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Assunto extremamente freqüente nos Congressos de Terapia Intensiva  Pediátrica; no entanto se formos procurar nos compêndios de neonatologia ou nos Congressos de Neonatologia dificilmente vamos encontrar uma palestra específica sobre choque. Isso não que dizer que os RN não tenham este problema, mas existe uma carência muito grande de estudos a respeito do tema. 


O que se conceitua como choque? É um estado clínico decorrente de insuficiência do sistema circulatório em manter a perfusão e a oxigenação e as funções celulares adequadas. No momento em que se tem uma dificuldade circulatória e os tecidos passam a ser mal perfundidos, pouco oxigênio chega a esses tecidos e começa a haver comprometimento celular em decorrência disso, estamos caracterizando o choque. 



Existem conceitos fundamentais para que se possa entender o que se passa no choque. Uma vez que o choque é decorrente de uma má perfusão aos tecidos, é fundamental se discutir o débito cardíaco. Conceitua-se débito cardíaco a quantidade de sangue que sai do coração por minuto, e depende basicamente da freqüência cardíaca e do volume sistólico, ou seja, da quantidade de sangue que sai do ventrículo esquerdo a cada contração ventricular. No recém-nascido (RN), a principal forma do organismo se adaptar a uma diminuição do volume circulante é através do aumento da freqüência cardíaca (FC). De acordo com a tabela apresentada, se considerar a FC normal desde o RN até o adulto, e se aumentarmos 50% da FC  em cada um desses indivíduos, a FC do adulto que está em torno de 70/min atingirá 105/min, o que não está muito fora de uma faixa considerada normal; no entanto, o RN que tem uma FC na faixa de 145  a 150/min, se ele aumentar em 50% essa freqüência, ele vai chegar a um faixa de 218 a 220/min. No momento em que a maneira mais freqüente do RN compensar a diminuição do débito cardíaco é aumentando a freqüência cardíaca e o aumento da FC no RN leva a freqüências extremamente anormais, isso leva a problemas sérios: quando a FC atinge 218/min, começa a haver comprometimento da perfusão tecidual. Logo, o mecanismo compensatório do organismo à diminuição do débito cardíaco por si só pode levar a problemas sérios. Segundo ponto que temos que ver, que influencia no débito cardíaco é o volume sistólico. A quantidade de sangue que sai do coração por minuto depende não só da freqüência cardíaca, mas também do volume de sangue que sai a cada contração ventricular. O volume sistólico é regulado por vários mecanismos: o primeiro é a pré-carga, que é o volume diastólico final; o ventrículo na diástole se enche de sangue e depois, ao final da diástole, ele se contrai. Existe uma relação estável e direta entre o volume de sangue no final da diástole e o volume sistólico. Se o volume diastólico final for grande, haverá um volume sistólico maior, assim como o contrário é verdadeiro. Existem várias situações no RN que levam a uma diminuição da pré carga. Sempre que se tem diminuição da volemia, ocorre diminuição da pré-carga, pois no fim da diástole o ventrículo se enche menos. Toda  as situações que levam à hemorragia, como por exemplo a hemorragia placentária, placenta prévia, a transfusão feto – materna, a transfusão feto – fetal, a hemorragia intra craniana, sangramento abdominal ou hemorragia pulmonar maciça, são exemplos de situações que levam ao choque hemorrágico, hipovolêmico. Isto porque a    pré-carga diminui, levando à diminuição do volume diastólico final e portanto o volume sistólico diminui, o débito cardíaco cai, uma vez que ele é igual a FC vezes o volume sistólico. O segundo fator que leva a diminuir o volume sistólico é a contratilidade miocárdica. Temos várias situações em neonatologia que acometem a contratilidade da fibra cardíaca. Se o coração se contrai mal, vamos ter uma diminuição do volume sistólico, como é o caso da asfixia. Todos sabem que a asfixia pode levar ao choque cardiogênico, onde uma cardiopatia isquêmica leva ao acometimento da contratilidade cardíaca; uma miocardite pode levar ao choque cardiogênico; hipoglicemia, hipocalcemia e hipocalemia são alterações metabólicas que freqüentemente podem levar a uma deficiente contratilidade miocárdica, portanto, levar ao choque cardiogênico. A terceira situação que pode influenciar o volume sistólico é quando existe alteração na pós-carga. A pós-carga é a pressão contra a qual o ventrículo tenta ejetar a quantidade de sangue, no momento da contração ventricular. Se existe uma obstrução na saída de sangue do ventrículo esquerdo, tem-se aumento da pós-carga e dificuldade de esvaziamento do ventrículo esquerdo. Exemplos: coarctação da aorta, síndrome do ventrículo esquerdo hipoplásico, arco aórtico interrompido. Quando a criança nasce, existe um canal arterial aberto, nesta fase se existe uma obstrução do arco aórtico, o sangue sai pela pulmonar, passa pelo canal arterial e chega à aorta após a obstrução; mas quando o canal arterial se fecha, leva subitamente a um quadro obstrutivo, com dificuldade de esvaziamento ventricular e perfusão tecidual. Por exemplo, caso de síndrome do ventrículo esquerdo hipoplásico, leva geralmente a quadros agudos, a criança nasce aparentemente bem, consegue-se palpar os pulsos periféricos, pode ter uma boa perfusão, e subitamente desenvolve um quadro de choque, que freqüentemente pode ser confundido com choque séptico, mas o diagnóstico vem com um ecocardiograma. Como explicar? Então, existia um canal arterial aberto, que permitia a passagem de sangue da pulmonar para a aorta, e enquanto ele estava patente, a perfusão tecidual se mantinha adequada, mas no momento em que houve o fechamento do canal, surge um quadro de choque, um quadro súbito de má perfusão tecidual. Sempre que se tem um paciente que aparentemente estava bem e subitamente descompensa  e desenvolve um quadro de choque, deve-se pensar que ele possa ter alguma doença cardíaca relacionada ao fechamento do canal arterial, sendo obrigatório que se faça uma ecocardiografia de urgência. Nestas situações, pode-se infundir prostaglandina a fim de manter o canal aberto, até que se possa estabilizar o paciente ou transferí-lo a um centro de referência, onde se faça a cirurgia cardíaca e eventualmente possa se fazer a correção dessa situação. O grande problema do aumento da pós-carga é que diminui o volume sistólico e acomete a perfusão miocárdica, pela tensão diastólica final da parede ventricular: o ventrículo se enche e se contrai tentando ejetar o sangue de seu interior, como existe uma obstrução mecânica, existe uma contração exagerada, que pode comprometer a circulação coronariana, com má perfusão miocárdica, o que pode se somar a um aumento da pós-carga, agrava ainda mais a contratilidade cardíaca.



O que acontece a nível tecidual quando ocorre um comprometimento do débito cardíaco? Existe, na verdade, a nível tecidual, uma lesão decorrente da isquemia.Com a falta de oxigênio, uma série de componentes da mitocôndria passam a assumir uma função de redução ( o organismo funciona através de reações de oxidação – redução ); na falta de oxigênio, outros componentes da mitocôndria passam a ter essa função de redução. Com a reperfusão tecidual, quando já houve o desarranjo de partes da mitocôndria que assumem uma função de redução, essas mesmas estruturas passam a sofrer lesões irreparáveis. Existe a teoria da isquemia / reperfusão : a isquemia inicial leva a uma série de alterações teciduais, e a reperfusão, com a chegada do oxigênio naquele tecido que inicialmente se adaptou à isquemia, provoca as lesões. Quando existe a isquemia celular, há a formação de hipoxantina; com a reperfusão, a hipoxantina leva a formação de uratos e peróxidos de hidrogênio; essas substâncias são extremamente danosas a nível celular. Então, a isquemia / reperfusão leva a alterações do metabolismo de xantinas e hipoxantinas, existe a formação de óxido nítrico (importante no choque séptico), levando a alterações dos lipídios da membrana celular, dos aminoácidos celulares, e lesões da molécula do DNA, que são fundamentais na síntese das enzimas. Essas lesões são as responsáveis pela necrose das células secundária à isquemia.


Clinicamente, dividimos o choque em 3 grandes grupos:

Hipovolêmico (diminuição da pré-carga): tudo o que leva a diminuição de volemia, como hemorragia, diarréia, desidratação

Cardiogênico: por diminuição da contratilidade cardíaca, como na miocardite, asfixia, distúrbios metabólicos; ou por aumento da pós-carga, principalmente por obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo.

Distributivo: na verdade, existe uma vasodilatação e a volemia se torna pequena para aquela vasodilatação; basicamente é o caso do choque séptico.


O choque séptico é uma das causas mais freqüentes de choque no RN. Basicamente no choque séptico, nós temos um mediador exógeno de extrema  importância que é a endotoxina, produzida pela bactéria, que leva a liberação de mediadores endógenos, tais como: interleucina 6, TNF alfa, a interleucina 1 beta e o óxido nítrico, que vão ser os reais causadores de todos os distúrbios metabólicos que acontecem no choque séptico. Vários trabalhos na literatura descrevem o uso de bloqueadores desses mediadores endógenos na tentativa de se tratar o choque séptico. Nenhum desses trabalhos conseguiu até o momento mostrar eficiência clínica; o grande problema do choque séptico é que temos várias rotas metabólicas envolvidas na gênese das alterações metabólicas desse tipo de choque, e esses trabalhos descrevem um bloqueador de determinada citocina, o que não bloqueia  os outros mecanismos que são desencadeados com o choque séptico. É importante no choque séptico a produção de óxido nítrico; existe uma vaso dilatação periférica que leva a uma diminuição da perfusão tecidual ( existe uma desproporção conteúdo / continente ); o que leva ao aparecimento dessa vasodilatação é a produção de óxido nítrico.


Não existe muita diferença na apresentação clínica dos diferentes tipos de choque. No choque hipovolêmico vamos ter uma diminuição da pressão venosa central (PVC), aumento da freqüência cardíaca, a resistência vascular sistêmica aumenta, numa tentativa de compensar a perda de volemia, existe a liberação de catecolaminas que levam à vasoconstricção periférica.  No choque cardiogênico existe basicamente uma diminuição da pressão arterial,um aumento da freqüência cardíaca, um quadro clínico de palidez, perfusão cutânea pobre, extremidades frias, diminuição da diurese e aumento da PVC. No choque distributivo (séptico) inicialmente se tem um estado hiperdinâmico. Existe uma vaso- dilatação inicial, com aumento da freqüência cardíaca, a PA e a diurese se mantêm normais, os pulsos mais ou menos amplos; a medida que o quadro vai evoluindo, a tendência é a pressão arterial (PA) cair, os pulsos ficam impalpáveis, a perfusão periférica fica comprometida. É fundamental fazer o diagnóstico inicial do choque séptico; não se pode esperar o paciente ficar hipotenso ou com pulsos impalpáveis ou perfusão muito comprometida, para se começar a pensar em choque e iniciar o tratamento. O paciente séptico, com FC aumentada, já nos obriga a pensar que ele está evoluindo para o choque; quanto mais cedo se trata, mais fácil é reverter-se a situação. À medida que o choque séptico progride, mais fácil é encontrar disfunção miocárdica. Existe um trabalho que compara a contratilidade da fibra cardíaca em vária situações: no choque séptico: inicialmente existe uma liberação de óxido nítrico e vasodilatação periférica, que é o que desencadeia o quadro; numa fase posterior existe o comprometimento da contratilidade cardíaca, secundária a liberação de mediadores inflamatórios, principalmente o TNF-alfa. Trabalhos em que houve o bloqueio dos receptores do TNF-alfa na fibra cardíaca, demonstraram que isso evita o comprometimento da contratilidade cardíaca. Logo, numa fase mais avançada do choque séptico, ocorre comprometimento da contratilidade cardíaca, evoluindo para um choque cardiogênico. 


Monitorização obrigatória no paciente chocado: hemograma e provas de coagulação (sepse freqüentemente se acompanha de coagulação intra vascular); eletrólitos, uréia e creatinina ( acometimento da função renal e alterações eletrolíticas); gasometria arterial (acidose metabólica e hipóxia ); lactato sérico é um bom indicador de má perfusão tecidual (metabolismo anaeróbico) e é uma das primeiras alterações que se encontra no choque; monitorizar pressão arterial, PVC ( através de cateter umbilical, que chega até o átrio direito, e é desejável que se tenha uma pressão entre 5 e 8 mmHg); diurese de 24 horas, monitorização cardíaca e respiratório através da saturação de oxigênio, já que no choque pode-se ter acometimento pulmonar. Tentar corrigir as alterações metabólicas, as alterações respiratórias e até corrigir a oxigenação do paciente. No choque hipovolêmico vamos encontrar uma PVC baixa, no choque cardiogênico (principalmente na obstrução a via de saída de ventrículo esquerdo-VE-) vamos ter uma PVC elevada e no choque séptico, podemos ter uma PVC baixa, normal ou elevada, dependendo da fase que está o paciente. Quando se tem um comprometimento “cardiogênico”no choque séptico, começa a haver um aumento da  PVC. 

Tratamento: 

Medidas de suporte: manter a via aérea permeável, no caso de hipóxia, oferecer oxigênio ou entubar e ventilar o paciente. É fundamental evitar e tratar a hipóxia nesses pacientes. Acidose: avaliar necessidade de correção; lembrar de jamais oferecer bicarbonato ao RN sem diluir, e em quantidade não superior a 2 mEq/Kg, sempre com a certeza de que o paciente está bem ventilado, para não acumular CO2. Corrigir hipocalcemia, usando de 0,5 a 1 ml/Kg de gluconato de cálcio a 10% (com a finalidade de melhorar a contratilidade cardíaca). Corrigir hipoglicemia, eventualmente fazer um push de 2 ml/Kg de glicose a 10%, seguida por uma infusão de 6 mg/Kg/min. Tratar sepse, corrigir anemia (concentrado de hemácias) para melhorar a oferta de O2 aos tecidos. Para o consumo adequado de O2 pelos tecidos existe uma quantidade de oxigênio que precisa ser ofertada; se ofertamos menos O2 do que um determinado tecido precisa, ele vai ter seu metabolismo afetado. Para evitar isso, além de corrigir a hipoxemia é preciso tratar a anemia (aumentar a quantidade de Hb circulante).

Frente a um paciente chocado, independente da causa, primeiramente se faz um tratamento volumétrico. Existe uma questão clássica: o que é melhor, o uso de cristalóide ou o uso de colóide? Outro ponto de discussão é: qual o volume que se deve infundir nesse paciente? Apresento um estudo feito em 1997, com RN pré-termo (PT), com peso menor que 2000g, nas primeiras duas horas de vida, que estavam sob ventilação mecânica e apresentavam hipotensão. Os RN foram divididos em 2 grupos: um que usou albumina a 5% e outro que foi dada solução salina isotônica, num volume de 10 ml/Kg em 30 minutos até 3 vezes. Como resultado encontraram: o aumento da pressão arterial média ocorreu de forma semelhante, independente de se ter usado colóide ou cristalóide, bem como os parâmetros respiratórios evoluíram igualmente nos dois grupos. Neste estudo considerado, não houve diferença entre o uso de albumina isolada ou de solução salina isotônica. Essa discussão é extensa na literatura. O que se sabe hoje é que, de preferência não usar albumina devido aos seus custos e pelos riscos de transmissão de doenças (pool de doadores); se for necessário usar colóide, dar preferência a plasma ou  eventualmente o sangue total. Existe uma tendência a usar solução de cristalóide, pois são de mais fácil acesso, são mais baratas e não  levam a transmissão de doenças. O volume que se usa em RN é um  pouco diferente do que se usa em crianças maiores (20 a 40 ml/Kg em 30 minutos); como o RN PT tem um maior risco de hemorragia intra craniana, principalmente secundária a infusões rápidas de volume, costuma-se usar 10 ml/Kg, e pode-se ir repetindo conforme a necessidade. Além da expansão volumétrica, se usa drogas inotrópicas: dopamina, dobutamina e adrenalina. No RN existem muito poucos estudos a respeito da função dessas drogas; não se sabe se o RN responde a essas drogas da mesma forma que a criança maior, por exemplo, os receptores dopaminérgicos podem ter resposta diferente. A dopamina é a substância mais estudada: resposta a doses baixas (de 0,5 a 2 microgramas/Kg/minuto), têm mais efeito de vasodilatação vascular que de contratilidade cardíaca; doses intermediárias (de 2 a 6 microgramas/Kg/minuto), passam a ter efeito sobre a contratilidade cardíaca (aumento); e doses mais altas têm ainda maior efeito de contratilidade cardíaca. Nós usamos em média de 5 a 10 microgramas/Kg/minuto. A dobutamina não tem muito efeito a nível sistêmico, e sim na fibra cardíaca, levando a uma melhor contratilidade, embora não tenhamos muitos estudos em RN, especialmente em PT. Habitualmente, começa-se com dopamina, e se não há melhora, associa-se a dobutamina, porém diminui-se a dose da dopamina, para deixá-la com efeito principalmente a nível de circulação sistêmica, deixando a dobutamina para melhorar a contratilidade cardíaca. Excepcionalmente pode ser necessário usar a adrenalina, que em doses mais altas tem um efeito periférico importante, levando a vasoconstricção, melhorando a pressão arterial sistêmica. 

O uso de corticosteróide no choque: durante muito tempo foi preconizado o seu uso no choque séptico, mas hoje na literatura não existe sustento para o seu uso no tratamento do choque. Gostaria de falar do uso de corticosteróide, não no tratamento do choque, mas no eventual  tratamento da hipotensão do RN de muito muito baixo peso. Nessas situações pode haver a necessidade do uso da hidrocortisona, na dose de 1 mg/Kg/dose de 12 em 12 horas ou da dexametasona na dose de 0,25 mg/Kg/dose de 12 em 12 horas.  Existe trabalho publicado em 1997( Bourchier D Arch Dis Child 1997;76:F174-8), em que se estudou 40 RN PT, com peso menor que 1500g, com menos de 7 dias de vida, sem canal arterial  patente, e que estavam hipotensos. Esses RN  inicialmente receberam albumina a 4%, na dose de 10 ml/Kg. Aqueles que não responderam à albumina e continuaram hipotensos, foram randomizados em 2 grupos: um que recebeu hidrocortisona ( 2,5 mg/Kg, 2 doses com 4 horas de intervalo, seguidas de 2mg/Kg de 6/6 h por 48 horas, seguindo um desmame progressivo) e outro grupo que recebeu dopamina (que foi aumentada de 5 até 20 microgramas/Kg/minuto). Observaram como resultado que tanto o grupo que recebeu hidrocortisona como o grupo que recebeu dopamina, houve uma melhora na pressão arterial, e no final de 4 horas 70 a 80% dos pacientes que receberam as duas drogas tiveram o problema resolvido. Existe outro estudo publicado em 1999 (Gaissmaier RE, Pohlandt F. J Pediatr 1999;134: 701-5)  realizado com RN PT hipotensos, que usaram colóide inicialmente, mas não resolveram o problema da hipotensão, receberam dopamina, numa dose que foi aumentada até 15 microgramas/Kg/minuto, também sem resposta, e então foi associada a adrenalina, mas continuavam hipotensos. Foram randomizados em 2 grupos: um grupo recebeu dexametasona na dose de 0,25 mg/Kg, e o outro grupo recebeu placebo. O grupo que tomou dexametasona, nas primeira 12 horas, só 30% continuava precisando de adrenalina, enquanto que no grupo que não recebeu dexametasona, quase 90% continuava necessitando de adrenalina. Na verdade, o corticóide não tem indicação no tratamento do choque do RN, mas passa a ter algum papel no tratamento da hipotensão do prematuro extremo, provavelmente porque eles devem ter uma certa insuficiência supra-renal, com uma baixa produção de cortisol, e essa é a causa da hipotensão que eles apresentam.

