me da resposta inflamatdria sistémica caracteriza-
da por febre, taquicardia e taquipneia, e suspeita de
infeccao pela presenca de febre com deterioracio
rapida e aparecimento de sufusdes hemorrdgicas
pelo corpo, sugestivos de meningococcemia). Ha
sinais de comprometimento da perfusdo sistémica:
alterac@o do nivel de consciéncia (agitada, confu-
sa), pulsos finos, extremidades frias, tempo de en-
chimento capilar maior que 2 segundos. Portanto, o
quadro é compativel com choque séptico hipodina-
mico ou frio. A pressdo arterial sistélica minima para
aidade é de 70 + (2 x idade em anos) = 74 mm Hg;
desta forma, como a crianca encontra-se hipotensa,
o choque séptico € classificado como descompen-
sado.

2. Qual € o tratamento inicial?

Resposta: Abertura das vias aéreas, oxigénio por
madscara nao-reinalante, acesso vascular periférico
ou intradsseo, expansdo com soro fisiologico 0,9%
240 mL (20 mL/kg) em 5-20 minutos.

3. Ap6s ter realizado 3 expansdes com soro fisiologi-
co 0,9%, total 720 mL (60 mL/kg) em 1 hora, a
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crianga persiste com sinais de choque. Foi puncio-
nada veia central e a pressdo venosa central é de
12 mm Hg. O que deve ser feito agora?

Resposta: Iniciar dopamina 5 microgramas/kg/min.

Caso 2

Lactente de 1 ano, 10 kg, tem histéria de febre
alta (39° C) h4 3 dias e desconforto respiratério, com
piora progressiva. Mde relata diminuicio da diurese
ha 1 dia e dificuldade de alimentacdo, com piora da
dispneia as mamadas e vOmitos ocasionais. Nega
diarreia. Ao exame fisico, a crianca encontra-se em
mau estado geral, palida, sonolenta, com saliva escas-
sa. Frequéncia respiratoria 80 ipm. Saturagdo de O,
89% em ar ambiente. Murmdrio vesicular diminuido
globalmente, com sibilos expiratérios disseminados e
estertores bolhosos ocasionais, bilateralmente. Tira-
gem intercostal e subcostal. Batimento de asas do nariz.
Respira com a boca aberta. Ritmo cardiaco regular
em 2 tempos, bulhas hipofonéticas, sem sopros. Fre-
quéncia cardiaca 180 bpm. Pressdo arterial 80/ 50 mm
Hg. Pulsos centrais e periféricos finos. Pele fria e
rendilhada. Tempo de enchimento capilar 5 segundos.
Abdome: Figado a 5 cm do RCD, endurecido. A radi-
ografia simples de térax evidencia aumento da 4rea
cardiaca e velamento pulmonar difuso. A concentra-
¢do plasmética da fragdo amino terminal do peptideo
natriurético do tipo B (NT-pr6-BNP) é de 5000 pg/
mL (normal até 125 pg/mL).

Pergunta-se:

1. Quais sdo os diagndsticos?
Resposta: Choque cardiogénico compensado se-
cundério a provdvel miocardite viral.
Comentario: A histéria de desconforto respirat6-
rio, dificuldade de alimentacdo e piora da dispneia
as mamadas e o exame fisico que mostra sinais de
congestiao venosa pulmonar (taquipneia, sibilos e
estertores) e sistémica (hepatomegalia), associados
aos sinais de m4 perfusio tecidual (sonoléncia, di-
minuicdo da diurese, pulsos finos, tempo de enchi-
mento capilar > 2 segundos) sdo compativeis com o
diagnéstico de choque cardiogénico. Como a pres-
sdo arterial estd normal, o choque é compensado.
O aumento da area cardiaca, os sinais de edema
pulmonar na radiografia de térax e a concentragcdo
plasmética aumentada do NT-pr6-BNP confirmam
a suspeita clinica. O diagndstico etioldgico deve ser
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confirmado pelo eletrocardiograma e pela ecocar-
diografia.

2. Qual é o tratamento inicial?
Resposta: Abertura das vias aéreas, oxigénio por
madscara nao-reinalante, acesso vascular periférico
ou intradsseo, expansdo com soro fisiologico 0,9%
50 mL (5§ mL/kg) em 15-20 minutos.

3. Ap6s a expansio, a crianga persiste com sinais de
choque e hé piora do desconforto respiratério, com
sibilos e estertoracdo pulmonar difusa e aumento
do figado (palpavel a 7 cm do RCD). O que deve
ser feito agora?

Resposta: Iniciar dobutamina 5 microgramas/kg/min
ou milrinona 0,375 microgramas/kg/min e, apés a
normaliza¢do da perfusdo tecidual (pulsos centrais
e periféricos amplos, tempo de enchimento capilar
menor ou igual a 2 segundos, extremidades aqueci-
das), administrar diurético (furosemida 1 mg/kg).

Caso 3

Pré-escolar de 3 anos, 14 kg, vitima de atrope-
lamento por automével ha 1 hora, chegou a unidade
bésica de saude 15 minutos apds o acidente, consci-
ente (Escala de Coma de Glasgow 15), com ferimento
extenso em couro cabeludo e exposi¢do da calota cra-
niana. Realizado curativo compressivo e a crianga foi
encaminhada a sala de trauma de hospital de referén-
cia ap6s 30 minutos. Ao exame fisico de entrada na
sala de trauma, a crianga encontra-se em mau estado
geral, descorada ++/4+, com frequéncia respiratéria
de 60 ipm, frequéncia cardiaca 180 bpm, pressdo ar-
terial 60/ 30 mm Hg, Escala de Coma de Glasgow 10.
Pulsos centrais e periféricos finos, tempo de enchi-
mento capilar 6 segundos. O abdome apresenta ten-
sdo aumentada, € doloroso a palpagdo, e os ruidos
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hidroaéreos estdo diminuidos. O curativo no segmen-
to cefélico estd bastante molhado com sangue.

Pergunta-se:

1. Quais sdo os diagndsticos?
Resposta: Choque hipovolémico (hemorragico)
descompensado secundario a lesdo do couro cabe-
ludo e trauma abdominal fechado.
Comentario: A crianga politraumatizada apresen-
ta-se descorada, com hemorragia visivel (ferimento
em couro cabeludo) e ha sinais de ma perfusdo teci-
dual (pulsos finos, tempo de enchimento capilar > 2
segundos, diminuicao do nivel de consciéncia - Es-
cala de Coma de Glasgow 10); portanto, o quadro é
compativel com choque hipovolémico (hemorragico).
A pressdo sist6lica minima para a idade € de 70 +
(2 x idade em anos) = 76 mm Hg; deste modo, o
choque € classificado como descompensado. Além da
hemorragia em couro cabeludo, ha provavel sangra-
mento intra-abdominal, pois o abdome esté tenso,
doloroso e os ruidos hidroaéreos estdo diminuidos.

2. Qual é o tratamento inicial?

Resposta: Abertura das vias aéreas, oxigénio por
madscara nao-reinalante, acesso vascular periférico
ou intradsseo, expansdo com soro fisiologico 0,9%
280 mL (20 mL/kg) em 5-10 minutos.

3. Ap6s duas expansdes (total 560 mL de soro fisiol6-
gico 0,9% (40 mL/kg) em 20 minutos), a crianca
persiste com sinais de choque. O que deve ser fei-
to agora?

Resposta: Transfusdo de concentrado de hemé-
cias 10-15 mL/kg e controle do sangramento (sutu-
ra do ferimento em couro cabeludo e laparotomia
exploradora).

ABSTRACT

This paper presents a review of the definition, classification, pathophysiology and initial management of
the different types of shock in children. Early recognition and aggressive treatment of shock in a timely
manner are essential to the prevention of cardiopulmonary arrest and outcome improvement.

Keywords: Shock. Child. Diagnosis. Fluid Resuscitation. Hemodynamic Support.
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