
Jornal de Pediatria - Vol. 78, Nº6, 2002  449

449

0021-7557/02/78-06/449
Jornal de Pediatria
Copyright © 2002 by Sociedade Brasileira de Pediatria

ARTIGO ESPECIAL

Abstract

Background: the Institute of Medicine has called for the
development of clinical guidelines and practice parameters to develop
“best practice” and potentially improve patient outcome.

Objective: to provide American College of Critical Care
Medicine clinical guidelines for hemodynamic support of neonates
and children with septic shock.

Setting: individual members of the Society of Critical Care
Medicine with special interest in neonatal and pediatric septic shock
were identified from literature review and general solicitation at
Society of Critical Care Medicine Educational and Scientific
Symposia (1998-2001).

Methods: the Medline literature database was searched with the
following age specific keywords: sepsis, septicemia, septic shock,
endotoxemia, persistent pulmonary hypertension, nitric oxide, and
extracorporeal membrane oxygenation. More than 30 experts graded
literature and drafted specific recommendations by using a modified
Delphi method. More than 30 more experts then reviewed the
compiled recommendations. The task force chairman modified the
document until <10% of experts disagreed with the recommendations.

Results: only four randomized controlled trials in children with
septic shock could be identified. None of these randomized trials led
to a change in practice. Clinical practice has been based, for the most
part, on physiologic experiments, case series, and cohort studies.
Despite relatively low American College of Critical Care Medicine–
graded evidence in the pediatric literature, outcomes in children have
improved from 97% mortality in the 1960s to 60% in the 1980s and
9% mortality in 1999. U.S. hospital survival was three fold better in
children compared with adults (9% vs. 27% mortality) in 1999.
Shock pathophysiology and response to therapies is age specific. For
example, cardiac failure is a predominant cause of death in neonates
and children, but vascular failure is a predominant cause of death in
adults. Inotropes, vasodilators (children), inhaled nitric oxide

Resumo

Introdução: o Institute of Medicine requisitou o desenvolvi-
mento de diretrizes e parâmetros de prática clínica para promoção da
“melhor prática”, a fim de melhorar potencialmente a evolução de
pacientes.

Objetivo: fornecer ao American College of Critical Care Medi-

cine parâmetros clínicos para o suporte hemodinâmico a neonatos e
crianças em choque séptico.

Cenário: foram identificados, através de revisão da literatura e
questionamento geral em simpósios da Society of Critical Care

Medicine (1998-2001), membros individuais da Sociedade com
especial interesse em choque séptico em pacientes neonatais e
pediátricos.

Métodos: foi realizada uma pesquisa no banco de dados do
Medline com os seguintes termos, restritos por idade: sepse, septice-
mia, choque séptico, endotoxemia, hipertensão pulmonar persisten-
te, óxido nítrico, oxigenação por membrana extracorpórea. Mais de
30 especialistas avaliaram a literatura e selecionaram recomenda-
ções específicas, usando o método Delphi modificado. Outros 30
especialistas revisaram, então, as recomendações compiladas. O
presidente da força-tarefa  modificou o documento até que < 10% dos
especialistas discordassem das recomendações.

Resultados: foram identificados apenas quatro estudos clínicos
controlados com crianças em choque séptico. Nenhum desses estu-
dos randomizados levou a modificações na prática clínica, a qual
vem sendo baseada, em grande parte, em experimentos fisiológicos,
séries de casos e estudos de coorte. Apesar da existência de um
número relativamente pequeno de evidências avaliadas na literatura
pediátrica pelo American College of Critical Care Medicine, a
evolução desses pacientes vem apresentando melhora nos índices de
mortalidade, que passaram de 97% na década de 1960 para 60% na
década de 1980, atingindo 9% em 1999. O índice de sobrevivência
registrado entre crianças admitidas a hospitais norte-americanos em
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choque séptico foi, em 1999, três vezes maior do que o índice
observado entre adultos (mortalidade de 9% versus 27%). A fisiopa-
tologia do choque e a resposta a terapias variam de acordo com a
idade do paciente. Por exemplo, insuficiência cardíaca é uma das
causas predominantes de morte entre pacientes neonatais e pediátri-
cos, enquanto insuficiência vascular é causa predominante de morte
entre adultos. Agentes inotrópicos, vasodilatadores (crianças), óxi-
do nítrico inalado (neonatos) e oxigenação por membrana extracor-
pórea podem ser contribuições mais importantes para a sobrevivên-
cia de populações pediátricas, enquanto vasopressores podem con-
tribuir mais diretamente para a sobrevivência de pacientes adultos.

Conclusões: as diretrizes do American College of Critical Care

Medicine para o suporte hemodinâmico de pacientes adultos em
choque séptico têm pouca aplicação no cuidado de pacientes neona-
tais ou pediátricos. São necessários estudos para determinar se as
diretrizes do American College of Critical Care Medicine para o
suporte hemodinâmico de pacientes neonatais ou pediátricos serão
implementadas e associadas a uma melhor evolução.

J Pediatr (Rio J) 2002;78(6):449-66:  suporte hemodinâmico,
choque séptico, sepse, hipertensão pulmonar persistente, óxido
nítrico.

(neonates), and extracorporeal membrane oxygenation can be more
important contributors to survival in the pediatric populations,
whereas vasopressors can be more important contributors to adult
survival.

Conclusion: American College of Critical Care Medicine adult
guide lines for hemodynamic support of septic shock have little
application to the management of pediatric or neonatal septic shock.
Studies are required to determine whether American College of
Critical Care Medicine guidelines for hemodynamic support of
pediatric and neonatal septic shock will be implemented and
associated with improved outcome.

J Pediatr (Rio J) 2002;78(6):449-66: hemodynamic support,
septic shock, sepsis, persisten pulmonary hypertension, nitric oxide.

A evolução dos quadros de sepse em pacientes neona-
tais e pediátricos apresentou melhora com o advento do
tratamento intensivo especializado nessas populações (re-
dução da mortalidade de 97% para 9%)1-3, sendo a evolu-
ção dos quadros significativamente melhor entre esses
pacientes do que entre adultos (mortalidade de 9% compa-
rada a 28%)3. Os parâmetros de prática clínica apresenta-
dos neste documento são uma tentativa de fornecer uma
declaração consensual sobre o que há de mais moderno em
suporte hemodinâmico a neonatos, lactantes e crianças em
choque séptico. Este documento foi elaborado como um
adendo aos parâmetros anteriormente publicados para o
suporte hemodinâmico da sepse em adultos4. Este docu-
mento destina-se ao leitor que estiver à procura de uma
discussão mais detalhada sobre os princípios gerais do
suporte cardiovascular e da sepse, ou em busca de uma lista
de referências mais abrangente, incluindo estudos com
humanos e animais4.

Mais de 30 investigadores e médicos, afiliados à Society

of Critical Care Medicine e com interesse especial em
suporte hemodinâmico a pacientes pediátricos com sepse,
foram contatados e participaram voluntariamente como
membros da força-tarefa. Três convidados recusaram-se a
participar do estudo. Foram formados subcomitês para
revisar e avaliar a literatura, usando o sistema de avaliação
baseado em evidências do American College of Critical

Care Medicine. A literatura foi coletada através do Medli-
ne, indexando as seguintes palavras-chaves, restritas por
idade: sepse, septicemia, choque séptico, endotoxemia,
hipertensão pulmonar persistente, óxido nítrico, oxigena-
ção por membrana extracorpórea (ECMO). Os parâmetros
clínicos e diretrizes foram selecionados usando o método

Delphi modificado. Resumidamente, o passo inicial incluiu
a revisão da literatura e a avaliação das evidências pelos
subcomitês, organizados por tópicos, durante o período de
1 ano. De interesse, o comitê encontrou apenas quatro
estudos clínicos controlados com crianças, que examina-
ram o efeito da terapia de suporte hemodinâmico na evolu-
ção do choque séptico5-8. Devido à escassez de estudos
clínicos controlados e randomizados, enfocando a evolu-
ção destes pacientes, as recomendações para o suporte
hemodinâmico em crianças e recém-nascidos a termo apre-
sentadas neste documento não estão baseadas em evidênci-
as irrefutáveis, mas sim na opinião de especialistas.

Os subcomitês foram formados para avaliar cada subtó-
pico. O relatório de cada subcomitê foi compilado em um
único documento pelo presidente da força-tarefa. Todos os
membros fizeram comentários sobre o documento unifica-
do, o qual foi continuamente modificado até que menos de
10% da força-tarefa discordasse de qualquer uma de suas
recomendações gerais ou específicas. Esse processo ocor-
reu ao longo de um período de seis meses. Posteriormente,
revisores do American College of Critical Care Medicine

exigiram novas modificações, que foram implementadas. O
documento foi elaborado com vistas a cumprir com o
número máximo de critérios, conforme recomendação da
Associação Médica Americana. A avaliação da literatura e
os níveis de recomendação foram baseados em critérios
publicados pela American College of Critical Care Medi-

cine (Tabela 1).

A força-tarefa não seguiu o formato apresentado nas
diretrizes para adultos4, uma vez que existem considera-
ções restritas à idade no suporte hemodinâmico a crianças
em choque séptico. A força-tarefa elaborou este documento
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para transmitir aos médicos a opinião de especialistas, em
uma abordagem passo a passo do suporte hemodinâmico ao
choque séptico em neonatos a termo e crianças, baseada em
evidências e específica para a  faixa etária.

Diferenças relativas ao desenvolvimento de recém-nas-

cidos, crianças e adultos na resposta hemodinâmica à

sepse

Entre adultos, a causa predominante de mortalidade em
choque séptico é a paralisia vasomotora9. A manifestação
de disfunção miocárdica em adultos se dá pela redução da
fração de ejeção; no entanto, o débito cardíaco é normal-
mente mantido ou aumentado através de dois mecanismos:
taquicardia e dilatação ventricular. Adultos que não desen-
volvem esse processo de adaptação para manter o débito
cardíaco apresentam um prognóstico ruim10. O choque
séptico em pacientes pediátricos está associado à hipovole-
mia grave. As crianças normalmente respondem bem a um
volume agressivo de reanimação. No entanto, a resposta
hemodinâmica de crianças reanimadas com fluidos parece
ser diferente da resposta observada entre adultos. Ao con-
trário da experiência com adultos, no choque séptico pediá-
trico, o baixo débito cardíaco – e não a baixa resistência
vascular sistêmica – está associado à mortalidade11-20. O
alcance de um índice cardíaco (IC) de 3,3-6,0 l/min/m2 é um
dos objetivos terapêuticos que pode resultar em melhor
sobrevida20. Também diferentemente de adultos, o trans-
porte de oxigênio – e não a extração de oxigênio – é o fator
determinante do consumo de oxigênio em crianças13. Uma
melhor evolução desses pacientes pode também estar asso-

ciada ao alcance do objetivo terapêutico de um consumo de
oxigênio  >200 ml/min/m2 12.

Foi só a partir de 1998 que os investigadores passaram
a relatar a evolução de pacientes pediátricos com choque
séptico tratados com volumes agressivos de reanimação (60
ml/kg de fluidos na primeira hora) e terapia orientada aos
objetivos12 (objetivo de IC de 3,3-6,0 l/min/m2 e pressão de
oclusão pulmonar capilar normal)20. Ceneviva et al.20

descreveram 50 crianças com choque resistente à dopami-
na, refratário a fluidos (= 60 ml/kg na primeira hora). A
maioria (58%) apresentou baixo débito cardíaco e alta
resistência vascular sistêmica; apenas 22% apresentaram
baixo débito cardíaco e baixa resistência vascular. Os
estados hemodinâmicos apresentaram freqüentes progres-
sos e alterações durante as primeiras 48 horas. Choque
persistente foi registrado em 33% dos casos. Foi observada
uma redução significativa da função cardíaca ao longo do
tempo, exigindo o uso adicional de agentes inotrópicos e
vasodilatadores. Ainda que a redução da função cardíaca
seja responsável pela maioria dos pacientes com choque
persistente, alguns apresentaram uma alteração completa,
passando de um estado de baixo débito cardíaco para um
estado de alto débito, com baixa resistência vascular sistê-
mica21-24. Inotrópicos, vasopressores e vasodilatadores
foram administrados para manter o IC e a resistência
vascular sistêmica dos pacientes em níveis normais. A
mortalidade por sepse (18%) nesse estudo foi significativa-
mente inferior à mortalidade observada no estudo de 1985
(58%)12,20, no qual a reanimação com fluidos não foi
empregada.

O choque séptico neonatal pode ser agravado pela
transição fisiológica da circulação fetal para a neonatal. In
utero, 85% da circulação fetal evita a passagem pelos
pulmões, deslocando-se através do canal arterial e forame
oval patentes. Esse padrão de circulação é mantido, durante
o período pré-natal, por pressões arteriais pulmonares su-
pra-sistêmicas. Ao nascimento, a inalação de oxigênio
desencadeia uma cascata de eventos bioquímicos que, ao
final, resultam na redução da pressão arterial pulmonar e na
transição da circulação fetal para neonatal, com o fluxo
sangüíneo sendo agora conduzido através da circulação
pulmonar. O fechamento do canal arterial e do forame oval
patentes completa essa transição. Enquanto a pressão arte-
rial pulmonar pode permanecer elevada e o canal arterial
aberto durante as primeiras 6 semanas de vida, o forame
oval pode permanecer patente por muitos anos. A acidose
induzida por sepse e a hipoxia podem aumentar a pressão
arterial pulmonar e manter pérvio o canal arterial, resultan-
do em um quadro de hipertensão pulmonar persistente do
recém-nascido (HPPN) e em circulação fetal persistente. O
choque séptico neonatal com HPPN está associado a um
aumento do trabalho do ventrículo direito. Apesar do con-
dicionamento in utero, o ventrículo direito espessado pode
falhar na presença de pressão arterial pulmonar sistêmica.
A insuficiência descompensada do ventrículo direito pode
manifestar-se clinicamente por meio de regurgitação tricús-

Tabela 1 - Diretrizes do American College of Critical Care

Medicine para avaliação da medicina baseadas em
evidência quanto ao nível de recomendação e quali-
dade das evidências apresentadas na literatura

Sistema de avaliação da literatura

a Estudos clínicos randomizados, prospectivos.
b Investigações de coorte histórico, concomitantes ou não-

randomizados.
c Artigos inovadores, artigos revisados (peer-reviewed),

artigos de revisão, editoriais, ou séries de casos substan-
ciais.

d Opiniões publicadas não-revisadas (non-peer reviewed),
como afirmações de livros texto ou publicações oficiais de
organizações.

Sistema de avaliação para recomendações

Nível I Convincentemente justificada, com base exclusiva-
mente em evidências científicas.

Nível II Razoavelmente justificada por evidências científicas e
fortemente amparada pela opinião de especialista em
cuidados intensivos.

Nível III Faltam evidências científicas adequadas, mas apre-
senta amplo amparo nos dados disponíveis e na opi-
nião de especialistas.
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pide e hepatomegalia. Modelos animais de sepse por es-
treptococos do grupo B e choque endotóxico em recém-
nascidos também documentaram baixo débito cardíaco e
aumento da resistência pulmonar, mesentérica e vascular
sistêmica25-29. Terapias direcionadas à reversão da insufi-
ciência ventricular direita, através da redução da pressão
arterial pulmonar, são freqüentemente necessárias entre
pacientes neonatos com choque refratário a fluidos e HPPN.

Há um menor grau de compreensão acerca da resposta
hemodinâmica em prematuros de muito baixo peso ao
nascer (<32 semanas de gestação, < 1.000 g); isso se
explica, em parte, pela impossibilidade de realizar cateteri-
zação da artéria pulmonar nessa população. A maior parte
das informações, nesses casos, foi obtida exclusivamente
por meio de avaliações ecocardiográficas. São escassos os
estudos dedicados ao choque séptico. A maior parte da
literatura disponível cobre assuntos como resposta hemodi-
nâmica em prematuros com síndrome do desconforto respi-
ratório ou choque de causa não identificada. Análises
ecocardiográficas registram redução da função ventricular
direita e esquerda em recém-nascidos prematuros30. Essa e
outras literaturas indicam que bebês prematuros com cho-
que podem responder à fluidoterapia e a agentes inotrópi-
cos, apresentando melhoria da volemia, da contratilidade
miocárdica e pressão sangüínea.

Várias outras considerações relativas ao estágio de
desenvolvimento do paciente influenciam o tratamento do
choque séptico. Deficiências relativamente recentes nos
eixos dos hormônios tireóideo e paratireóideo têm sido
avaliadas, podendo resultar na necessidade de reposição de
hormônio tireóide, de cálcio ou de ambos31-32. O uso da
hidrocortisona também foi avaliado nessa população33.
Mecanismos imaturos de termogênese exigem atenção ao
aquecimento externo. Reduções de massa muscular e arma-
zenamento de glicogênio para a gliconeogênese exigem
atenção à manutenção da glicose sérica. Práticas padrão na
reanimação de lactentes prematuros em choque séptico
empregam uma abordagem menos agressiva do que a usada
no tratamento de crianças e neonatos nascidos a termo. Essa
abordagem mais cuidadosa é decorrente de relatos que
apontam que crianças prematuras (< 30 semanas de gesta-
ção) com risco de hemorragia intraventricular podem apre-
sentar hemorragia após rápidas variações da pressão san-
güínea. No entanto, alguns autores questionam agora se os
resultados neurológicos a longo prazo estariam mais rela-
cionados à leucomalácia periventricular (um resultado da
subperfusão prolongada) que à hemorragia intraventricu-
lar. Outro fator de complicação em recém-nascidos com
peso extremamente baixo é a persistência do canal arterial.
Isso pode ocorrer porque os músculos imaturos não conse-
guem se  contrair. A maioria dos lactentes com essa condi-
ção é tratada com indometacina ou com cirurgia através da
ligação do canal arterial. A rápida administração de fluidos
pode causar uma derivação da esquerda para a direita,
através do canal, seguido de insuficiência cardíaca conges-
tiva induzida por sobrecarga ventricular. Há necessidade de

estudos sobre terapias voltadas especialmente a prematuros
de muito baixo peso em choque séptico.Um estudo clínico
controlado, randomizado, em um único centro, relatou uma
melhor evolução de pacientes com a administração diária
de 6 horas de infusões de pentoxifilina em bebês prematu-
ros extremos com sepse5. Essa promissora terapia deve ser
avaliada no contexto de estudos multicêntricos34.

Que sinais clínicos e variáveis hemodinâmicas podem

ser usados para direcionar o tratamento do choque

séptico em pacientes pediátricos e recém-nascidos?

Em 1963, os hospitais da Universidade de Minnesota
relataram um índice de mortalidade de 97% entre as crian-
ças com sepse Gram-negativa1. Com o advento da moderna
terapia de tratamento intensivo para pacientes pediátricos,
os índices de mortalidade foram reduzidos para 9%3. O
consenso da força-tarefa é de que a rápida reversão do
quadro de sepse resulta em uma melhor evolução35. Na
ausência de estudos clínicos enfocando especificamente a
questão da sobrevida, a força-tarefa concordou em avaliar
a literatura a fim de fazer recomendações sobre a terapia,
tomando a resolução do choque como padrão-ouro para a
evolução.

O choque pode ser definido através de variáveis clíni-
cas, variáveis hemodinâmicas, variáveis de uso de oxigê-
nio, ou variáveis celulares. Após a revisão da literatura, o
comitê decidiu definir choque séptico apenas através de
variáveis clínicas, hemodinâmicas e de uso de oxigênio. O
choque séptico pode ser reconhecido, antes que a hipoten-
são ocorra, por uma tríade clínica que inclui hipotermia ou
hipertermia, estado mental alterado, e vasodilatação perifé-
rica (choque quente) ou extremidades frias (choque frio).
As terapias devem voltar-se para o restabelecimento do
estado mental e da perfusão periférica. O restabelecimento
do débito urinário pode também ser considerado como uma
medida asseguradora de uma reanimação bem-sucedida.

As variáveis hemodinâmicas devem também ser usadas
na avaliação e reanimação do choque. O fluxo (Q) varia de
modo diretamente proporcional à  pressão da perfusão (PP)
e inversamente em relação à resistência (R). Essa equação
é matematicamente representada por Q=PP/R. Para o corpo
inteiro, a representação é a seguinte: débito cardíaco =
pressão arterial média (PAM) – pressão venosa central
(PVC)/ resistência vascular sistêmica. Essa relação é tam-
bém evidente para a perfusão de órgãos; no rim, por
exemplo, considera-se fluxo sangüíneo renal  = pressão
arterial renal média - pressão venosa renal média/resistên-
cia vascular renal. Alguns órgãos, incluindo os rins e o
cérebro, possuem uma auto-regulação vasomotora que
mantém o fluxo sangüíneo em estados de baixa pressão
(PAM ou pressão arterial renal). Em algum ponto crítico, a
pressão de perfusão é reduzida a um patamar abaixo da
capacidade de o órgão manter o fluxo sangüíneo. A finali-
dade do tratamento para casos de choque é manter a pressão
de perfusão acima do ponto crítico a partir do qual o fluxo
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sangüíneo não pode mais ser efetivamente preservado em
órgãos individuais. Uma vez que os rins recebem o segundo
maior fluxo sangüíneo entre todos os órgãos do corpo, a
mensuração do débito urinário (com exceção de pacientes
em estados hiperosmolar levando à diurese osmótica) e do
clearance de creatinina pode ser usada como indicador de
uma pressão de perfusão adequada. Nesse sentido, a manu-
tenção da PAM com noradrenalina demonstrou melhorar o
débito urinário e o clearance de creatinina em quadros de
sepse hiperdinâmica36. A manutenção de PAM supranor-
mal acima desse ponto provavelmente não traz benefíci-
os37.

A redução na pressão de perfusão abaixo do ponto
crítico necessário para uma adequada perfusão dos órgãos
pode também ocorrer clinicamente com elevação da pres-
são intra-abdominal (PIA), tais como edema da parede
intestinal, ascite e síndrome do compartimento abdominal.
Elevações da PIA estão associadas a elevações da PVC. Se
essa ocorrência não for compensada por um aumento da
PAM, então a pressão de perfusão é reduzida. A redução
terapêutica da PIA (medida pela pressão interna da bexiga)
resulta na restauração da pressão de perfusão e demonstrou
melhorar a função renal em pacientes com choque por
queimadura38.

O choque também pode ser tratado de acordo com as
medidas de uso de oxigênio. A mensuração do débito
cardíaco e do consumo de oxigênio (IC x [conteúdo de
oxigênio arterial – oxigênio venoso misto]) foi proposta
como sendo benéfica para pacientes em choque persistente,
uma vez que um IC entre 3,3 e 6,0 l/min/m2 e um consumo
de oxigênio >200 ml/min/m2 estão associados a uma me-
lhor sobrevida12. Considerando-se uma concentração de
hemoglobina de 10 g/dl e uma saturação de oxigênio
arterial de 100%, um IC de > 3,3  l/min/m2 correlaciona-se
com uma saturação de oxigênio venoso misto de >70% em
um paciente com um consumo normal de oxigênio de 150
ml/min/m2 (consumo de oxigênio = IC x conteúdo de
oxigênio arterial x extração de oxigênio; portanto, 150 ml/
min/m2 = 3,3 l/min/m2 x [1,36 x 10 g/dl x 100 + PaO2 x
0,003] x [100% - 70%]). Um baixo débito cardíaco está
associado à mortalidade em pacientes pediátricos com
choque séptico11-20.  A terapia orientada aos objetivos (IC,
3,3-6 l/min/m2) foi utilizada em um estudo com crianças
com choque refratário à fluidoterapia e resistente à dopami-
na. Comparado a outros relatos históricos20, esse estudo
demonstrou uma evolução positiva previsível para esses
pacientes. Um baixo débito cardíaco está associado a um
aumento na extração de oxigênio13. A estratégia de manu-
tenção da saturação de oxigênio na veia cava superior em
> 70% (pelo uso de transfusão sangüínea para um nível de
hemoglobina de 10 g/dl) associada a suporte inotrópico foi
utilizada em um estudo em sala de emergência com pacien-
tes adultos em choque séptico. Resultou em uma redução de
50% na mortalidade quando comparada a um grupo no qual
a PAM/PVC foi mantida sem atenção à saturação de oxigê-
nio na veia cava superior39.

Considerações acerca do desenvolvimento de recém-

nascidos e crianças para a monitorização e tratamento

de choque séptico

Acesso intravascular

Há maior dificuldade no acesso intravenoso para reani-
mação com fluidos e infusão inotrópica/vasopressora em
recém-nascidos e crianças em comparação com adultos. A
American Heart Association e a American Academy of

Pediatrics desenvolveram um programa de reanimação
neonatal e diretrizes de suporte avançado de vida em
pediatria para o estabelecimento emergencial de suporte
intravascular40,41.

Fluidoterapia

Duas séries de casos clínicos avaliaram a reanimação
com fluidos em pacientes pediátricos em choque sépti-
co19,42. A mais ampla entre as duas séries de casos utilizou
uma combinação de terapias com colóides e cristalóides42.
Existe apenas um estudo clínico randomizado controlado
comparando o uso de colóides e cristalóides (dextran,
gelatina, solução de Ringer ou solução salina) na reanima-
ção de crianças com choque por dengue8. Todas essas
crianças sobreviveram, independentemente do fluido utili-
zado, embora um maior tempo de recuperação tenha sido
observado entre as crianças tratadas com solução de Rin-
ger. Entre os pacientes com menor amplitude de pulso, é
possível que a terapia com colóides seja mais eficaz no
restabelecimento de um pulso normal do que a terapia com
cristalóides. Com base nesse e em outros estudos, o comitê
concordou que o uso de colóides e cristalóides é fundamen-
tal para a sobrevivência de pacientes em choque sépti-
co8,19,42-53. Discussões acerca da eficácia da reanimação
com uso exclusivo de colóides estão em andamento. Em
recente publicação, um grupo reconhecido por seus exce-
lentes resultados na reanimação de pacientes em choque
séptico causado por meningococos (mortalidade de 5%)
relatou o uso exclusivo de albumina 5% (doses de 20 ml/kg
por 5-10 min) e a intubação de todos os pacientes necessi-
tando de > 40 ml/kg54. A meta-análise do Cochrane Group,
que sugeriu efeitos danosos associados ao uso de colóides
em condições críticas, não avaliou qualquer estudo de
reanimação por fluidoterapia em crianças ou recém-nasci-
dos em choque séptico55. Efeitos benéficos ou prejudiciais
dos colóides devem ainda ser estudados nessa população56.
O uso de sangue com expansor volêmico foi examinado em
dois estudos pediátricos pequenos, mas nenhuma recomen-
dação foi fornecida pelos investigadores57,58. Não existem
estudos publicados ou recomendações sobre a concentra-
ção ideal de hemoglobina em crianças. A última conferên-
cia consensual do National Institute of Health recomendou
uma concentração ideal de hemoglobina de 10 g/dl em
adultos com comprometimento cardiopulmonar. Um proto-
colo para atendimentos de emergência direcionados à ma-
nutenção de uma taxa de hemoglobina de 10 g/dl em
pacientes adultos com saturação  de oxigênio < 70% na veia
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cava superior foi associado a uma melhor evolução dos
pacientes39.

A infusão de fluidos deve ser iniciada em doses de 20
mg/kg, analisada por monitores clínicos de débito cardíaco,
incluindo freqüência cardíaca, débito urinário, enchimento
capilar e nível de consciência. Grandes déficits de fluido
são freqüentes, e o volume inicial para reanimação normal-
mente exige 40-60 ml/kg, mas pode chegar até 200
ml/kg19,42-50.  A monitorizarão hemodinâmica invasiva
deve ser considerada em casos de pacientes que não respon-
dam rapidamente às doses inicias de fluidos ou em casos de
reservas fisiológicas insuficientes. Deve-se elevar a  pres-
são de enchimento a fim de otimizar a pré-carga para atingir
um débito cardíaco máximo. Na maioria dos pacientes, isso
será observado com uma pressão de oclusão capilar pulmo-
nar entre 12 e 15 mmHg. Aumentos acima dessa média
normalmente não ampliam significativamente o volume
diastólico final ou o volume de sangue, podendo estar
associados a uma menor sobrevida. Grandes volumes de
fluidos para a estabilização aguda de crianças não demons-
traram elevar o índice de casos de síndrome do desconforto
respiratório aguda42,49 ou edema cerebral42,50.  A necessi-
dade de uma quantia elevada de fluidos pode ser observada
por vários dias19. As opções de fluidos incluem cristalóides
(soluções salinas normais) e colóides (dextran, gelatina ou
albumina 5%)8,51-53,55-58.  O número de experiências com
o uso de amido, solução salina hipertônica, ou albumina
hiperoncótica foi pequeno entre os membros da força-
tarefa. Plasma fresco congelado pode ser utilizado para
corrigir o tempo de protrombina e o tempo parcial de
tromboplastina, não devendo ser infundido rapidamente
por apresentar efeitos hipotensivos, provavelmente causa-
dos por cininas vasoativas. Na ausência de dados, é razoá-
vel manter a concentração de hemoglobina, em crianças
com choque séptico, dentro de uma faixa normal para a
idade. O transporte de oxigênio depende significativamente
da concentração de hemoglobina (transporte de oxigênio =
IC x [1,36 x % hemoglobina x % saturação de oxigênio +
PaO2 x 0,003). A hemoglobina deveria ser mantida em um
nível mínimo de 10 g/dl39.

Cateteres intravasculares e monitorização

Uma monitorização minimamente invasiva é necessária
em crianças com choque séptico que apresentem resposta à
fluidoterapia. No entanto, o acesso venoso central e a
monitorização da pressão arterial devem ser considerados
e usados em crianças com choque refratário à fluidoterapia.
A manutenção da pressão de perfusão (PAM-PVC ou
PAM-PIA, se houver tensão do abdômen secundária a
edema do intestino ou de fluido ascítico) foi considerada
necessária para perfusão de órgãos (particularmente re-
nal)38. A ecocardiografia foi também considerada uma
ferramenta não-invasiva adequada para descartar a presen-
ça de derrame pericárdico. Saturação de oxigênio maior
que 70% na veia cava superior está associada a uma melhor
evolução durante as 6 primeiras horas de choque séptico39.

A decisão de usar um cateter para a monitorização da artéria
pulmonar deve ser tomada apenas no caso de pacientes que
permaneçam em choque séptico apesar de terapias direcio-
nadas à resolução de sinais clínicos de perfusão, PAM-PVC
e saturação de oxigênio na veia cava superior.

O documento Pulmonary Artery Catheter Consensus

Conference da Society of Critical Care Medicine apresenta
um resumo da opinião consensual acerca do uso de catete-
res pulmonares em adultos59. Não foi demonstrada uma
clara redução na mortalidade de pacientes adultos pelo uso
de cateter de artéria pulmonar. Recomendamos o uso de
cateter de artéria pulmonar em determinados pacientes
pediátricos pelos motivos apresentados a seguir. Ainda que
exista um risco de complicações associadas ao uso de
cateter de artéria pulmonar, muitos estudos publicados
avaliando o uso de terapias de suporte hemodinâmico em
crianças não relataram a ocorrência de complicações causa-
das pelo uso desse tipo de cateter11-13,15,20,42,57,58,60-64,
sustentando, assim, a segurança de seu uso nessa popula-
ção. Um estudo relativamente extenso demonstrou que, em
crianças com choque refratário à fluidoterapia e resistente
ao tratamento com dopamina, a inserção de cateter de
artéria pulmonar  identificou estratégias de suporte cardio-
vascular inadequadas, que haviam sido baseadas em avali-
ações incorretas sobre o estado hemodinâmico dos pacien-
tes. Essa nova informação guiou a modificação do trata-
mento para terapias adequadas, que reverteram o quadro de
choque20, sustentando, assim, a potencial eficácia dos
dados derivados do uso de cateter de artéria pulmonar nessa
população. Uma revisão independente desse tópico inter-
pretou os resultados desse estudo como uma confirmação
da indicação do uso de cateter de artéria pulmonar no grupo
selecionado de crianças em choque séptico não-revertido
pela aplicação de terapias direcionadas à normalização da
pressão arterial periférica, PVC e da saturação de oxigê-
nio65. O comitê conclui não haver informações ou experi-
ências suficientes para recomendar ou não o uso de ecocar-
diografia, tonometria gástrica ou termodiluição da artéria
femoral na condução de terapias em crianças com choque
séptico60,65-73.

Terapia vasopressora

A dopamina permanece como o vasopressor de primeira
linha para casos de choque em adultos com resistência
vascular baixa e alto débito cardíaco. Apesar de a força-
tarefa ter escolhido a dopamina como a droga de primeira
linha para tratamento de choque hipotensivo refratário à
fluidoterapia em quadros de baixa resistência vascular, há
conhecimento da existência na literatura de relatos de
insensibilidade à dopamina relacionados à idade74-82. A
dopamina causa vasoconstrição pela liberação de noradre-
nalina a partir das vesículas simpáticas. Animais imaturos
e humanos jovens (<6 meses) talvez não tenham desenvol-
vido integralmente seus componentes de vesículas simpáti-
cas. Choques resistentes à dopamina normalmente respon-
dem ao tratamento com noradrenalina ou altas doses de
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adrenalina20,83,84. Alguns membros do comitê incentivam
o uso de baixas doses de adrenalina como o agente de
primeira linha no tratamento de choque quente hiperdinâ-
mico. A fenilefrina deve ser usada apenas como vasopres-
sor puro, já que não apresenta atividade ß-adrenérgica85. A
angiotensina, ou arginina vasopressina, pode ser eficaz no
tratamento de pacientes refratários à noradrenalina, já que
não faz uso do receptor α, de forma que sua eficácia
independe da regulação descendente (down-regulation) do
receptor α 86,87. O uso de vasopressores pode ser ajustado
de acordo com os pontos terminais de pressão de perfusão
(PAM-PVC) ou de resistência vascular sistêmica, que asse-
gurem a otimização do débito urinário e clearance de
creatinina20,36,38,83,84. Inibidores de óxido nítrico e azul de
metileno são considerados terapias investigativas88-98.

Terapia inotrópica

Assim como em adultos, pode-se usar dobutamina ou
dopamina em meia dosagem como suporte inotrópico de
primeira linha20,39,99-100; entretanto, crianças com menos
de 12 meses podem responder menos ao tratamento107. O
choque refratário à dobutamina ou dopamina pode ser
revertido com infusão de adrenalina20,110. A adrenalina é
mais comumente usada em crianças do que em adultos.
Alguns membros do comitê recomendaram o uso de baixas
doses de adrenalina como tratamento de primeira linha
contra choque frio hipodinâmico. As recomendações en-
contradas na literatura sobre pacientes adultos revelam que
a adrenalina reduz temporariamente o pH intramucoso em
adultos com sepse hiperdinâmica111, mas não existem
dados disponíveis para avaliar se ocorre ou não dano ao
estômago causado pelo uso de adrenalina em crianças. Os
pacientes pediátricos que necessitam de suporte inotrópico
possuem um baixo débito cardíaco e não um alto débito
cardíaco.

Quando os pacientes pediátricos permanecem em um
estado normotenso com débito cardíaco baixo e alta resis-
tência vascular apesar do uso de adrenalina e nitrovasodi-
latadores, deve-se, então, considerar o uso de milrinona (se
houver disfunção hepática) ou amrinona (se houver disfun-
ção renal)62-64,112-115. A amrinona e a milrinona são rara-
mente utilizadas em adultos porque o baixo débito cardíaco
refratário à  catecolamina e a alta resistência vascular são
incomuns; todavia, esse estado hemodinâmico  pode se
apresentar em uma grande proporção de crianças com
choque refratário à dopamina e à fluidoterapia20. Os inibi-
dores de fosfodiesterase tipo III não permitem a hidrólise da
adenosina monofosfato cíclica e, portanto, potencializam o
efeito de estimulação do receptor ß no tecido cardíaco e
vascular. A regulação descendente (down-regulation) dos
receptores ß1 e ß2 pode ser superada por essas drogas.
Provavelmente será necessário administrar uma infusão
maior de fluidos em bolo se a amrinona e a milrinona forem
administradas com doses de ataque. Embora recomendado
pela literatura62,63, muitos membros do comitê preferem
não usar dose inicial maior em bolo de amrinona e milrino-

na. Esse grupo administra as drogas apenas em infusão
contínua, reconhecendo que levará mais de quatro meia-
vidas para atingir um efeito de estado constante. Por causa
da eliminação demorada da meia-vida, essas drogas devem
ser descontinuadas ao primeiro sinal de taquiarritmia, hipo-
tensão ou redução da resistência vascular sistêmica. A
toxicidade dessas drogas em relação à hipotensão pode ser
resolvida pela interrupção da adrenalina e pela implemen-
tação da noradrenalina62,63. A noradrenalina reverte os
efeitos do aumento de adenosina monofosfato cíclica no
tecido vascular através da estimulação do receptor α. A
noradrenalina faz isso sem estimulação adicional do recep-
tor ß2.

Terapia vasodilatadora

 O uso de vasodilatadores pode reverter o choque em
pacientes pediátricos que permanecem hipodinâmicos com
um estado de alta resistência vascular sistêmica, apesar de
reanimação com líquidos e implementação de suporte ino-
trópico20, 116-119. A maioria dos membros do comitê utiliza
nitrovasodilatadores (nitroprussiato ou nitroglicerina pos-
suem uma eliminação de meia-vida a curto prazo) como
terapia de primeira linha para crianças com baixo débito
cardíaco resistente à adrenalina e elevada resistência vascu-
lar sistêmica, já que a toxicidade associada à hipotensão
pode ser revertida imediatamente pela interrupção da infu-
são. A milrinona ou a amrinona pode ser usada por causa de
suas propriedades vasodilatadoras em pacientes com sín-
drome de baixo débito resistente a nitrovasodilatadores ou
com toxicidade associada a nitrovasodilatadores (toxicida-
de ao cianeto ou isotiacianato a partir do nitroprussiato ou
à metemoglobina a partir da nitroglicerina)20,62,63. Outros
vasodilatadores utilizados e citados no tratamento de cho-
que séptico neonatal e pediátrico incluem prostaciclina,
fentolamina, pentoxifilina e dopexamina120-123.

Reposição de glicose, cálcio, hormônio tireóideo e

hidrocortisona

É importante manter a homeostase metabólica e hormo-
nal em recém-nascidos e crianças. A hipoglicemia pode
causar danos neurológicos quando não identificada. A
hipoglicemia precisa ser rapidamente diagnosticada e ime-
diatamente tratada. A hipocalcemia é um fator freqüente e
reversível que contribui para a disfunção cardíaca32,124,125.
A reposição de cálcio deve ter como principal objetivo
normalizar os níveis de cálcio ionizado. O comitê concor-
dou que a reposição com hormônio tireóideo ou hidrocor-
tisona pode salvar vidas de crianças com insuficiência
tireóidea ou adrenal e choque resistente à catecolami-
na6,7,20,31,124-134. O tratamento com infusão de triiodotiro-
nina mostrou-se benéfico em pacientes no pós-operatório
com doença cardíaca congênita, mas ainda requer pesquisa
em crianças com choque séptico135. O hipotireoidismo é
comum em crianças com trissomia do cromossoma 21 e em
crianças com doença do sistema nervoso central (e.g. pro-
blemas hipofisários)128.
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A literatura sobre pacientes adultos está examinando o
uso da hidrocortisona em pacientes com choque séptico
dependente da catecolamina sem insuficiência adrenal.
Essa mesma literatura também está explorando novas defi-
nições quanto às respostas hipoadrenais relativas no cho-
que séptico129-141 (Tabela 2). O consenso de nosso comitê
foi que até que estudos pediátricos semelhantes sejam
realizados, o tratamento com hidrocortisona (não a metil-
prednisolona) deve ficar restrito a crianças com resistência
à catecolamina e suspeita ou confirmação de insuficiência
adrenal. A insuficiência adrenal, e particularmente um
estado de hipoaldesteronismo, podem ser muito mais fre-
qüentes em crianças com choque séptico do que se imagi-
nava127-129,134,135. Os pacientes em risco incluem crianças
com purpura fulminans e síndrome de Waterhouse-Friedri-
chson associada, crianças que foram anteriormente subme-
tidas a tratamento com esteróides contra doença crônica e
crianças com anormalidades hipofisárias e adrenais128. O
Comitê escolheu a abordagem diagnóstica mais conserva-
dora e define insuficiência adrenal como um nível total de
cortisol entre 0 e 18 mg/dl 138,139. A revisão da literatura
pediátrica mostra vários relatos de caso e dois estudos
randomizados que utilizaram hidrocortisona em “dose de
choque” em crianças 6,7. O primeiro estudo randomizado e
controlado mostrou melhor evolução com o tratamento à
base de hidrocortisona em crianças com síndrome do cho-
que por dengue. O segundo estudo inclui uma amostra
muito pequena e não evidenciou nenhum efeito do trata-
mento com hidrocortisona sobre a evolução das crianças
com síndrome do choque por dengue. A dose de choque de
hidrocortisona  relatada é 25 vezes maior que a dose de
estresse6,7,133-141.

Tratamento para HPPN

Embora o tratamento com óxido nítrico inalado seja o
tratamento de escolha para HPPN sem complicações142,143,
o comitê concorda que a alcalinização metabólica continua

sendo uma importante estratégia de reanimação inicial
durante o choque144. A HPPN no cenário do choque séptico
pode ser revertida quando a acidose for corrigida. Para
centros com acesso ao óxido nítrico inalado, este é o único
vasodilalador pulmonar seletivo considerado eficaz na re-
versão da HPPN142,143,145-150. A ECMO é ainda o trata-
mento de escolha para pacientes com HPPN e sepse refra-
tárias151-154.

Tratamento com ECMO

A ECMO não é utilizada rotineiramente em adultos
(com a notável exceção da Universidade de Michigan)151.
Todavia, a ECMO é uma terapia viável para choque refra-
tário em recém-nascidos151-154. A ELSO (Extracorporeal

Life Support Organization) sugere que recém-nascidos têm
uma evolução semelhante (sobrevida de aproximadamente
80%) quando a indicação para ECMO é insuficiência
respiratória refratária ou choque refratário. Embora a evo-
lução seja semelhante, os recém-nascidos com choque
séptico apresentam mais complicações (e.g. sangramento e
infecção) associadas à terapia. A ELSO e outros relatos
encontrados na literatura sugerem que a evolução é menos
eficaz quando a ECMO é usada para choque séptico refra-
tário em crianças (37% a 50% de sobrevida)155-157. Portan-
to, o comitê concorda que seu uso no choque séptico em
crianças é menos eficiente, embora pareça ser razoável de
acordo com o julgamento clínico. A ECMO é eficaz no
tratamento de choque cardiogênico pediátrico158.  Tam-
bém é eficiente em vítimas adultas do hantavírus com baixo
débito cardíaco e choque com alta resistência vascular
sistêmica159-160. O comitê especula o fato de que a ECMO
é provavelmente mais bem-sucedida em pacientes com
choque séptico refratário com baixo débito cardíaco.

Recomendações para choque séptico pediátrico

Diagnóstico

A tríade inflamatória de febre, taquicardia e vasodilata-
ção é comum em crianças com infecções benignas. Há
suspeita de choque séptico quando as crianças com essa
tríade apresentam uma alteração em seu estado mental que
se manifesta através de irritabilidade inconsolável, falta de
interação com os pais ou incapacidade de ser despertado
(Figura 1). O diagnóstico clínico de choque séptico é feito
em crianças que apresentam suspeita de infecção manifes-
tada por hipotermia ou hipertermia e que têm sinais clínicos
de perfusão reduzida, incluindo estado mental alterado,
enchimento capilar lento maior que 2 segundos (choque
frio) ou enchimento capilar rápido (choque quente), pulsos
periféricos reduzidos (choque frio) ou oscilantes (choque
quente), extremidades frias moteadas (choque frio) ou
débito urinário reduzido (menor que 1ml/kg/h). Hipotensão
não é necessária para o diagnóstico clínico de choque
séptico; entretanto, sua presença em uma criança com
suspeita clínica de infecção é comprobatória.

Choque frio ou quente: perfusão reduzida, incluindo estado
mental alterado, enchimento capilar maior que 2 segundos
(choque frio) ou enchimento capilar rápido (choque quente),
pulso periférico reduzido (choque frio) ou oscilante (choque
quente), extremidades frias moteadas (choque frio) ou débito
urinário reduzido (menor que 1ml/kg/h).

Choque resistente à dopamina/refratário a líquidos: o choque
persiste apesar de reanimação com líquidos =60 ml/kg na
primeira hora e infusão de dopamina a 10 µg/kg/min.

Choque resistente à catecolamina: o choque persiste apesar do
uso de catecolamina adrenalina ou noradrenalina.

Choque refratário: o choque persiste apesar do uso direcionado
de agentes inotrópicos, vasopressores, vasodilatadores e da
manutenção da homeostase metabólica (glicose e cálcio) e
hormonal (hormônio tireóideo e hidrocortisona).

Tabela 2 - Definições de choque
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ABCs: primeira hora de reanimação

Objetivos (Nível III)

– Manter vias aéreas, oxigenação e ventilação.
– Manter circulação (definida como perfusão e pressão

sangüínea normais).
– Manter os limites de freqüência cardíaca (Tabela 3).

Pontos terapêuticos terminais (Nível III)

Os pontos terapêuticos terminais incluem enchimento
capilar menor que 2 segundos, pulsos normais sem nenhu-

Figura 1 - Recomendações para o manejo passo a passo do suporte hemodinâmico
em lactentes e crianças com objetivo de normalização da perfusão e da
pressão perfusional (pressão arterial média – pressão venosa central
[PAM – PVC]). Vá para o passo seguinte se o choque persistir

PALS: suporte avançado de vida em pediatria,  UTIP: unidade de tratamento intensivo pediátrico,
VCS O2: saturação de oxigênio na veia cava superior, PDE: fosfodiesterase,  IC: índice cardíaco,
ECMO: oxigenação por membrana extracorpórea.
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ma diferença entre pulso periférico e central, extremidades
quentes, débito urinário maior que 1ml/kg/h, estado mental
normal e pressão sangüínea normal para a idade.

Monitorização (Nível III)

– Oximetria de pulso.
– Eletrocardiografia contínua.
– Pressão sangüínea.
– Temperatura.
– Débito urinário.
– Glicose e cálcio ionizado.
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Vias aéreas e respiração (Nível III)

As vias aéreas e a respiração devem ser rigorosamente
monitorizadas e mantidas. A complacência pulmonar e o
esforço respiratório podem mudar repentinamente. Os pa-
cientes geralmente apresentam hipoxemia e acidose meta-
bólica e correm grande risco de desenvolver acidose respi-
ratória. A decisão de intubação e ventilação é tomada com
base no diagnóstico clínico do aumento no esforço respira-
tório, hipoventilação, estado mental alterado ou presença
de estado moribundo. Não é aconselhável esperar os resul-
tados dos testes laboratoriais para confirmação. Talvez seja
necessário carga de volume durante a intubação por causa
de hipovolemia relativa ou absoluta. Deve-se usar agentes
de indução para manter a integridade cardiovascular.

Circulação (Nível III)

O acesso vascular deve ser obtido imediatamente. Deve-
se estabelecer acesso intraósseo se não for possível obter
rapidamente acesso venoso confiável. A colocação de um
cateter central será provavelmente necessária para as infu-
sões vasoativas.

Reanimação com fluidos (Nível III)

Doses rápidas em bolo de 20 ml/kg de líquidos (solução
salina isotônica ou colóide) devem ser administradas, ob-
servando-se o desenvolvimento de estertores, ritmo de
galope, hepatomegalia e aumento do esforço respiratório.
Na ausência desses achados clínicos, pode-se administrar
líquidos até 200 ml/kg durante a primeira hora. A necessi-
dade média é de 40-60 ml/kg na primeira hora. Deve-se
fazer a infusão rápida de líquido em bolo até a normalização
da perfusão e da pressão sangüínea.

Suporte hemodinâmico (Nível III)

Pacientes com choque grave necessitam de suporte
vasoativo durante a reanimação com líquidos. Os agentes
vasoativos devem ser administrados quando um segundo

cateter, de preferência um cateter central,  for colocado. A
dopamina pode ser usada como agente de primeira linha;
entretanto, o choque resistente à dopamina deve ser reco-
nhecido rapidamente, utilizando-se adrenalina para choque
frio ou noradrenalina para choque quente, a fim de norma-
lizar a perfusão e a pressão sangüínea.

Terapia com hidrocortisona (Nível III)

A insuficiência adrenal deve ser suspeitada em choque
hipotensivo resistente à catecolamina em crianças com
histórico de alterações do SNC ou uso crônico de esteróides
ou ainda purpura fulminans. O uso de hidrocortisona nessa
situação pode salvar vidas. As doses recomendadas variam
desde um ataque de 1-2 mg/kg para cobertura de estresse
até 50 mg/kg no caso de choque, seguidas da mesma dose
administrada em infusão de 24h.

Estabilização: depois da primeira hora

Objetivos (Nível III)

– Perfusão normal.
– Pressão de perfusão (PAM-PVC ou PAM-PIA) adequa-

da para a idade.
– Saturação de oxigênio da veia cava ou mista maior que

70%.
– IC maior que 3,3 l/min/m2 e menor que 6,0 l/min/m2.

Pontos terapêuticos terminais (Nível III)

Os pontos terapêuticos terminais são enchimento capi-
lar menor que 2 segundos, pulsos normais sem diferença
entre os pulsos periféricos e central, extremidades quentes,
débito urinário maior que 1 ml/kg/h, estado mental normal,
IC maior que 3.3 e menor que 6.0 com pressão de perfusão
normal (PAM-PVC ou PAM-PIA) para a idade e saturação
de oxigênio da veia cava ou mista maior que 70%. Deve-se
maximizar a pré-carga para maximizar o IC.

Monitorização (Nível III).

– Oximetria de pulso.
– Eletrocardiografia contínua.
– Pressão intra-arterial contínua.
– Temperatura.
– Débito urinário.
– Pressão venosa central e saturação de oxigênio.
– Pressão arterial pulmonar e saturação de oxigênio.
– Débito cardíaco.
– Glicose e cálcio.

Reanimação com fluidos (Nível III)

A perda de fluidos e hipovolemia persistente secundária
ao extravasamento capilar difuso podem continuar durante
dias. A reposição contínua de fluidos deve ser direcionada
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Recém–nascido Freqüência cardíaca PAM–PVC†

a termo (anos) (batimentos/minuto) (cm H2O)

120–180 55
<  1 120–180 60
<  2 120–160 65
<  7 100–140 65
< 15   90–140 65

† PAM-PVC, pressão arterial média – pressão venosa central.

Adaptado, com permissão, de: Johnson KB. Harriet Lane Handbook. 13th

ed. St. Louis: Mosby Year-Book; 1993, e Report of the Second Task Force

on Blood Pressure Control in Children – 1987 (161,162).

Tabela 3 - Limites de freqüência cardíaca e pressão de perfusão
(PAM-PVC ou PAM-PIA) de acordo com a idade
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aos pontos terminais clínicos, incluindo perfusão, pressão
de oclusão capilar e débito cardíaco. O cristalóide é o fluido
de escolha em pacientes com hemoglobina maior que 10 g/dl.
A transfusão do concentrado de hemácias pode ser realiza-
da em crianças com hemoglobina menor que 10 g/dl.

Suporte hemodinâmico (Nível III)

Crianças com choque refratário a líquidos podem ne-
cessitar de suporte hemodinâmico durante dias. As crianças
podem apresentar  choque com baixo débito cardíaco e alta
resistência vascular sistêmica, alto débito cardíaco e baixa
resistência vascular sistêmica ou baixo débito cardíaco e
baixa resistência vascular sistêmica. Embora crianças com
choque persistente geralmente apresentam como agravante
uma insuficiência cardíaca, os estados hemodinâmicos po-
dem mudar completamente ao longo do tempo. Um cateter
arterial pulmonar deve ser colocado quando a perfusão
reduzida persistir (incluindo débito urinário reduzido, aci-
dose ou hipotensão), apesar do uso de terapias hemodinâ-
micas orientadas pelo exame clínico, monitorização da
pressão sangüínea, ecocardiografias e análise da saturação
de oxigênio da veia cava superior e arterial. As crianças
podem responder a uma mudança no regime terapêutico
hemodinâmico com resolução do choque. As terapias de-
vem ser ajustadas a fim de manter a saturação de oxigênio
venosa mista acima de 70%, IC maior que 3.3 l/min/m2 e
pressão de perfusão normal para a idade (PAM-PVC), com
o principal objetivo de restabelecimento da perfusão nor-
mal. Não existe nenhum benefício em aumentar a oferta de
oxigênio acima do platô de consumo de oxigênio (ponto
crítico de oferta de oxigênio).

Choque com baixo IC (Nível II)

A adrenalina é geralmente a droga de primeira linha
para tratamento do choque resistente à dopamina. Se a
hemodinâmica depende da adrenalina e o nível de cortisol
for menor que 18 mg/dl, pode-se implementar hidrocortiso-
na em doses de estresse ou choque. Se o nível de T4 ou T3
for baixo e se a síndrome do doente eutireóideo foi exclu-
ída, pode-se usar levotiroxina oral ou, se necessário, lioti-
ronina endovenosa para restaurar os valores normais para a
idade.

Choque com baixo IC, pressão sangüínea normal e alta

resistência vascular sistêmica (Nível II)

Nitroprussiato e nitroglicerina são vasodilatadores de
primeira linha em pacientes com choque resistente à adre-
nalina e pressão sangüínea normal. Caso haja toxicidade ao
cianeto ou isotiocianato a partir do nitroprussiato ou toxici-
dade à metemoglobina a partir da nitroglicerina ou, ainda,
se houver redução contínua do débito cardíaco, o médico
deve substitui-las por milrinona ou amrinona. Como men-
cionado acima, a eliminação longa da meia-vida dessas
drogas pode acarretar toxicidades gradualmente reversí-

veis (hipotensão ou taquiarritmia), especialmente se houver
função anormal dos rins ou do fígado. Essas toxicidades
podem ser revertidas parcialmente pela infusão de adrena-
lina. É necessária uma carga de volume adicional para
prevenir a hipotensão quando doses de ataque são utiliza-
das.

Choque com alto IC e baixa resistência vascular sistê-

mica (Nível II)

A noradrenalina é a droga de escolha para casos de
resistência à dopamina relacionados com a idade. Se a
hemodinâmica depender da noradrenalina e os níveis de
cortisol forem menores que 18 mg/dl, deve-se, então, inici-
ar a administração de hidrocortisona em doses de estresse
ou de choque. Se o nível de T4 e T3 estiver baixo e a
síndrome do doente eutireóideo tiver sido excluída, pode-
se administrar tiroxina oral ou, se necessário, liotironina
endovenosa.

Choque refratário (Nível II)

Deve-se suspeitar de morbidades não reconhecidas, tais
como derrame pericárdio, pneumotórax, hipoadrenalismo,
hipotireoidismo, perda contínua de sangue, catástrofe intra-
abdominal, tecido necrótico, entre outras, em crianças com
choque refratário à catecolamina. Se essas morbidades
tiverem sido excluídas, a ECMO é uma alternativa a ser
considerada. Atualmente, entretanto, a expectativa de so-
brevida não ultrapassa os 50%. Se o médico achar que a
evolução pode ser melhor com ECMO, pode-se necessitar
de fluxos maiores que 110 ml/kg, caso haja vasodilatação.
A concentração de cálcio deve ser normalizada no “prime”
da bomba de transfusão (geralmente requer 300 mg de
CaCl2 por unidade de concentrado de hemácias).

Recomendações para choque séptico em recém-nasci-

dos

Diagnóstico

Deve-se suspeitar de choque séptico em qualquer re-
cém-nascido com desconforto respiratório e perfusão redu-
zida, especialmente na presença de histórico materno de
corioamnionite ou ruptura prolongada de membranas. É
importante fazer a distinção entre choque séptico do recém-
nascido e choque cardiogênico causado pelo fechamento
do canal arterial patente em recém-nascidos com doença
cardíaca congênita complexa relacionada com o canal.
Qualquer recém-nascido com choque, hepatomegalia, cia-
nose (sopro cardíaco) ou pressão sangüínea diferenciada
nas extremidades superiores e inferiores ou nos pulsos deve
ser submetido à terapia com prostaglandina E1 até que a
doença cardíaca congênita complexa seja excluída ecocar-
diograficamente. O choque séptico do recém-nascido é
normalmente acompanhado de pressão arterial pulmonar
elevada. A hipertensão pulmonar persistente pode causar
insuficiência ventricular direita (Figura 2).
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ABCs: primeira hora de reanimação

Objetivos (Nível III)

– Manter vias aéreas, oxigenação e ventilação.
– Manter circulação (definida como perfusão e pressão

sangüínea normais).
– Manter circulação neonatal.
– Manter limites de freqüência cardíaca.

Pontos terapêuticos terminais (Nível III)

Os pontos terapêuticos terminais incluem enchimento
capilar menor que 2 segundos, pulsos normais sem diferen-
ça entre os pulsos periférico e normal, extremidades quen-
tes, débito urinário maior que 1 ml/kg/h, estado mental
normal, pressão sangüínea normal para a idade, diferença
maior que 5% na saturação de oxigênio preductal e pós-
ductal e saturação de oxigênio maior que 95%.
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Figura 2 - Recomendações para manejo passo a passo do suporte hemodinâmico em
recém-nascidos a termo com o objetivo de normalização da perfusão e da
pressão de perfusão (pressão arterial média – pressão venosa central) e diferença
maior que 5% na saturação de oxigênio preductal e pós-ductal. Vá para o passo
seguinte se o choque persistir

SDRRN: síndrome do desconforto respiratório do recém-nascido, PRN: programa de reanimação neonatal,
UTIN: unidade de tratamento intensivo neonatal, HPPN: hipertensão pulmonar persistente do recém-nascido,
PVC: pressão venosa central, VE: ventrículo esquerdo, VD: ventrículo direito, PDE: fosfodiesterase, ECMO:
oxigenação por membrana extracorpórea.



Jornal de Pediatria - Vol. 78, Nº6, 2002  461

Monitorização (Nível III)

– Temperatura.
– Oximetria de pulso preductal e pós-ductal.
– Pressão intra-arterial (umbilical ou periférica).
– Eletrocardiografia contínua.
– Pressão sangüínea.
– pH arterial.
– Débito urinário.
– Glicose e cálcio.

Vias aéreas e respiração (Nível III)

As vias aéreas e a respiração devem ser rigorosamente
monitorizadas e mantidas. A decisão de intubação e venti-
lação é tomada com base no diagnóstico clínico ou presença
de estado moribundo. Necessita-se de carga de volume
durante a intubação por causa da hipovolemia.

Circulação (Nível III)

Deve-se obter acesso vascular rapidamente, de acordo
com o PRN. Deve-se dar preferência à colocação de cateter
arterial e venoso umbilical. Caso esses cateteres não pos-
sam ser colocados, pode-se colocar um cateter arterial
periférico e um cateter central posicionado perifericamen-
te.

Reanimação com fluidos (Nível II)

Doses rápidas em bolo de 10 ml/kg de líquidos devem
ser administradas, observando-se o desenvolvimento de
estertores, hepatomegalia e aumento do esforço respirató-
rio. Até 60 ml/kg podem ser necessários durante a primeira
hora. Deve-se fazer a infusão rápida de líquidos até a
normalização da perfusão e da pressão sangüínea.

Suporte hemodinâmico (Nível II)

Pacientes com choque grave necessitam de suporte
vasoativo durante a reanimação com líquidos. Embora a
dopamina possa ser usada como agente de primeira linha,
seu efeito sobre a resistência vascular pulmonar deve ser
levado em conta. Normalmente, utiliza-se uma combinação
de dopamina em baixa dosagem (<8 mg/kg/min) e dobuta-
mina (até 30 µg/kg/min); se o paciente não responder à
terapia, deve-se fazer infusão de adrenalina a fim de norma-
lizar a pressão sangüínea e a perfusão.

Tratamento da HPPN (Nível II)

Inicialmente, deve-se hiperoxigenar com 100% de oxi-
gênio e instituir a alcalinização metabólica (até pH 7,5) com
NaHCO3 ou trometamina. Pode-se também implementar
uma hiperventilação leve até 100% de saturação de oxigê-
nio e obter uma diferença menor que 5% nas saturações
preductal e pós-ductal. A narcose terapêutica com fentanil
e paralisia com bloqueadores neuromusculares devem ser
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considerados na redução das pressões sangüíneas pulmona-
res em pacientes ventilados que não respondem ao trata-
mento da HPPN descrito acima. Deve-se administrar óxido
nítrico inalado, quando disponível.

Estabilização: depois da primeira hora

Objetivos (Nível III)

– Manter limite da freqüência cardíaca.
– Manter a perfusão e a pressão sangüínea normais.
– Manter a circulação neonatal.
– Saturação de oxigênio venoso central maior que 70%.

Pontos terapêuticos terminais (Nível III)

– Enchimento capilar menor que 2 segundos, pulsos nor-
mais sem diferença entre pulsos periférico e central,
extremidades quentes, débito urinário maior que 1
ml/kg/h, estado mental normal, pressão sangüínea nor-
mal para a idade.

– Saturação de oxigênio periférico maior que 95%.
– Diferença de <5% na saturação preductal e pós-ductal.
– Saturação de oxigênio venoso central maior que 70%.
– Ausência de derivação da direita para a esquerda, regur-

gitação tricúspide, insuficiência ventricular direita na
ecocardiografia.

Monitorização (Nível III)

– Oximetria de pulso.
– pH arterial.
– Eletrocardiografia contínua.
– Pressão sangüínea intra-arterial contínua.
– Temperatura.
– Glicose e cálcio.
– Débito urinário.
– Pressão venosa central e saturação de oxigênio.

Reanimação com fluidos (Nível II)

A perda de fluidos e hipovolemia persistente secundária
ao extravasamento capilar difuso podem continuar durante
dias. A reposição contínua de fluidos deve ser direcionada
aos pontos terminais clínicos, incluindo perfusão e CVC. O
cristalóide é o fluido de escolha em pacientes com hemo-
globina maior que 12 g/dl. A transfusão do concentrado de
hemácias pode ser realizada em recém-nascidos com hemo-
globina menor que 12 g/dl.

Suporte hemodinâmico (Nível II)

A reatividade pulmonar vascular tende a diminuir após
5 dias de vida, embora isso deva ser avaliado cautelosamen-
te antes de interromper as terapias direcionadas à HPPN.
No paciente com hipertensão pulmonar supra-sistêmica,
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pode ocorrer insuficiência ventricular direita juntamente
com o choque. Isso pode tornar os tratamentos com agentes
inotrópicos e vasopressores menos eficazes no suporte ao
débito cardíaco. As terapias cujo objetivo é reduzir a
pressão arterial pulmonar são extremamente importantes.
Pode-se administrar óxido nítrico inalado; seus efeitos são
melhores a 20 ppm. Em recém-nascidos com função precá-
ria do ventrículo esquerdo e com pressão sangüínea normal,
a adição de nitrovasodilatores ou inibidores de fosfodieste-
rase tipo III pode ser eficaz, mas deve ser monitorada
quanto à toxicidade.

Tratamento com ECMO para choque refratário (Nível

II)

Em crianças com choque refratário deve-se suspeitar de
morbidades não reconhecidas, tais como derrame pericár-
dico, pneumotórax, perda contínua de sangue, hipoadrena-
lismo, hipotireoidismo, erros inatos do metabolismo ou
doença cardíaca cianótica ou obstrutiva. Se essas morbida-
des tiverem sido excluídas, a ECMO é uma alternativa a ser
considerada. A expectativa de sobrevida com a ECMO nos
casos de choque séptico do recém-nascido é atualmente de
80%. A maioria dos centros aceita choque refratário ou uma
PaO2 <40 mmHg após terapia máxima como indicação
suficiente para ECMO. Pode-se necessitar de fluxos maio-
res que 110 ml/kg, caso haja vasodilatação. Na administra-
ção de ECMO veno-arterial, a hipotensão persistente ou
choque deve ser tratado com dopamina ou adrenalina, já
que a vasodilatação é a causa provável. O sistema veno-
arterial fornece suporte inotrópico. A necessidade de agen-
tes inotrópicos geralmente diminui quando a ECMO veno-
so-arterial é usada. A concentração de cálcio deve ser
normalizada no “prime” da bomba de transfusão (geral-
mente requer 300 mg de CaCl2 por unidade de concentrado
de hemácias).
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