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Choque no Recém-Nascido
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Resumo

O choque é uma sindrome que resulta da faléncia circulatéria com insuficiente perfusdo tecidular e, em situacdes extremas, lesio celular
irreversivel.

Ha vdrias classificagGes etiol6gicas, nenhuma delas completa ou satisfatéria. De um modo geral considera-se que o choque pode ser hipovolémico,
cardiogénico, séptico ou distributivo, cabendo neste iltimo vdrios «subtipos» como sejam o neurogénico, espinal, séptico ou anafildtico. Numa deter-
minada situagdo € possivel a coexisténcia de um ou mais tipos de choque.

A fisiopatologia do choque séptico é um intrincado de fenémenos auto-mantidos, primeiramente desencadeados pelas toxinas bacterianas cujo
orgdo alvo € o endotélio, com produgio de mediadores celulares e humorais que, por sua vez, lesam mais o endotélio. No recém-nascido o tipo de
choque mais frequente € o séptico, excepto nas criangas com cardiopatia congénita em que predomina o choque cardiogénico.

O diagnéstico de choque é predominantemente clinico: palidez, cianose, méd perfusdio periférica, tempo de recoloragdo capilar > 3 segundos,
taquicdrdia e taquipneia. A pressdo arterial estd normal. A existéncia de hipotensdio indica faléncia dos mecanismos de compensagio e a entrada no
estadio irreversivel. Outros sinais de mau prognéstico sdo bradicardia, «gasping» e acidose metabdlica grave que prenunciam paragem cardiaca
eminente.

A terapéutica baseia-se em quatro medidas fundamentais: ressuscitagdo cardiorrespiratéria com oferta generosa de O, suplementar, de preferéncia
administrado por tubo endotraqueal; reposi¢do da volémia, com administragdo de solutos em quantidade e qualidade adequadas e no tempo apropriado;
correc¢do da acidose metabdlica e administragdo de substincias vasoactivas/inotrépicas.

Palavras-chave: choque, recém-nascido.
Abstract

Shock is a circulatory failure leading to an inadequate tissue perfusion that «in extremis» results in irreversible cellular damage.

Shock can be classified as hypovolemic, cardiogenic, septic and distributive althought a kind of shock is likely to change to another.

Septic shock is the most important state of shock in newborn babies. It is associated with the release of endotoxin into the circulation, that
activating macrophages and other reticuloendotelial cells releases mediators with a strong vasomotor activity ending in a disruption of circulatory
function.

Diagnosis of shock is mainly clinic: pallor, cyanosis, poor skin perfusion, tachycardia and tachypneia. Blood pressure is normal. If there is
hypotension it means that compensatory mechanisms are exausted and that cardiac arrest it probably eminent. So, hypotension as well as bradycardia,
gasping and metabolic acidosis, are signs of irreversible shock.

Therapeutic goals are cardiorespiratory resuscitation, that should be carried out promoting high level oxygenation, agressive fluid therapy to
restore circulation, correction of metabolic acidosis and cardiovascular support. Clinical, laboratory and electromagnetic monitoring are essential.

At last we emphasize that all clinicians should be experts in the management of this situations.

Key-words: shock, newborn babies.

criancas de outras idades — hd maior vasoconstricio pulmonar
e consequentemente maior hipertensdo pulmonar e abertura do
canal arterial, como resposta a hipoxémia, resultando num
«shunt» direito/esquerdo .

Introducao

O choque constitui uma situagdo clinica de extrema gravi-
dade que requer um diagnéstico precoce e terapéutica imediata,
de modo a evitar ou interromper a cascata de lesdes tecidulares
que o perpetuam.

No recém-nascido (RN), o choque é semelhante ao dos
outros grupos etdrios havendo no entanto algumas particulari-

Definicao e Fisiopatologia

dades a destacar. E mais frequente o choque séptico, enquanto
na crian¢a mais crescida predomina o choque hipovolémico
?; € caracterizado mais por um excesso de vasoconstri¢io do
que de vasodilatagdo pelo que hd auséncia da fase quente do
choque @; a resposta pulmonar é diferente da observada em
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O choque resulta de ma distribui¢do e faléncia da macro e
da microcirculagdo levando a uma insuficiente perfusio dos
6rgdos e, consequentemente, a um consumo reduzido de oxigé-
nio relativamente as necessidades metabdlicas. Em situacdes
extremas, provoca lesdo celular irreversivel (-9,

A funcdo circulatéria depende de trés factores: volémia,
ténus vascular e fun¢io cardiaca pelo que, no choque, ocorre a
faléncia de um ou mais destes factores .
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Em todas as situacdes de choque existe isquémia e hipoxia
mas enquanto numas situagdes esta alteragdo € muito precoce e
a causa primdria da faléncia circulatéria, como acontece no
choque hipovolémico, noutras ela é secunddria a alteragdes do
ténus vascular provocada pela libertacdo de mediadores — caso
do choque séptico 2. No entanto ndo sdo apenas as alteragdes
provocadas pela hipdxia e isquémia que vdo levar as graves
lesdes tecidulares observadas nas situagcdes de choque. Hoje
sabe-se que as lesdes que ocorrem na fase de reperfusdo dos
Orgdos sdo tdo ou mais graves que as primeiras, devido a liber-
tacdo de radicais livres e outros metabolitos do oxigénio, alta-
mente lesivos para os tecidos 678,

Os radicais livres (moléculas com um ou mais electrdes
ndo emparelhados, circulando na sua érbita externa) sdo molé-
culas altamente instdveis e reactivas, com tendéncia a reagirem
com outras moléculas para emparelhar o electrdo, gerando
moléculas mais estdveis e com um estado de energia muito
menor. O oxigénio € o radical livre mais abundante nos siste-
mas biolégicos. Ha muitas fontes endogenas de radicais livres
que, em situacdes fisiolgicas, sdo destoxificados por mecanis-
mos enddgenos celulares evitando o seu efeito lesivo. Se forem
produzidos em grande quantidade como acontece no choque, 0s
mecanismos neutralizantes falham, com consequéncias lesivas
para qualquer componente celular. O primeiro componente alvo
a ser encontrado € o componente lipidico celular do qual vai
resultar peroxidacgdo lipidica que provoca fluidez da membrana
celular, aumento da sua permeabilidade e, eventualmente, lise
celular. Desta cascata de lesdes surgem novos oxidantes que
mantém o ciclo ©. A fase de reperfusdo € de extrema importan-
cia; de facto estd experimentalmente provado que se pode evitar
o estado de choque de dois modos: ou evitando a fase de isqué-
mia e hipdxia ou administrando, antes da fase de reperfusdo, anti-
oxidantes (4cido félico, azul de metileno ou outros) ou um inac-
tivador dos radicais livres como a dismutase do superdxido 9.

Classificacao

Embora haja vdérias classificacdes, nenhuma delas é
satisfatéria ou completa. No entanto, na generalidade, o choque
pode classificar-se no que respeita a etiologia, em hipovolémico,
cardiogénico, séptico ou distributivo. Contudo, é raro existir
apenas um tipo de choque numa determinada situagdo porque
cada um destes tipos pode induzir o outro, sendo o limite entre
eles mal definido (Figura 1) @27,
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FIG. 1 - A «roda» do choque.

O choque hipovolémico resulta de uma diminuig¢do verda-
deira do conteddo vascular que pode ser devida a 1) perda de
sangue por hemorragia aguda, externa ou interna — desconexdo
de catéter, transfusio feto-materna, feto-placentar ou feto-fetal,
hemorragia intracraniana, rotura de bago ou figado; 2) perda de
plasma — transudag@o no choque séptico; 3) por perda de dgua
e electrolitos nas situagdes de diarreia, intervengdo cirtrgica
abdominal com grande exposi¢do de 6rgdos ou reposig@o
inde-vida em situa¢des de grandes perdas gdstricas ou intesti-
nais — oclusdo intestinal, enterocolite necrosante, etc. Pode evo-
luir para choque séptico devido a translocac@o bacteriana que
ocorre através da parede do intestino na fase de reperfusdo 7
8.10.10 e 3 absor¢do de toxinas bacterianas, ou evoluir para
choque cardiogénico por libertagdo de factor depressor do
miocérdio (%48 101D,

O choque cardiogénico é o mais frequente nos RN com
cardiopatia congénita descompensada mas ocorre predominan-
temente nas cardiopatias de baixo débito como sejam a sindrome
do coragdo esquerdo hipoplésico, coartagdo ou hipoplasia da
aorta ou estenose adrtica. Nestas situagdes é primariamente um
choque hipovolémico.

O choque distributivo, como o nome indica, resulta de uma
alteragdo primdria ou secunddria do ténus vascular que leva a
uma m4d distribui¢do de um volume circulatério normal, estabe-
lecendo uma situa¢do de hipovolémia relativa e hipotensdo. Os
exemplos deste tipo de choque sdo o choque anafildtico, rara-
mente encontrado no periodo neonatal, o choque por sec¢do
alta da medula e o neurogénico encontrados em situagoes de
parto traumdtico, € o choque séptico 2.

O choque séptico pode ser classificado isoladamente ou
como choque distributivo. Pode evoluir também com choque
hipovolémico por transudacdo plasmatica ou vasodilatacdo ou
cardiogénico, por libertacdo de factor depressor do miocdrdio
®_ E o tipo mais frequente no periodo neonatal nas criancas
sem cardiopatia.

O choque séptico resulta de uma resposta exacerbada do
organismo ao agente agressor &8 12 A causa primdria deste
tipo de choque € a libertagdo de toxinas bacterianas — lipopolis-
sacarido (LPS) pelas bactérias gram negativas mas também as
toxinas dos gram positivos, ac¢do de virus, complexos imunes
circulantes, etc. Estes agentes vdo actuar sobre as plaquetas,
granulocitos, monocitos, macréfagos ou sobre as células do
endotélio, que vao libertar mediadores celulares — citoquinas —
e humorais, com grande ac¢do vasomotora, ou activar as casca-
tas do complemento, da coagulagdo, da fibrina, etc. produzindo
uma sucessdo de fenémenos dificil de interromper e com efei-
tos potencialmente devastadores ¢ 43 12,

As citoquinas sdo substancias produzidas em todos os es-
tados sépticos. Elas participam na defesa do organismo contra
os agentes infecciosos, desempenhando uma ac¢do antibacteriana
directa e potenciando a ac¢do antibacteriana dos leucdcitos. No
entanto, nos estados de choque séptico, sdo produzidas em
quantidade desproporcionada em relacdo a quantidade de
inibidores produzidos; entram na circulagéo e produzem efeitos
adversos que vd@o contribuir para a manutengdo do estado de
choque — vasodilatagdo importante, coagulagdo intravascular
disseminada, lesdo endotelial com aumento da permeabilidade
vascular e libertacdo de mais mediadores e aumento da
adesividade leucocitdria e plaquetar levando a formacio de
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microtrombos e eventual gangrena. As citoquinas mais impor-
tantes sdo o factor de necrose tumoral alfa (TNF alfa) e as
interleuquinas 1 e 6. Todas as células do organismo t€m recep-
lores para estas substancias excepto os globulos vermelhos.

Os mediadores humorais sdo potentes vasoconstritores e/ou
broncoconstritores ou potentes vasodilatadores, condicionando
alteracOes importantes na distribuicdo da volémia e na perfuséo
dos tecidos. Sdo exemplo destas substancias o tromboxano A2,
as prostaglandinas, o mondxido de azoto, o 6xido nitrico, a endo-
telina, a bradiquinina, a histamina, a serotonina, etc. ©- 8 1221,

O choque pode também ser classificado em trés tipos quan-
to a gravidade: 1) precoce ou compensado: os mecanismos
homeostdticos tentam manter uma,boa perfusdo condicionando
pressdo arterial, débito urindrio e fun¢do cardiaca normais. Os
sinais clinicos encontrados nesta fase podem ser apenas
taquicdrdia, palidez, md perfusdo periférica e acidose metabd-
lica ligeira; 2) tardio ou descompensado: a compensagdo cir-
culatéria falha devido a isquémia, libertacdo de endotoxinas,
lesdo do endotélio; ja existe funcdo celular deteriorada e ano-
malias orgénicas; 3) choque irreversivel ou fatal: ha lesdo irrepa-
ravel dos drgdos e faléncia dos trés factores de que depende a
fun¢do circulatéria — volémia, ténus vascular e fungo cardiaca.
E na primeira fase descrita que o diagndstico deve ser feito e
a terapéutica iniciada, mais concretamente, antes que haja
hipotensdo, coma, acidose e andria 27,

Diagnéstico

O diagnéstico do choque é predominantemente clinico %
57 e baseia-se sobretudo nas alteracdes cardiovasculares:
taquicdrdia e vasoconstricdo periférica, com palidez, cianose !,
md perfusdo, tempo de recoloragdo capilar aumentado — supe-
rior a 3 segundos, extremidades frias ou dissocia¢do térmica —
diferencial entre temperatura periférica e central superior a 2
graus centigrados 2, pulsos periféricos pouco amplos 3, que tra-
duzem a tentativa de compensag¢do cdrdio-circulatéria. Pode ser
observada irritabilidade e prostracdo e, sob o ponto de vista
respiratério, polipneia ou taquipneia que podem condicionar
até, no inicio do choque, algum grau de alcalose respiratdria. A
oliguria ou andria podem ser de aparecimento mais tardio por-
que o rim constitui um dos 6rgdos nobres a ser protegido nos
primeiros estadios do choque; assim, estes pardmetros nao sio
relevantes para o estabelecimento do diagndstico, embora a
medicdo do débito urindrio seja importante para monitorizar a
resposta terapéutica. Apesar de um quadro t3o florido, e porque
a pressdo arterial se mantém normal durante todos estes acon-
tecimentos, € muitas vezes num estadio mais avangado que o
diagnéstico de choque € feito, ou seja quando ja existe hipo-
tensdo, bradicdrdia, acidose metabdlica grave e de dificil cor-

"' A cianose periférica resulta da estase que ocorre por vasoconstricdo periférica.

? A dissociagdo térmica indica um mecanismo homeostdtico intacto — diminui¢do da
perfusdo cutdnea que ndo € essencial, face a hipovolémia. Constitui um indicador
precoce de hipovolémia.

3O pulso é pouco amplo porque no inicio do choque hd uma discreta queda da
pressdo sistdlica e uma ligeira subida da diastélica. A medida que o débito cardiaco
vai diminuindo por diminui¢do do retorno venoso, a pressdo sistdlica vai dimi-
nuindo também. No entanto como hd aumento do ténus vascular arterial, a pressao
diastdlica mantém-se normal.

reccdo e mesmo «gasping». Estes sinais sd3o de mau prognosti-
co e indicadores de paragem cardiaca eminente . A medicdo
da pressdo arterial é muito importante, mas a hipotensdo nio
pode ser considerada o principal sinal de choque 7. Ha apenas
duas situacdes em que a hipotensdo e a bradicdrdia podem ser
os sinais iniciais do choque — no choque por seccdo alta da
medula em que se perde o ténus cardiovascular simpatico le-
vando a uma hipotensdo grave e sibita; e no choque anafilético,
no qual existe vasodilatacdo generalizada -2 3. No choque
hipovolémico a taquicdrdia é um sinal muito importante de
tentativa de compensagdo por parte do organismo mas, no cho-
que por secgdo alta da medula e no choque neurogénico este
sinal ndo existe * 7.

Estes sdo os sinais clinicos mais evidentes mas, durante o
choque, todos os 6rgdos e sistemas sdo afectados. Um dos mais
atingidos é o aparelho gastrointestinal que sofre uma vasocons-
tric3o muito importante levando a formagao de tlceras necréticas
a nivel do estdmago, com hemorragia géastrica — as chamadas
tlceras de «stress» e, sobretudo, o intestino delgado, cuja
microcirculacdo € altamente sensivel as variagdes de débito
sanguineo. Esta sensibilidade do intestino delgado as variacdes
da perfusdo ird ter implicacdes préticas no que respeita ao reinicio
da alimentagdo entérica. A lesdo do endotélio da microvascu-
latura do intestino delgado na fase de reperfusdo, leva também
a libertagdo de mediadores e a um aumento da permeabilidade,
permitindo a translocagdo de bactérias como ja atrds foi referi-
do, criando-se condi¢des 6ptimas a instalacdo de choque sépti-
co secunddrio. Pode ainda ocorrer necrose hepatica em focos,
traduzida laboratorialmente por alteragdes da func¢do hepdtica,
hemorragia da medula renal, necrose tubular ou cortical aguda,
hemorragia ou necrose das suprarrenais e hemorragia
intracraniana num contexto de coagulacdo intravascular disse-
minada (CID) 2712,

Outro dos aparelhos que pode ser gravemente lesado é o
pulm@o, com a instalacio do denominado ARDS (Adult
Respiratory Distress Syndrome para diferenciar do conhecido
RDS dos anglo-saxdnicos, a cldssica doenga das membranas
hialinas) também denominado pulmao de choque. O ARDS é,
na esséncia, um edema pulmonar agudo de causa ndo cardiaca,
agravado. A lesdo do endotélio da microvascultura pulmonar
permite a saida de liquido rico em proteinas para o espago
intersticial, com consequente fibrose; zonas de atelectasia,
gasto do surfactante, vasoconstricdo importante com hiper-
tensdo pulmonar, embolias leucoplaquetares, broncoconstri-
¢do, etc. que condicionam uma insuficiéncia respiratdria aguda.
O prognéstico € reservado mesmo depois de compensado o
Choque 2,8, 22—25).

Terapéutica

A terapéutica do choque baseia-se essencialmente em trés
pontos fundamentais: ressuscitacdo cardiorrespiratoria, repo-
si¢do da volémia e correc¢do da acidose (Quadro I) 257,

Estas medidas devem ser tomadas quase em simultineo e
requerem disponibilidade de pessoal médico e de enfermagem
e grande habilidade para conseguir vias de acesso venoso num
RN em vasoconstri¢do extrema.
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QUADRO 1
Principais objectivos da terapéutica no choque

Ressuscitacdo cardiocirculatéria

Reposi¢do da volémia

Correcgio da acidose

Drogas vasoactivas / inotrépicas

Terapéutica da doenga de base

Terapéutica das complicagdes (CID, IRA, etc.)

a) Administracao de Oxigénio

No choque hd uma sub-utilizagdo de oxigénio com uma
relacdo patolégica entre a oferta e a dependéncia 7 239, Por
este motivo o O, deve ser fornecido de modo generoso. No
choque estabelecido, o método mais correcto de o administrar
¢ por meio de tubo endotraqueal com ventilacdo mecéanica. Assim
podemos garantir um bom débito, de modo a obter uma FiO, de
100%, manter as vias aéreas desimpedidas, poupar o trabalho e
o gasto energético da respiracdo espontanea muitas vezes labo-
riosa, e evitar uma eventual paragem respiratéria * 7.

A monitorizagdo da oxigenagdo no choque poderd ser feita
com eléctrodo transcutdneo de O, ou, se possivel com este e
oximetro de pulso. Embora o oximetro de pulso tenha maior
sensibilidade do que o eléctrodo transcutineo de O, e seja
portanto preferivel na monitorizacdo habitual, nesta situagdo
especifica serd dificil a captagdo do pulso.

b) Reposicao da Volémia

A reposicdo da volémia pode ser feita com sangue, subs-
tancias cristaléides ou substincias coléides. O tipo de fluido a
administrar deve estar de acordo com a natureza das perdas. Se
o choque ¢ hemorragico, a reanimag@o deve ser feita com con-
centrado eritrocitdrio (CE) de modo a repor o hematdcrito em
40% ou a hemoglobina em 14 g/dl (2 ml/Kg de CE promovem
a subida de hemoglobina de 1 g/dl). No entanto, o que se veri-
fica frequentemente, é que o sangue ndo estd disponivel no
momento em que mais dele se necessita pelo que a reanimagio
deve ser iniciada com outros fluidos.

Se o choque foi devido a outras perdas que ndo sangue, a
reanimagdo deve ser feita com outros fluidos.

Ha discordancia de autor para autor sobre o melhor produ-
to a utilizar 27829, Segundo uns, os cristaldides (lactato de
Ringer/soro fisiol6gico) sdo os mais indicados. Para outros sdo
0s coloides (albumina humana/plasma) os mais apropriados. Num
ponto estdo de acordo: a reposi¢cdo da volémia ndo pode ser
feita com soro glicosado nem com solutos hipoténicos. Na re-
alidade o uso de solutos diluidos é um dos erros mais comuns
na reanimagdo do choque. Os outros dois sdo o uso de liquidos
em quantidade insuficiente e a administracdo a ritmo lento 7
31, 32)

O mais importante serd cada um ter o seu préprio esquema
desde que ele seja correcto. O que interessa € expandir a volémia
de modo apropriado e conseguir uma boa oxigenacédo dos teci-
dos. Ressuscitacdo hidrica inadequada no choque é um erro de
tratamento ©.

O lactato de Ringer é um soluto mais «fisioldgico» do que
o chamado soro fisioldgico: determinado soluto devera ser con-
siderado fisiolégico se contiver Sédio e Cloro na propor¢do de

2/1. O soro fisiolégico contém Sddio e Cloro na propor¢do de
1/1. E um soluto 4cido e discretamente hiperosmolar. (Quadro
II) @2, O lactato de Ringer é por isso um bom soluto para ser

QUADRO II
Solutos parentéricos para expansio da volémia
mEq /1
Na* K* Cr HCO3- | Ca™
Lactato de Ringer 130 4 109 28% 3
Soro fisiolégico 154 0 154 0 0
Albumina humana a 5%(130 a 160 0 130 a 160 0 0

Apés Metabolismo do Lactato

usado como expansor de primeira linha. No entanto devemos
tomar em considera¢do a sua curta permanéncia no espago
intravascular, o que pode ser benéfico. No inicio da reexpansio,
a passagem rdpida de liquidos do espago intravascular para o
espago extravascular intersticial, vai permitir a expansdo deste,
fazendo com que haja melhor «suporte» ao aumento de calibre
dos vasos que ocorre na sequéncia da reanimacdo. Poderemos
dizer que do volume administrado 1/4 permanece no espago
intravascular e 3/4 passam para o espago intersticial o que im-
plica a administracdo de um maior volume de liquido do que se
expandirmos logo de inicio com um coléide. A outra vantagem
do uso de lactato de Ringer é devida ao facto de a metabolizacdo
do lactato ir gerar bicarbonato. Assim, simultaneamente com a
expansdo, estamos a combater a acidose 78 303,

Evidentemente que, se ndo houver lactato de Ringer dispo-
nivel, a reanimacédo pode ser iniciada com soro fisiolégico. Uma
outra alternativa € comecar com albumina humana.

No quadro IIT apresentamos um esquema possivel de ex-
pansdo da volémia. Podemos comegar com a administragdo de
um primeiro «bolus» de lactato de Ringer na dose de 10 a 20
ml/Kg administrados em 10 minutos, seguidos de igual volume
do mesmo produto, ou passar logo de seguida para a adminis-
tragdo de albumina humana a 5% *, na mesma quantidade e ao

mesmo ritmo 3. Os bolus devem ser tantos quantos os necessd-
rios @ 31:32),

QUADRO 111
Esquema para expansao da volémia

1.2 — Lactato de Ringer (ou soro fisiolégico)
Bolus de 10 a 20 ml/Kg em 10 minutos

2.° — Albumina humana dessalgada (ou plasma)
Bolus de 10 a 20 ml/Kg em 10 minutos

Se o choque é hemorrdgico

2.2 ou 3.° — Concentrado eritrocitdrio
(subir hematdcrito até 40%)

Os «bdlus» devem ser tantos quantos os necessarios. Nao esquega que, perfusio
hidrica inadequada no choque é erro terapéutico.

* O outro coléide que podemos utilizar ¢ o plasma, mas a albumina humana tem
vantagens: existe nos Servigos e ndo comporta riscos de transmissdo de doengas
infecciosas.

* Outro esquema possivel seria a administragdo de 10 ml/Kg em 5 minutos seguidos
de 10 mi/Kg em 10 minutos.
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Os expansores da volémia ndo devem ser transformados
em ml/Kg/dia, nem contabilizados nos provimentos totais das
24 horas. As provisdes efectuadas nestas circunstincias e refe-
ridas a ml/Kg/dia impressionam e impedem a administracdo
adequada de liquidos. Vinte ml/Kg perfundidos em 10 minutos
num RN de 3 Kg corresponde a um volume de 2,9 1/Kg/dia! No
entanto, o que estamos realmente a prescrever é 20 ml/Kg
administrados em 10 minutos e repetidos as vezes que forem
necessarias. E a monitorizagdo clinica que nos vai indicar quan-
do devemos parar. A medida que formos expandindo, a fre-
quéncia cardiaca comegard a descer, havera melhoria da perfusdo
periférica, pulsos amplos, padrdo respiratério a normalizar,
nivel de consciéncia a melhorar, etc. Se, pelo contrdrio, nos
excedermos, passaremos a encontrar hepatomegdlia, sugerindo
insuficiéncia cardiaca direita e exagero no volume de liquidos
administrados. A monitorizacdo da pressdo venosa central seria
o ideal mas, na emergéncia da reanimacio, esse serd um objec-
tivo dificil de alcancar sobretudo se o RN tiver mais de 48
horas de vida. No entanto, a ser utilizada a sua monitorizagao,
a expansdo da volémia deve ser mantida até ser atingido o valor
méximo do normal (8 a 10 cm H20). O ecocardiograma é outro
bom meio de confirmar o preenchimento vascular ©?.

Ha excepgdes a este esquema de reposicdo da volémia: as
situagdes de anemia subaguda ou crénica e de miocardiopatia,
em que a expansio ndo pode ser tdo rdpida pelo risco de insu-
ficiéncia cardiaca.

Para além do risco de hiperexpansio corremos ainda o ris-
co de provocar hipotermia importante. Se ponderarmos na quan-
tidade de liquidos, administrados a temperatura ambiente, € a
compararmos com a temperatura do doente, poderemos com-
preender este efeito mas, habitualmente, 0os nossos servicos
ndo estdo equipados com material préprio para o seu aqueci-
mento “ 7.

¢) Correccao da Acidose

Quase concomitantemente com a expansdo devemos iniciar
a correccdo da acidose. Défice de bases superior a 8 mEq/l no
choque agudo deve ser corrigido. O bicarbonato de Na* pode
ser administrado de modo relativamente rdpido de 1 a 2 mEq/
/Kg diluido em igual quantidade de soro glicosado a 5% ou,
segundo a férmula clédssica (peso x 0,3 x défice de base) em
perfusdo. A sua correcgdo deve ser monitorizada com determi-
nacdes seriadas do pH. As substancias vasoactivas ou inotrépicas
que iremos utilizar a seguir, ndo produzirdo efeito se a acidose
ndo tiver sido corrigida.

Como j4 foi referido o latacto de Ringer é um bom soluto
tampdo porque ap6s a metabolizacdo do lactato origina 28 mEq/
/1 de bicarbonato ©?.

O grau de acidose metabdlica correlaciona-se com a gravida-
de da perfusdo tecidular. Uma acidose persistente indica terapéu-
tica inadequada ou ineficaz ou um estado avangado do choque.

d) Substancias Vasoactivas / Inotrépicas

As substancias vasoactivas / inotrépicas — dopamina, dobuta-
mina e isoprenalina — ndo devem ser usadas enquanto houver
acidose e hipovolémia. Na generalidade, aceita-se que a sua
utilidade € indiscutivel no choque, ndo s6 porque melhora a

funcdo cardiaca, que pode estar em risco de faléncia eminente,
como melhora a perfusdo de alguns tecidos. O seu uso deve ser,
no entanto, ponderado porque a ac¢io de cada uma destas subs-
tancias € ligeiramente diferente e a dopamina como se sabe,
dose-dependente. Assim a droga e a dose devem ser escolhidas
de acordo com a situacdo especifica e o efeito pretendido (Qua-
dro 1V).

QUADRO 1V
Substéincias vasoactivas / inotrépicas
Microgramas / Kg / minuto Efeito
0,5-4 Vasodilatador renal
Dopamina 4-10 Inotrépico
> 10 Vasoconstrigdo periférica.
Aumenta a RVP.
Dobutamina 1-20 Ino”‘gﬁ?ﬁu\i/?(}?\l};wdor'
Isoprenalina 0,05-2 Inotr(]))pixrg(i)ﬁu\i/zs%d\lllgtador.

RVP — Resisténcia vascular pulmonar.

A dopamina em doses de 0,5 a 4 microgramas/Kg/minuto
actua primariamente como vasodilatador esplancnico e renal.
Serve portanto como diurético e, nesse sentido, o seu uso pode
mesmo ser encarado como profildtico da insuficiéncia renal
aguda no choque %72, Em doses médias, 4 a 10 microgramas/
/Kg/minuto, produz predominantemente um efeito inotrépico
com aumento do débito cardiaco. Em doses superiores a 10
microgramas/Kg/minuto tem um efeito predominantemente
vasoconstritor. Diminui a perfusdo periférica e renal, o débito
urindrio e pode aumentar a pds carga cardiaca. Aumenta real-
mente a pressao arterial mas vai fazé-lo a custa de vasoconstri¢do,
num RN que estd em situacdo de vasoconstricdo maxima, pelo
que esta dose nao deve ser usada no choque. Pode ocorrer
taquicdrdia e extrassistoles e aumento da resisténcia vascular
pulmonar o que ndo é desejdvel num RN jd com hipertensdo
pulmonar.

A dobutamina, qualquer que seja a dose, provoca vasodila-
tacdo periférica e pulmonar tendo portanto uma ac¢do benéfica
nos RN com hipertensao pulmonar. Em altas doses pode provo-
car taquicdrdia. Ao contrdrio da dopamina, nio melhora selec-
tivamente a perfusdo renal. Ndo deve ser usada nos RN com
hipotensdo ja que, melhorando a perfusdo a custa de vasodila-
tacdo vai agravar aquela. Como diminui a resisténcia vascular
pulmonar aumenta o «shunt» intrapulmonar e diminui a pods
carga cardfaca apesar do aumento da contractilidade.

A isoprenalina ¢é inotrépica e cronotrépica. Provoca tam-
bém vasodilatagdo periférica e pulmonar e os fluxos renal,
esplancnico e muscular também sdo melhorados. No entanto
toda esta melhoria de perfusdo de d6rgdos nido «nobres» vai
desviar sangue para esses territérios em detrimento de outros
eventualmente mais importantes. Como provoca queda na pres-
sdo arterial diastdlica vai interferir directamente com a perfusdo
do miocdrdio que ocorre precisamente na didstole. Estamos
portanto a exigir um maior trabalho ao miocardio e simultanea-
mente a retirar-lhe o débito sanguineo. Sendo um vasodilatador
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pulmonar é muito (til quando hd faléncia cardiaca direita e
resisténcia vascular pulmonar aumentada. No entanto, aumen-
tando o «shunt» intrapulmonar pode condicionar hipoxémia pelo
que pode ser necessdrio aumentar o débito de O,. Pelo seu
efeito beta-adrenérgico pode provocar hiperglicémia e liberta-
¢cdo de acidos gordos livres.

Como coroldrio do que foi dito pode concluir-se que as
drogas e doses mais tteis no choque sdo as seguintes: dopamina
— 4 microgramas/Kg/minuto associada a dobutamina — 10
microgramas/Kg/minuto (- 7.

e) Corticoides e Naloxone

O uso de corticéides no choque sé tem indicagdo nas situ-
acOes de insuficiéncia suprarrenal aguda. Podem ser usados na
dose de choque — 50 a 100 mg/m?/dia ou em doses fisiologicas
— 12,5 mg/m?/dia.

No que respeita ao uso do naloxone ele s6 tem cabimento
se pensarmos que é um antagonista das endorfinas, os opidceos
endégenos que se libertam no choque 2.

f) Outras Terapéuticas

O tratamento da doenca subjacente ao choque € de primor-
dial importancia — uso de antibidticos adequados no caso do
choque séptico, interrupcdo da hemorragia, etc..

Outras terapéuticas podem ser necessdrias. Se houver coa-
gulagio intravascular disseminada devem ser administrados vit.
K, crioprecipitado ou plasma, e concentrado plaquetdrio; a
cimetidina ird certamente ser necessaria; a didlise peritoneal é
de considerar se a insuficiéncia renal for mantida.

Uma vez corrigido o choque e estabelecido o equilibrio
hidroelectrolitico ha que pensar na provisdo energética. A ali-
mentacdo parentérica serd de grande utilidade tendo em vista o
sofrimento a que o aparelho digestivo esteve sujeito.

g) Monitorizacao

Temos vindo a referir em cada capitulo a monitorizagdo
necessdria para cada um dos pardmetros referidos. No entanto,
ndo ¢ demais reforgar, a importineia da monitorizagé@o clinica
e, ainda, a monitorizacdo laboratorial. Neste aspecto devem ser
feitas determinacgdes seriadas de: glicémia (Multistix (R)),
ionograma sérico, ureia e creatinina e ainda hemograma com
plaquetas e estudo da coagulagdo. Resta-nos uma chamada de
atengdo para a necessidade de monitorizagdo da frequéncia
cardiaca, respiratéria, pressdo arterial, temperatura, diurese,
gasimetria ¢ pH. A realizagdo de ecocardiograma é de impor-
tancia fundamental e uma Radiografia do térax pode dar infor-
magdes uteis.

Outras Medidas

Enquanto todos estes acontecimentos se foram desenrolan-
do pressupde-se que foi ainda realizada uma cuidadosa histéria
clinica e pedidos exames complementares no sentido de tentar
estabelecer a etiologia do choque — hemocultura ou outros
exames bacteriolégicos, colheita de sangue & mae para eventu-
ais estudos, etc.. O estudo da etiologia do choque permite uma

terapéutica dirigida, a evicgdo de atitudes intempestivas € a
poupanca de meios materiais e humanos, sempre escassos em
tais condicdes.

Finalmente, ndo queriamos deixar de referir que, apesar de
muito frequentemente o choque surgir durante o internamento
pela doenca subjacente, em qualquer hospital a equipa médica
de urgéncia poder-se-d confrontar com a situagdo descrita. Assim
todos os médicos devem estar aptos a estabilizar a crianga antes
da transferéncia para um hospital com unidade de cuidados
intensivos. A equipe destas unidades deve participar, se neces-
sdrio, nas medidas de reanimac¢io como «consultor telefénico».

Nota Final

As situagdes clinicas sdo sempre mais dificeis de manusear
do que a teoria ou a escrita sugerem. A gravidade do choque
requer um diagndstico imediato, terapéutica emergente, firmeza
de prescrigdes, rapidez de decisdo, disponibilidade de racioci-
nio, mas também uma equipa treinada. Constitui uma situagdo
muito grave que esgota a capacidade fisica e emocional da
equipa mais experiente. Dizer é facil. Cumprir com rigor e
eficiéncia bem mais dificil. Diividas sempre surgirio ao mais
sabedor.
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