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Apresentagcio

O Académico José Galvao-Alves, Membro Titular e Secretdrio Geral da Acade-
mia Nacional de Medicina, ¢ um Clinico e Semiologista de escol, com mais de 45
anos dedicados ao ensino. Foi por mais de 25 anos responsivel pela Residéncia Mé-

dica da Santa Casa de Misericérdia do Rio de Janeiro, onde é o Diretor de Ensino e
Chefe da 182. Enfermaria.

Com sua “compulsio” benigna por ensinar, organizou um Curso de Emergén-
cias Clinicas e Cirdrgicas, na Academia Nacional de Medicina, ao longo de viérios
sabados. O curso teve frequéncia macica de Internos, Residentes e Jovens Médicos,
e foi um grande sucesso. Da organizacio do curso e do corpo docente, participaram
diversos Membros Titulares da Academia Nacional de Medicina.

O Académico José Galvao-Alves, que é também o Editor dos Anais da Acade-
mia Nacional de Medicina, teve a ideia de transformar as aulas em artigos e fazer um
nimero dos Anais da Academia dedicado a Emergéncias. Assim foi feito, e publica-
do on-line no site da Academia Nacional de Medicina.

Entretanto, o Académico Galvao me procurou hd algum tempo e solicitou que
fizéssemos a impressao desse nimero dos Anais da Academia para poder distribuir
aos Internos, Residentes e demais médicos.

Tive entdo a ideia de editarmos um livro de Emergéncias, baseado no nimero
dos Anais da Academia; o Galvao imediatamente abragou a ideia, e entao fomos a
campo para levar a cabo essa tarefa.

Desse modo, tenho a satisfagao de apresentar o Livro “Tépicos de Emergéncias
Clinicas e Cirtrgicas” publicado pela Editora da Academia Nacional de Medicina.

O livro aborda desde os aspectos psicossociais do atendimento de emergéncia,
passando por emergéncias cardiacas, afogamento, abdémen agudo, reanimagio car-
diopulmonar, terminando em emergéncias uroldgicas.

Assim, esperamos que esse livro, de distribui¢do gratuita, seja de utilidade aos
médicos que se interessam e se dedicam ao atendimento de emergéncia, e desejamos
boa leitura.

Académico Francisco J. B. Sampaio
Presidente da Academia Nacional de Medicina, 2015-2017, 2022-2023
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Isengdio de Responsabilidade

Esse livro destina-se a profissionais da drea de satide. Se alguém se sentir
ofendido com imagens de doengas, traumas, genitdlia, etc., nao deve

prosseguir na leitura.

O uso de imagens, textos, tabelas, etc. é de responsabilidade tinica dos
autores. A Academia Nacional de Medicina ndo se responsabiliza por

transgressoes de direitos autorais por parte de algum autor.

O uso de medicamentos e procedimentos clinicos, intervencionistas
e cirargicos sofre constante atualizagao, e também estd relacionado a
experiéncia de cada médico. Desta forma, os autores, e a Academia
Nacional de Medicina, nio se responsabilizam pelo uso incorreto, ou que
venha a causar dano a algum paciente, de medicagdes e procedimentos

descritos nesse livro.

Os autores foram instruidos a declarar possiveis conflitos de interesse

que possam ter influenciado nas afirmagdes feitas nos respectivos textos.
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Capitulo 1

Aspectos Psicossociais
do Atendimento de Emergéncias

no Brasil

José Galvio-Alves
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urante muitos anos compartilhando das idéias e ideais
psicossomdticos, que véem o ser humano de maneira
individualizada, cheguei a temer pelo futuro desta filosofia
a0 me deparar com uma pritica médica voltada para o
organicismo e distante do homem. Homem que, pela esséncia e pelo viver
determina a necessidade do outro, da compreensio, da solidariedade e
do amor. Homem que, ao vislumbrar-se interiormente, tenta buscar a

perfei¢do e o acerto.

Como entender que esse mesmo homem poderia agir com descaso,
despreocupagio e até mesmo desprezo para com seus semelhantes?

Apébs muitos anos de exercicio profissional em uma instituigao pu-
blica voltada para o atendimento de emergéncia, pude entender que,
muito além da vontade, da ética e do humanismo, encontra-se a dig-
nidade de um profissional esquecido e negligenciado pela sociedade e
pelos responsdveis pela satde.

Durante anos cobrei uma atitude mais humanizada da equipe de
saide sem me dar conta de que nio se pode oferecer o bem sem dele
também se beneficiar. Critiquei arduamente muitos colegas, nao enten-
dendo neles o distanciamento e a frieza para com os pacientes. Nao via

distAncia e “frieza” quando os pacientes os encaravam.

Aprendi a analisar a simbiose necessdria a um bom relacionamento
médico-paciente. Aprendi a perceber que antes dos conceitos humanistas
existem verdades institucionais, sociais e profissionais que devem ser

computadas, sem o que estaremos no mundo das teorias e da fantasia.

Infelizmente, a verdade é que médicos e pacientes, protegidos por uma
institui¢ao perversa, distanciam-se a cada dia e, ao invés de cultivarem um
ambiente em comum, agridem-se e deterioram suas relagoes.

17
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Assim, nossa avaliagio do setor de atendimento de emergéncia e do

doente de emergéncia serd baseada nessa triste realidade.

O Setor de Emergéncia

Idealizado para o atendimento de pacientes agudamente doentes, o
setor de emergéncia nos hospitais publicos do Brasil tem-se caracteriza-
do por um aglomerado de pessoas carentes, em um local inadequado ao
minimo necessdrio e tendo a frente uma equipe cansada, desmotivada e

muitas vezes despreparada.

Dominado por médicos jovens, entusiastas da medicina
intervencionista porém ainda imaturos para os percalcos da profissio,
para os riscos do insucesso e para a decep¢io das perdas, tornam-se
presas faceis da angustia e da misericérdia.

Nos livros cldssicos e até nos seriados de tevé, orgulhosos da
sensagao de salvadores, nos emocionamos com quanto um bom médico
socorrista se sente valorizado ao reanimar um paciente que apresenta
parada cardiorrespiratéria.

Quantas vezes sonhamos com a manifestagao de gratidao do doente

e seus familiares pelo atendimento correto e honesto!

A institui¢do misturava-se conosco, éramos insepardveis, “vestiamos
a camisa’ de nosso hospital, orgulhdvamo-nos dele.

Infelizmente, o momento é outro, os pronto-socorros (PSs) de nos-
sos hospitais tornaram-se verdadeiras arenas, nas quais a equipe de satide
nao mais se preocupa com a exceléncia do atendimento e sim com o
alivio de suas tensoes e o expirar de suas horas de plantao.

Bode expiatério de um sistema de satde falido, a imprensa leiga

tem feito referéncia constante ao mau atendimento do pronto-socorro no

Brasil.
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“Meédicos negligentes, hospitais carentes ¢ um povo desprezado” parece
traduzir-se no assunto preferido de nossos informantes. Esquecem-se do

essencial, continuam na parte visivel do iceberg.

Em nossas universidades apenas se iniciam os cursos de Emergéncias
Médicas — especialidade em pleno desenvolvimento em todo o mundo
—, € ndo nos ¢ ensinado como lidar com a agressividade, com a descon-
flanga e com os temores do paciente agudo e seus acompanhantes. Ensi-
nam a diagnosticar e a medicar, mas esquecem de mostrar a realidade, e
a0 nos vermos diante dela inicia-se o processo de desamor e de decep¢io
com a tio sonhada Medicina.

A falta de gaze, a maca quebrada, o equipamento radiogréfico que
nao funciona, o péssimo saldrio da equipe de sadde nio podem ser atri-
buidos ao médico.

No momento atual, o médico no PS assemelha-se a um guerreiro

sem arma.
Como humanizar? Como transmitir e ensinar aos mais jovens?

Por que tanto se sabe e tdo pouco se muda? Por que expor uma
classe tao essencial a sociedade a criticas tao perversas? Por qué?

E preciso que se descubra o papel real do médico e da equipe de

saide na sociedade.

Nao basta a constatacio da existéncia da falta de material e de maus
profissionais; ¢ fundamental o investimento na formag¢io humanistica,

em que a técnica e a ética se unam para o bem-estar social.

E 0 momento de idealizarmos uma realidade e busci-la arduamente.
A pritica médica no PS necessita acima de tudo de lideranca ético-
cientifica e de organizacio institucional. Médicos que respeitem o saber,
o humanismo e os locais condizentes com a realizacio de uma boa
prética profissional.

O setor de emergéncia, entre outras qualidades, deve ser um

ambiente trangiiilo, com materiais de fdcil acesso, equipes preparadas

19
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técnica e emocionalmente para o convivio com o doente grave, com
familias aflitas e mesmo com a morte, as vezes prematura. E necessirio,
pois, um clima de solidariedade, respeito e amizade entre os plantonistas.
Isto ameniza o alto grau de tensao, demonstra seriedade e atrai o respeito

e a admiragao dos que sofrem.

A medicina lida com seres humanos, suas dores, seus medos e suas an-
gustias, e somente um médico bom pode se transformar em um bom mé-

dico.

A Relagao Médico-Paciente

A relagio médico-paciente nos hospitais publicos — e especialmente
no setor de pronto-socorro — tem como caracteristica principal o
anonimato; médico e paciente encontram-se pela primeira vez e na

imensa maioria das vezes ndo sabem sequer seus nomes.

O grande referencial ¢, pois, a instituigao, ou quando muito a
equipe de plantio.

Assim se refere um paciente: “Fui atendido pela equipe de segunda-

feira do Hospital Carlos Chagas (no Rio de Janeiro).”

Essa falta de identidade tem permitido uma conduta menos
comprometida e tem também diluido os eventuais ganhos e acertos do
profissional de satide.

Em um momento de urgéncia, tenso e temeroso pelo que se passa,
o doente geralmente se vé diante de um médico desconhecido e em um
ambiente estranho, e sente-se profundamente impotente ou mesmo, em
alguns casos, perseguido, reagindo muitas vezes com grande agressividade.

simples ato de estender a mao, cumprimentar o paciente, reco-
O simples ato de estend p tar o p t
mendar que se sente e identifici-lo nominalmente desperta uma me-
lhor acolhida, quebrando muitas vezes o “gelo” e o receio de ser mal
atendido.

20
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Embora o tempo para o atendimento seja por demais escasso, nada
nos impede de utilizd-lo com educagio e cortesia. Mais do que nos
queixarmos da falta de condigoes, o doente entenderd, e se juntard a
nds, se o atendermos com o cuidado, o respeito e a cordialidade que

merecem os agudamente enfermos.

Outra preocupagio constante é valorizarmos o sofrimento da pes-
soa que nos procura ¢ nio apenas a doenga que consideramos mais
ou menos grave. Exemplificando: um paciente politraumatizado cos-
tuma obter apoio de toda a equipe, o contrario do que se d4 com os
portadores de distirbios agudos da esfera emocional. Embora consiga
entender que na primeira situagio o risco de vida pode conduzir a
maior preocupagio, nio me parecem oportunos o descasoea desvalia
dedicados ao doente psicolégico. Se seu conflito interior é tao grande
que o impede de exteriorizi-lo, a somatizagio deve ser vista como uma
expressao de imensa dor da alma e ser encarada com respeito e com o
carinho tio terapéutico aqueles que sofrem. E pois conhecido o papel
do médico no “alivio do sofrimento”, pois a cura talvez esteja distante

de suas possibilidades.

Recordo-me da indignagao expressa na face de um médico quando
percebeu que sua paciente nio estava “realmente” hemiplégica e que era
“apenas” uma “histeria de conversio”. Revoltado, sentindo-se enganado,
forcava-a a levantar-se e caminhar com ameagas aos gritos, também de
histeria.

O equilibrio necessdrio para atender a gama de situagdes clinicas
de pronto-socorro se adquire com o tempo, a dedicagio, o respeito e a
arte de unir ciéncia e humanismo. Infelizmente, desconheco em nosso
pais um treinamento que tome como essencial a assisténcia & emogao e
a busca do equilibrio do homem que sofre.

Os concursos para médicos plantonistas abordam a psiquiatria,
mas esquecem-se da psicologia, da antropologia, da sociologia e da
interdisciplinaridade.
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O exame clinico deve ser rdpido porém cuidadoso, adequando-
-se as queixas principais. O doente geralmente se dd conta da se-
riedade do profissional, mesmo desconhecendo o seu grau real de

conhecimento.

Condeno radicalmente aqueles que se aproveitam da ignorincia do
nosso povo para divertir-se em momento tao sério. Recordo-me de um
“médico” que, ao examinar uma senhora idosa, colocou o estetoscépio
sobre sua cabeca e pediu-lhe que repetisse inimeras vezes “trinta ¢ trés”,
provocando riso nos mais jovens que o acompanhavam. Acredito ter-se

realizado como humorista, jamais como médico.

A maneira como ouvimos a anamnese, o interesse em conhecer
<« ’ . »
o “minimo” daquela pessoa, bem como o exame detalhado e atento,
sa0 mais convincentes das boas intencoes do médico do que qualquer
discurso.

O despir uma mulher para examinar seu térax, o palpar suave de
um abdome doloroso, a calma em recostar um anciao hemiplégico, a
consulta cuidadosa de um dispnéico, sio tao ou mais terapéuticos do
que firmacos e bisturis. Uma parcela significativa do sucesso de um
médico socorrista respousa em sua atitude humanista.

Sdo fundamentais a astdcia, a rapidez de raciocinio, o conhecimento
cientifico, mas estes nio invalidam a preservacio de uma boa relacio

humana.

O setor de emergéncia é pois um local estressante para a equipe de
satde, em que o inesperado constitui rotina e apenas o bem atender
pode recompensar tal angustia.

O clima festivo e de piadas que carcteriza muitos de nossos pronto-
socorros esconde a angustia, a apreensao e os sentimentos de medo que
costumam envolver os estudantes e médicos menos experientes. Os
politraumatizados, os baleados, os suicidas, os alcodlatras, os histéricos
transformam esse ambiente em um clima de alta tensdo, necessitando
muitas vezes de brincadeiras para se descontrair. Nao as condeno,
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apenas recomendo que se respeite a presenga do paciente e nao se perca

gratuitamente a sua confianga.

Nao se justifica uma atitude de deboche para com um travesti, um
bébado ou uma prostituta. Estes j4 sao alvos do desrespeito da nossa
sociedade preconceituosa, e o médico deve abster-se de tal julgamento;
nao lhe cabe, no exercicio da profissdo. Tais pacientes buscam no médico
apoio e compreensio. Depreende-se, pois, que é preciso investir no
preparo psicolégico do médico-plantonista.

Situagoes Clinicas

Os distirbios neurovegetativos, de origem emocional, vulgarmente
denominados “piti”, sdo uma das situagdes clinicas mais comuns que se
observam no pronto-socorro. Tais pacientes mobilizam muito a equipe
de satide. Treinados e preparados para se depararem com as mais variadas
patologias orginicas, o académico e principalmente o médico reagem
agressivamente quando se defrontam com problemas psicossomdticos.
Sentem-se como que ludibriados pelos pacientes e, na imensa maioria

das vezes, agridem fisica e moralmente seus pacientes.

Ao comportar-se agressivamente, o médico mostra dificuldade de
lidar com as emogdes e gera no paciente um sentimento de desprezo
e desvalia. Este constitui atualmente um dos mais sérios problemas da
classe médica. Nao se recupera o respeito com o desrespeito. Nenhum
profissional se realiza com atos destrutivos e perversos.

O Bandido

Uma das situagoes mais dramdticas que se vivenciam em um pronto-
socorro ¢ o atendimento a um paciente trazido por policiais. Na maioria
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das vezes ele foi ferido durante uma troca de tiros com as autoridades, e
estas, revoltadas e temerosas, muitas vezes sugerem ou mesmo solicitam

que abreviemos a vida do marginal.

No inicio de minha carreira, encontrei-me em tal situacio vdrias
vezes e confesso que em algumas tive vontade de ser o “juizo final’.
Cabe aqui ressaltar o papel terapéutico do médico, nao se permitindo
envolver ou ser envolvido em situacoes alheias & pratica médica. O
médico deve agir, portanto, com profissionalismo, nao identificando

a quem salva.

Lembro-me perfeitamente de um maniaco sexual que foi levado ao
PS do Hospital Carlos Chagas no Rio de Janeiro, apés ter sido espan-
cado por vizinhos em razio de ter estuprado uma crianga “excepcional”
de 4 anos de idade. A equipe médica se revoltou, alguns queriam fazer
justica pelas préprias mios.

O Alcoolista

Existem basicamente dois tipos de alcoolistas freqiientadores do
PS. O primeiro é aquele que busca o socorro médico em razao de uma
doenga orginica ou em fun¢ao de um acidente; o outro é atendido em
fungao dos efeitos psiquicos do etilismo.

Na primeira situagio existe uma tentativa de negagio do alcoo-
lismo, buscando-se inimeras explica¢oes para aquela situacio clinica.
S0 adequadamente tratados pela equipe de saide e até despertam
um certo sentimento de pesar. J os do segundo grupo geralmente
s40 levados ao PS em situagoes de coma ou pré-coma alcodlico ou em
agitagao psicomotora, ou em uma crise de agressividade. Gostarfamos
de chamar a atengao para esses pacientes, pois geralmente sio tratados
de forma agressiva e muitas vezes interpretados como psicopatas e en-
caminhados a hospitais psiquidtricos. Alguns trabalhos tém mostrado
que cerca de 40% a 50% dos pacientes psiquidtricos internados nos
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servigos publicos s20, na verdade, alcoolistas. Deixd-los cair da maca,
amarrar seus punhos e maos até ferilos, nao resolve a revolta social que

h4 em cada um de nés.

Devemos internd-los no Hospital Geral, medici-los, estar atentos
a suas caréncias nutricionais e entao, apds ganharmos sua conﬁanga,

encaminhd-los a grupos es- pecializados em alcoolismo e a Associagao
de Alcodlicos Andnimos (AAA).

O Toxicomano

Os pacientes toxicbmanos despertam um sentimento de rejeiao da
equipe médica. Geralmente estao em estado de alucinagio, agitados,
verborréicos e exigindo tratamento especial. A maneira mais adequada
de lidar com eles é procurar angariar sua confianga, penetrando de

maneira positiva no seu mundo de fantasia.

Interrogagdes sobre por que usam drogas e conselhos formais sao
por demais superficiais para encontrar respostas. A capacidade de ouvir,
a paciéncia no relacionamento com esses pacientes e, quando necessario,
a sedacio constituem conduta mais adequada. Nao devemos permitir a
intervencdo de policiais, a ndo ser em casos extremos de agitagao psico-
motora.

Quem busca um hospital espera encontrar um médico, nio um

ICpressor.

O Politraumatizado

Considerando-se que nas grandes cidades a principal causa de ébi-
to entre 5 e 45 anos ¢ a violéncia, podemos entender a importincia da
abordagem do paciente politraumatizado no PS.
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Origindrios da via publica, trazidos por desconhecidos e pegos
subitamente por uma situagdo de doenga aguda, os politraumatizados
s30 0 exemplo maior da importincia de um bom sistema de atendimento
de emergéncia. Desde o socorro extra-hospitalar, o transporte de
ambulancia, a equipe e o hospital, todos sdo, para o paciente, situagoes
novas e ameagadoras.

Ha de se entender que, em nivel psicoldgico, deve ser dificil passar
de repente de um estado de satide plena a um risco de vida iminente.

Por isso, devemos dedicar um tratamento médico e psicolégico todo
especial ao politraumatizado e também aos seus familiares, que passam
por momentos de muita ansiedade, nos quais perdas e ressentimentos se

misturam profundamente.

O traumatismo cranioencefilico, a perda de um brago, uma cirurgia
de urgéncia sdo situagoes alarmantes que o médico socorrista, habituado
com o PS§, vivencia diariamente, mas deverd entender que cada paciente

e cada familia geralmente as vivenciam uma tnica vez.

Pais desesperados, amargando culpas e a implorar por milagres
representam situagoes dramdticas para a equipe médica e os familiares.
Nao existe consolo, mas a “mdo sobre os ombros”, o olhar solidirio e
atitudes objetivas transmitem seguranga e respeito.

O Idoso

Um dos momentos mais dificeis na vida de uma pessoa idosa ¢é a
sensago de perda stbita da satide e a preocupagio em nio se tornar um

“peso” para seus familiares.

Exemplo maior ¢ a angtstia de nao mais poder dar conta de suas
necessidades bdsicas sozinho.

Existem dois tipos de idoso: o trambolho e o reliquia.
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Este tltimo ¢ preservado e amado por seus familiares, que, a0 menor
sinal de doenga, o levam ao médico ou ao hospital e permanecem atentos

a sua evolugio, participando efetivamente de sua melhora.

No entanto, o que temos observado mais freqiientemente no PS é
o “velho trambolho”, cuja familia quer se ver livre da obrigagao de cuidar
e o interna ou aban dona na sala de emergéncia, sé aparecendo dias

depois.

Embora jd em idade avangada, eles percebem a rejei¢ao dos familiares
e freqlientemente entregam-se a doen¢a ou mesmo a morte.

Os médicos, na imensa maioria das vezes, explicitam para os pacientes
idosos a insatisfacao com seus familiares e, assim, aumentam o sentimento
de rejeigao e desprezo para com os velhos. Temos presenciado cenas
dramadticas no PS, onde pacientes idosos sao “depositados” sem ao menos
serem adequadamente identificados — situagio dificil e que traduz o nosso
grave problema social. E nesses momentos que podemos aquilatar o valor

do trabalho desenvolvido por uma assistente social no PS.

A Crianga

Ao contrério dos velhos, as criangas freqiientemente sao trazidas ao
PS por familiares preocupados, ansiosos por um bom atendimento, mas
muitas vezes culpando-se por nao terem tomado as devidas providéncias
em tempo hdbil. Esse temor leva-os a serem por vezes muito duros e
agressivos com a equipe de satde.

Omédico experiente hd de entender tal situagio e, em vez de reagir
as agressoes, passar a dedicar-se ao atendimento da crianga e a dispensar-

lhe todas as atengoes.

A meu ver, esta constitui a Unica maneira de silenciar os familiares
e trazé-los a realidade. Envolver-se na discussio, mostrando aos pais
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ou acompanhantes que a crianga demorou a ser trazida ao hospital, s6

tumultua e agrava essa dificil relagao.

Situagio delicada é a da criancga trazida com crise convulsiva que,
na maioria das vezes, se deve a estados de hipertermia. Medicd-la,
tranqiiilizar os familiares e orientd-los para uma investigagio posterior

constitui uma preocupa¢io médica e social.

Por outro lado, devemos levar em conta sempre a relagio com a
“crianga doente” e suas fantasias e medos de estar em um hospital com
pessoas tao estranhas ao seu mundo. Devemos tratd-la com respeito e
dignidade, mas jamais dar-lhe o sentido de piedade e desvalia.

Sao momentos em que o médico pode contribuir positivamente

para o crescimento psicossocial de uma crian¢a ou adolescente.

E também no contato com a crian¢a que podemos criar uma imagem

mais verdadeira e positiva da equipe de sadde.

O Suicida

A equipe médica costuma reagir muito mal aos pacientes suicidas
e na maijoria das vezes os agride perguntando- lhes por que nao
procuraram métodos mais eficazes. Alguns chegam a sugerir maneiras
mais adequadas de morrer, como, por exemplo: “pule embaixo de um
trem”; “salte do décimo andar”; “nao tome apenas cinco comprimidos,
mas umas duas caixas de sedativos”.

Espero que a tristeza e a melancolia do paciente sejam capazes de
despertar uma atitude de solidariedade para com aquele que no suporta
a sua propria dor.
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O Paciente Clinico

O paciente que apresenta patologias clinicas constitui a maioria dos
atendimentos de PS no Brasil. Emergéncias hipertensivas, crise asmdtica,
acidente vascular encefdlico, doencas infecciosas e tantas outras devem
ser tratadas adequadamente e os pacientes sempre devem ser orientados
a buscar nos ambulatérios a continuidade de sua terapéutica.

Devido a grave crise no atendimento médico-ambulatorial em nosso
pais, muitas vezes os doentes buscam o setor de emergéncia como forma
de serem mais rapidamente atendidos. Esse fato gera um acimulo de
pacientes nesse setor, o que ¢ extremamente deletério a rotina assistencial,
prejudicando os profissionais da drea de satide e os doentes. Gostarfamos
de chamar a aten¢io para o fato de que essa é uma conduta dos pacientes
em funcio do erro do sistema, e ndo pode ser vista pelo médico como

forma de agredi-los.

Em relagdo a este assunto, cabe ressaltar que excepcionalmente uma

equipe de saldde prestativa é conscientemente agredida pelo paciente.

Transfusao Sanguinea

Problema bastante comum atualmente é o medo que assola
nossa sociedade de ter necessidade de submeter-se a uma transfusio
sanguinea. Esse receio é bastante compreensivel, dado o risco de doengas
adquiridas em nosso meio por sangue contaminado. Nao bastasse o risco
conhecido de adquirirmos maldria, hepatites, sifilis, surge a sindrome da
imunodeficiéncia adquirida (AIDS), que assombra ainda mais o leigo.

Além das campanhas de prevencio e esclarecimento da populagio,
devemos estar atentos a origem e ter grande rigor na indicagio do sangue
a ser transfundido.
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A hemotransfusio tem indicagoes absolutas a serem respeitadas e
o sangue hoje aparentemente isento de risco pode conter o risco de

amanha.

Nas décadas de 1970 e 1980 muitos contrairam HIV e o virus
da hepatite C por meio de transfusées sanguineas administradas nos
melhores e maiores centros do mundo. Nio sabfamos da existéncia
dessas viroses e, portanto, nao tinhamos marcadores sorolégicos para
identificd-las. Logo, a transfusio sanguinea sé deve ser indicada em caso
de extrema necessidade.

O Estudante (estagidrio) no PS

H4 muitos anos temos convivido com o estudante em treinamento
no PS e, infelizmente, os problemas se tornaram mais cronicos, dado
o descaso dos responsdveis pela satide publica em nosso pais. Ainda
hoje, estudantes recém-ingressos nas faculdades de Medicina sao
sacrificados nos plantoes, tendo que assumir saidas de ambulincia,
horarios noturnos e até mesmo auxilio a grandes cirurgias. O despreparo
técnico e emocional desses jovens académicos é as vezes responsavel por
situagdesextremamente graves e tumultuantes no PS.

Uma saida de ambulincia pode colocar o académico em contato
com a morte, com a violéncia a que estao sujeitos os pedestres, com
sérios acidentes automobilisticos, o que certamente seria angustiante até

para um médico experiente.

O PS é um dos mais importantes locais de treinamento de um
jovem médico ou enfermeiro, no qual eles terdo contato com intimeras
situagdes clinicas e com a realidade, porém o aprendizado deve vir através
de uma prética correta e feita por quem jd a executa.O jovem médico
necessita da mao experiente do cirurgiio, das idéias afetivas do pediatra
e das histdrias reconfortantes dos clinicos.
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Um hospital de emergéncia deve contar com a lideranca da experi-
éncia e o dinamismo bem conduzido do jovem, unindo conhecimento

e vitalidade profissionais.

Gostarfamos de ressaltar que médicos que tém experiéncia em
atendimento de emergéncia sio fontes de grande seguranca, pois
constituem a maior escola, a academia da prdtica na qual a teoria emerge
do bem assistir.
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Capitulo 2

Emergéncia Hipertensiva:
Definicao Clinica e

Decisao Terapéutica

Wille Oigman
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primeira medida a se tomar frente a um paciente com
suspeita de uma crise hipertensiva ¢ o de distinguir entre
emergéncias hipertensivas (presenca de dano agudo em
Srgdo-alvo e risco de morte) da urgéncia hipertensiva

(auséncia de dano agudo em 6rgao-alvo). (Tabela 1)

Fisiopatologia da Emergéncia Hipertensiva

A emergéncia hipertensiva é causada, primariamente, por um
aumento subito na resisténcia vascular periférica. Esta elevagao ¢
secunddria a um aumento de hormonios vasoconstrictores sistémicos
(angiotensina II, vasopressina, norepinefrina. Eventualmente pode

haver aumento da volemia. (Tabela 2)

Achados Patolégicos e Fisiopatologia
da Crise Hipertensiva

A alteragao andtomo patoldgica fundamental da crise hipertensiva
estd ao nivel das arteriolas. Observa-se edema miointimal (Figura 1) e a
hipertrofia dita em “casca de cebola” que funcionalmente determinam
um aumento excessivo da resisténcia vascular periférica e consequente
aumento da pressao arterial (Figura 2). Além disso, o exame do
fundo de olho revela essas alteracoes arteriolares através dos exsudatos

hemorrigicos e edema de papila. (Figura 3)
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labela 1 - Diagnéstico, Progndstico e Conduta nas Urgéncias e Emergéncias
Hipertensiva.

Urgéncia Emergéncia

*  Nivel pressérico elevado acentuado  *  Nivel pressérico elevado

*  Sem LOA aguda e progressiva acentuado

e Com LOA aguda e progressiva

* Combinagio medicamentosa oral

. e  Firmaco parenteral
¢ Sem risco iminente de morte p

: e Com risco iminente de morte
*  Acompanhamento ambulatorial

precoce (7 dias) * Internagao preferencial em UTI

LOA: lesdo em drgios-alvo; UTI: unidade de tratamento intensivo.

Inicialmente observa-se que elevagio da pressiao arterial media
de 50 a 120 mmHg nio determina um aumento no fluxo sanguineo
cerebral (FSC), que se mantem constante devido a uma vasoconstri¢io
das artérias cerebrais.

Um aumento progressivo da PAM media ou sua elevagio em um
periodo muito rdpido leva a perda desse mecanismo de compensagio
determinando um aumento do FSC e consequente extravassamento de
plasma e edema cerebral com suas manifestagdes clinicas esses fenomenos
nao sao raros, pelo contrério. O mau controle cronico da pressao arterial
leva a uma agressao continua sobre o endotélio vascular com consequente
ativagio dos processos inflamatérios levando a hipertorfia da camada
media (arterilolas) e/ou acelera¢io da ateroesclorese vascular (grandes
artérias).

H4 algumas situagdes clinicas onde ocorre elevagdo muito rdpida
pressao, por vezes sustentada, nio havendo tempo para as adaptagoes
vasculares a0 aumento da pressio. E caso da pré-eclampsia e eclampsia,
glomerulonefrite aguda na crianga, e crises catecolaminicas como o
feocromocitonma, suspensao stbita de clonida, uso de algumas drogas

recreacionais.
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1abela 2 - Classificacio das Emergéncias Hipertensivas.

Cerebrovasculares

* Encefalopatia hipertensiva
* Acidente vascular encefélico isquémico
* Acidente vascular encefélico hemorragico

* Hemorragia subaracnéidea
Cardiocirculatérias

* Dissecgao aguda de aorta
* Edema agudo de pulmao com insuficiéncia ventricular esquerda

* Sindromes coronarianas agudas
Renais/comprometimento de mudltiplos 6rgaos

* Hipertensio acelerada/maligna

* Hipertensaio MDO

e Crises adrenérgicas graves
¢ Crise do Feocromocitoma

* Dose excessiva de drogas ilicitas (cocaina, crack, LSD)

* Hipertensio na gestacio
* Eclampsia
* Pré-eclampsia com sinais de gravidade

¢ Sindrome “HELLP”

* Hipertensdo grave em final de gestagao

MDO: mitltiplos danos aos drgios-alvo. HELLP: hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets.
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Figura 1 - Lesdo arteriolar da doenga hipertensiva.
Lesio arteriolar tipica da arteriolar evidenciando hipertrofia da camada média e edema miointimal.

Figura 2 - Hipertrofia Concéntrica Arteriolar
Lesdo arteriolar em “casca de cebola” tipica do agravamento da Doenga vascular hipertensiva.
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Figura 3 - Fundo de olho da Hipertensio Maligna.
Fundo de olho caracteristico da hipertensio maligna apresentando focos hemorrdgicos (A), exsudatos
algodonosos (B) e principalmente borramento papilar (C).

Avaliaciao Clinica e Laboratorial
(Tabela 3 DBHA 2020)

Histéria Clinica: Avaliar

* Hipertensao pré-existente

e Conhecimento de doenga renal pré-existente

e Histéria de cardiopatia (edema periférico, edema, ortopneia,
cansago)

e Sintomas neurolégicos (fala arrastada, anormalidade motora ou
mudancas sensoriais)
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Figura 4 - Curvas Pressdo Arterial média e Fluxo sanguineo Cerebral na Normotensio ¢ na Hipertensdo.

Histéria de Uso de Medicagao

* Prescricao

 Abuso substincias ilegais: anfetaminas, cocaina, LSD, outros es-
timulantes simpdtico e do SNC

e Retirada recente de prescricio anti-hipertensiva (particular

atengio deve ser dada a clonidina e beta bloqueadores).
Exame Fisico
* Medir a pressao arterial em ambos os membros superiores:

observar diferenga entre os membros para afastar possibilidade de

doenca adrtica.
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Tabela 4 — Investigagdo clinico-complementar de acordo com as lesoes de drgios-alvo das
emergéncias hipertensivas Diretriz Brasileira Hipertensio Arterial (DBHA) 2020 (ref.

10).
Princivais less Investigacao
rincipais lesoes Si E fisi 1
nas EH intomas xame fisico cor.nl’) .cmel’ltfu' a
critério clinico
e  Dorou e FC, ritmo, ECG, saturacao de
desconforto alteragao de pulso, 02, radiografia de
no térax, galope, estase térax, marcadores
abdomen jugular, congestdo de necrose
ou dorso pulmonar, miocdrdica, BND,
Cardiovasculares ¢  Dispinéia, abdominal e desidrogenase
fadiga, periférica ldctica
tosse *  Palpagao de Ecocarciograma
pulsos nos quatro Angiotomografa,
membros TC de térax e
RNM de térax
* Tontura, e Nivel de consciéncia TC cranio;
cefaleia ou coma, agitacio, RNM cranio
. *  Visdo, delirio ou
Neuroldgicas audi¢io ou convulsao; dificts
fala alterada focais, rigidex de
nuca
e Alteracio * Edemaou Urina; creatinana;
no volume desidratacio; ureia; Na+; K+;
e na e Alteracaoes no cloro; gasometria
Renais frequénica aspecto da urina
micnional (hemattria);
e Massas ou sopros
abdominais
* DPapiledema; hemorragias; exsudatos.
*  Alteracoes nos vasos como espamos,

Fundo de olho cruzamento arteirovenosos patolégicos,
espessamento na parede arterial e aspecto em
fio de prata ou cobre

Exames . , . .

* ECG, radiografia de térax, marcadores de necrose miocdrdica,
co/m.p lementares hemograma com plaquetas, cratinina, urina I e potdssio
minimos
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Avaliacio de envolvimento de érgao-alvo

e Exame fundo de olho. A fundoscopia auxilia a distinguir entre
urgéncia hipertensiva (procurar por vasos sauddveis, sem espasmo, sem
exsudatos) e emergéncia (procurar por edema de papila e exsudatos du-
ros ¢ hemorrdgico).

 Examinar o coragio e a aorta. Identificar cardiomegalia, presenca
de insuficiéncia adrtica, sopros, B3 ou B4.

e Exame neurolégico: definir qualquer déficit.

Testes Laboratoriais devem incluir:

e Urinalise com dipstick testando para proteintria e hematuria.

* Anilise de esfregaco de sangue periférico: examinar para presenga
de esquistdcitos (sugere hemolise).

* Bioquimica (uréia, creatinina, potdssio) procurando para azotemia
ou insuficiéncia renal.

e Eletrocardiograma procurando hipertrofia ventricular esquerda;

isquemia-injuria, ou infarto do miocdrdio, arritmias.
Fatores relevantes no manuseio da Emergéncia Hipertensiva

e Idade: cuidado com pacientes idosos. Eles apresentam dificuldades
nos mecanismos autorregulatérios cerebrais.

e Estado volémico: A deplecio de volume pode estar presente,
devido ao mecanismo pressao-natriurese.

Principios Gerais de Manuseio do Paciente

* Estabelecer via IV de acesso.

e Inserir uma linha intra-arterial para monitora a pressao arterial
(quando possivel).

 Colocar o paciente em monitorizagio cardiaca.

* Nao esperar pelos resultados do laboratério para iniciar tratamento.
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Tratamento das Emergéncias Hipertensivas (Tabela 4)
Duas perguntas bdsicas:
1. Velocidade de redugao da pressiao arterial?

Uma redu¢do muito rdpida da pressio aos niveis considerados
normais, <140/909 mmHg, pode trazer consequéncias graves ao nivel
da circulagao cerebral (p.ex. aumento da isquemia cerebral) determinado
agravamento do quadro encefélico. Dessa maneira, a velocidade da
reducio da PA deve rd ser monitorada com o nivel de consciéncia
paciente. A mesmo cuidado deverd se passar com o paciente coronariano

agudo em se evitar um aumento no grau de isquemia miocdrdica.

2. Magnitude da redugao?

Dessa maneira, a redu¢io no miximo de 20 a 30% na pressao
sistdlica e diastdlica deverd o mdximo a ser a atingida e o alvo para

normalidade de forma mais lenta e segura.

Manejo das Condicoes Especificas Associadas
com a Crise Hipertensiva

* Encefalopatia Hipertensiva

* Isquemia / Infarto do miocdrdio

e Insuficiéncia Ventricular Esquerda
* Disseccao Adrtica

* Feocromocitoma

* Uso de drogas ilicitas

e Insuficiéncia Renal
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Tabela 4 - Tratamento Farmacoldgico Parenteral Diretriz Brasileira 2020 (ref. 10)

Medicamentos usados por via parenteral para tratamento das emergéncias hipertensivas.

Modo , . L
, Inicio Indicagoes Eventos .
Farmacos de _ Precaugoes
.. - Duragao e Dosage Adversos
Administragio
intoxicagao
por cianeto,
Nitroprussito de hipotensao grave,
(Soa(:i)odilata dor infusio continua Maioria das gﬁ:;ajz)vr?:ﬁ::;
v . 0,25-10mg/kg/ Imediato 1-2 min emergéncias .
arterial e venoso . . . ficiéncia renal e
. min IV hipertensivas L. B
estimula a forma hepdtica e pressio
de GMPc) intracraniana
alta. Proteger
da luz
Insuficiéncia Cefaleia, taqui-
Nitroglicerina . _ , coronariana, cardia reflexa,
A infusio continua . . . A . .
(vasodilatador h 2-5 min 3-5 min insuficiéncia ven- | taquifilaxia,
ial IV 5-15mg/ . . he-
arterial e venoso) tricular, esquerda | flushing, metahe
com EAP moglobinemia
Metoprolol Smg IV (repetir 1nsuﬁclc.nc1a . Bradicardia, BAV
. coronariana Dis- .
(bloqueador 10/10 min se . B avancado, insufi-
L. L. A 5-10 min 3-4h secgdo aguda de o ,
beta-adrenérgico | necessdrio até . ciéncia cardfaca,
. aorta (e combina-
seletivo) 20mg) cio com NPS) broncoespasmo
Fsmolol Ataque: 500Ug/ Disseccao Aguda Niuseas
(bloqueador kg Infusdo de Aorta (em 6mitos’
beta?adrenér ico intermitente [V 1-2 min 1-20 min combinagio com ‘I;AV 10’ rau
seletivo de a gﬁo 2550 pglkel NPS) Hiperten- broncoe.s gzlsrrio
ltrarribi da)('; min 25 pg/kg/ sao pds-operatd- hiboten P ’
" P min cada 10-20 ria grave) potensao
. Infusdo Taquicardia
Fentolamina ) .
(bloqueador continua IV: 1.2 min 3.5 min Excesso de reflexa, flushing,
) d(rl nérei 1-5mg: catecolaminas tontura, nauseas,
aradienctgico max 15mg vomitos
Trimetafan Infusio continua Excesso de cate-
(b.loqueador gan- IY: O,S:I,Orr}g/ 1-5 min 10 min co.lamm’as Taquifilaxia
glionar do SNS ¢ | min até o mdx Dissec¢do aguda
SNPS) de 15mg/min de aorta

* Nao dispontveis no Brasil. NPS = nitroprussiato de sédio; IV = intravenoso; EAP = edema agudo de pulmaio; BAV =
bloqueio atrioventricular; SNS = sistema nervoso simptico; SNPS = sistema nervoso parassimpdtico; ECA = enzima
de conversio da angiotensina; DRC = doenga renal crénica; GNDA= glomerulonefrite difusa aguda.
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Modo , . L
) Inicio Indicagées _
Farmacos de . Eventos adversos Precaugdes
.. ) Duracao | e dosage
Administracio
Taquicardia, cefaleia,
Hidralazina vomitos
(vasodilata- 10-20 mg IV . N . Piora da andina e do
; ou 10-40 mg 10-30 min 3-12h Eclampsia .
dor de agio IM 6/6h infarto
direta) Cuidado com pressio
intracraniana elevada
DlaZOX.IdO Infusdo IV , Y1
(vasodila- . . Retencio de sédio,
10-15min 1-3 . Encefalopatia , : L
tador da K 1-10 min 3-18h . . dgua, hiperglicemia e
musculatura mg/kg hipertensiva hiperuricemia
lisa anterior) méx 150 mg
Fenoldopam infusao
(agonista continua IV 510 min | 10-15min infuficiéncia renal Cefaléia. néuseas. rubor
seletivo dopa- | 0,1-1,6ug/kg/ aguda ’ ’
minérgico) min
Acidente vascular
Nicardipina encefilico Taquicardia reflexa,
(blo ueg dor infusio Encelalopatia flebite,
dos (?anais ge | continua % 5-10 min 1-4h hipertensiva evitar em pacientes com
calcio) 5-15mg/h Insuficiéncia ven- insuficiéncia cardfaca
tricular esquerda | ou isquemia miocdrdica
com EAP
Ataque:
20—80r'ng 10- Acidente vascular
Labetalol 10min IV . , ..
3 , encefilico N4duseas, vomitos, BAV,
(bloqueador | Infusao conti- . . .
5-10 min 2-6h Disseccao aguda de | broncoespasmo, hipo-
alfa/beta-a- nua IV 2mg/ . B .
. . aorta (em combina- tensio ortostdtica
drenérgico) min B
(mix 300 ¢ao com NPS)
mg/24h)
. Infusio inter- A
Enalaprilato . Insuficiéncia ven- . . ”
L. mitente IV . . Hipotensao, insuficién-
(inibidor da 5.0ma 6/6h até 15 min 4-6h tricular esquerda . | cac
ECA) ,0mg até com EAP cia renal, gestagio
20mg
Insuficiéncia ven-
Furosemida 20-60mg IV mciiel;?&frda
(diurético de | (repetir apds 2-5min | 30-90min | . . Hipopotassemia
. Situagdes de hiper-
alca) 30 min)

volemia com DRC,

GNDA

* Nao disponitveis no Brasil. NPS = nitroprussiato de sédio; IV = intravenoso; EAP = edema agudo de pulmdio; BAV =
bloqueio atrioventricular; SNS = sistema nervoso simpdtico; SNPS = sistema nervoso parassimpdtico; ECA = enzima
de conversio da angiotensina; DRC = doenga renal cronica; GNDA= glomerulonefrite difusa aguda.
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Fluxograma de Atendimento Crise Hipertensiva

| PASz 180 efou PAD 2 120 mm Hg |

| Nova/Progressiva/Piora de Lesdo de drgdo-alvo |

siM NAO

Emergéncia Hipertensiva Elevagdo importante da PA

Tratamento Intensivo Introduzir/readequar

_ Tratamento anti-hipertensivo

Crises Catecolaminérgicas Acompanhamento ambulatorial

Edema Agudo de Pulmdo precoce
Dissecgdo Aguda de Aorta* (07 dias)

Sim NAO
JLPA25% 12h

JPAS<140mmHgna 12 h

JLPAS <120 mm Hg na 12 h* J160/100-110mm Hgem 2-6 h

J-Valores normaisem 24— 48 h

Ref. Diretrizes Brasileiras de Hipertensio Arterial - 2020

Encefalopatia Hipertensiva

A perda do mecanismo autorregulatério do fluxo cerebral causa
edema cerebral edema resultando em disfuncio cerebral ou encefalopatia.

Os pacientes apresentam-se com cefaléia, ndusea, vomitos, confu-
sa0, e distdrbios visuais. Ao exame revela papiledema, achados neu-
rolégicos focais, crises convulsivas, e desorientagdo. A pressao arterial
elevada pode determinar infartos em dreas cerebrais que resultam em
problemas neurolégicos.
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O Nitroprussiato (NPS) é a droga de escolha. A pressao arterial
deve ser reduzida em 25% da pressao arterial média e a pressio
diastélica nao deve ser reduzida abaixo de 100-120 mm Hg. Caso a
pressao arterial caia além deste ponto tanto a perfusio cerebral e renal
poderio reduzir e a autorregulagao do cérebro e dos rins poderao ficar
comprometidas.

Recomenda-se o uso de nitroprussiato de sédio em nosso meio. Em
outros paises, estao disponiveis e indicados nicardipina, clevidipina,
labetalol ou fenoldopam. Nas primeiras 24 a 48 h, anti-hipertensivos
de agio oral devem ser iniciados para o melhor controle da PA.

Acidente Vascular Cerebral Hemorragico / Isquémico

Em rela¢io ao controle da PA do paciente com Acidente Vascular
Cerebral Hemorragico, estudos robustos sugerem que reduzir a PA
(dentro de 6h) para valores < 140/90 mmHg nao diminui desfechos
primérios importantes inclusive mortalidade (Estudo INTERACT
2) em comparagdo a meta anterior que era PAS <180 mmHg.
Contudo andlise de desfechos secunddrios mostrou discreta melhora
na capacidade funcional.

Quanto aos pacientes com Acidente Vascular Cerebral Isquémico
e candidatos a trombdlise manter a PA inferior a 180 / 105 mmHg
antes do procedimento e nas préximas 24 horas.

Isquemia / Infarto do Miocardio

O objetivo do tratamento é o de reduzir a resisténcia vascular e
melhorara perfusao coronariana. Nao se deve reduzir demasiadamente
a perfusdo coronariana e levar a conversio de isquemia em infarto.

A pressao diastélica alvo é de 100 mm Hg. Isto pode ser atingido
empregando-se nitroglicerina IV. Esta é a droga de escolha porque é
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um bom vasodilatador coronariano, e trabalha nos vasos de capacitincia
no lado venoso reduzindo a pressao arterial.

O labetalol IV é uma boa alternativa. Ele apresenta tanto bloqueio
alfa e beta. Evitar a hidralazina e o diazéxido porque aumentam o

consumo de oxigénio miocdrdico.

Insuficiéncia Ventricular Esquerda

O tratamento ¢ similar ao do IAM. A droga de escolha é o
nitroprussiato. Contudo, a nitroglicerina os inibidores da ECA sao
alternativas razodveis. Cuidado deve ser observado quando usar os
inibidores da ECA porque o paciente pode ter insuficiéncia renal. Evitar

hidralazina e diazéxido.

Disseccao Aortica

A dissecgao adrtica é caracterizada por elevacio severa da pressio
arterial acompanhada por dor toricica e ou dor abdominal. A dor tem
inicio stibito, migra em diregao para baixo e é descrita como rutura ou
algo rasgando. Sinais de dissec¢ao aértica incluem pulsos discrepantes,
novo sopro de insuficiéncia adrtica e alargamento mediastinal avaliado
pelo RX de térax. A aortografia permanece com o exame padrio-ouro
para o diagnéstico definitivo, porém um ecocardiograma pode ser
suficiente

O objetivo do tratamento é o de reduzir a contratilidade cardiaca e
a pressao arterial sistémica, portanto reduzir o estresse de cizalhamento.
Entre as drogas de escolha incluem o nitroprussiato e o beta bloqueador.
Evitar a hidralazina e diazéxido porque eles exacerbam o problema.
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Feocromocitoma

Feocromocitoma é uma condi¢io rara como causa de crise
hipertensiva. As drogas de escolha incluem a fentolamina oral, IV
labetalol ou nitroprussiato com beta-bloqueador. A fentolamina é a

melhor medicagio para tratar o feocromocitoma.

Uso de drogas reacionais

H4 muitas drogas recreacionais associadas com crise hipertensiva. Estas
incluem  cocaina, crack, LSD e anfetaminas. A crise hipertensiva associa-
da com drogas recreacionais pode estar acompanhada de crise convulsiva,
acidente isquémico cerebral, infarto do miocdrdio, disfungio sistema ner-
voso central. A droga de escolha é o labetalol. Entre as alternativas incluem

a fentolamina e o nitroprussiato.

Insuficiéncia Renal

A insuficiéncia renal pode ser a causa ou resultado da elevagao severa
da pressao arterial. A terapéutica é direcionada em reduzir a resisténcia
vascular sistémica sem comprometer o fluxo renal. A droga de escolha é
nitroprussiato. Deve estar atento para a intoxicagao pelo tiocianato na
insuficiéncia renal. A droga alternativa inclui o labetalol e bloqueador
de canal de célcio.

Estar atento de que a insuficiéncia renal pode realmente ficar pior
com a terapéutica (temporariamente). A alta pressio de perfusao através
do tempo leva o rim a adaptar sua fung¢io de autorregulagao. Quando a
pressao arterial é reduzida o rim perde sua capacidade de autorregulagio
até se adaptar ao novo patamar de pressdo arterial.
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Urgencia Hipertensiva

A urgéncia hipertensiva (sem comprometimento agudo de orgao-al-
vo) deve ser inicialmente tratada em cardter ambulatorial melhor do que
internado. Caso, 6 horas apés inicio do tratamento a pressio nio tenha se
reduzido adequadamente o paciente devera ser hospitalizado.

O objetivo do tratamento é o de reduzir a pressao arterial média
em torno de 20% ou levar a pressao diastélica abaixo de 120mmHg. As
drogas de escolha incluem captopril ou clonidina. E alguns casos tam-
bém pode empregar nifedipina.

As urgéncias hipertensivas estao associadas com os seguintes situa-

coes:
e Hipertensao maligna
* Insuficiéncia ventricular esquerda
e Angina instdvel
* Hipertensao peri-operatoria
e Pre-eclampsia
Tratamento

P

1. A Clonidina é um agente um alfa agonista de agao central. E
administrado por via oral na dose inicial de 0.2 mg seguido
por 0.1 mg a cada hora até atingir 0.8 mg. Tem inicio entre 30
minutos e 2 horas e duragao de 6-8 hours. A sedacio é frequente
e hipertensao rebote pode ocorrer.

2. O Captopril é um inibidor da ECA. E administrado por via oral
na dose inicial de 6.5-50 mg. Tem inicio de agao em 15 minutos
e dura de 4-6 horas. A riposte excessiva pode ocorrer no caso de
estenose de artéria renal ou apés uso abusivo de diurético.

3. Nifedipina oral ou sublingual
Até os anos 90 amplamente empregada, apresenta agao rpi-

da. Porém costuma apresenta como efeitos colaterais: taquicardia,
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flushing, cefaléia. Em pacientes com angina instdvel ou com suspei-
ta de infarto do miocdrdio deve-se evitar o uso da nifedipina oral,

devendo-se empregar verapamil ou diltiazen.

Areas de Incerteza

H4 umaausénciaabsoluta ensaios clinicos randomizados na avaliacio
do tratamento mais efetivo seja para urgéncia ou emergéncia hipertensivas
e para as condicoes especificas. Além disso, hd controvérsias quanto a
melhor medica¢do a ser prescrita no momento da alta principalmente
aqueles sem tratamento prévio. As diretrizes Americana e Europeia e
recomendam que o tratamento da crise hipertensiva seja iniciado no
setor de emergéncia somente para aqueles pacientes que provavelmente
poderdo apresentar um pior progndstico e recomendagdes, sem
prescri¢ao, para os demais. Por fim, recomenda-se que a retirada da
medi¢io em pacientes supostamente normotensos deva ser realizada
com muito cuidado, visto que a retirada da medica¢io possa representar

uma oportunidade de minimizar o risco.
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m longo espectro de manifestagoes clinicas da cardiopatia
isquémica se situa entre a sindrome coronariana bem definida
da angina do peito estdvel e o infarto agudo do miocdrdio
(IAM) do outro. Essas manifestagdes foram integradas
no grupo da cardiopatia coronariana aguda e, incluem uma grande
variedade de quadros clinicos de gravidade diversa, mas que implicam
sempre, independentemente de sua forma de exteriorizagao clinica, na
possibilidade de morte sdbita, bem como no risco de evoluir para um

infarto reconhecivel ou de se estender para um infarto de maior gravidade.

Em verdade de longa data (1,2) se chama aten¢io que o IAM era
frequentemente precedido por episédios de angina do peito, que se
manifestava de maneira subita ou apresentava uma progressao ripida.
Diversos estudos comprovaram que mais de 60% dos pacientes com
IAM referem dor tordcica prodromica, com caracteristicas varidveis,

precedendo de alguns dias & 2-3 meses o aparecimento do IAM (3,4).

A classificagdo das sindromes coronarianas agudas ¢ a seguinte:

a) Infarto do miocérdio
e Com supradesnivelamento do segmento ST

* Sem supradesnivelamento do segmento ST

b) Angina do peito instdvel
e Angina de inicio recente (até 28 dias)
* Angina de repouso
* Angina noturna

e Angina aos minimos esforgos
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¢) Sindrome de Takotsubo
d) Angina de Prinzmetal (espasmo coronariano).

Essas duas tltimas nao serao alvo dessa nossa revisao.

Patologia e Patogenia

A sua fisiopatologia é caracterizada na maioria das vezes pela
falta de estabilidade da placa aterosclerética por erosio ou rotura da
mesma, levando a agregacio plaquetdria e das vias de coagulacio, e em
consequéncia a oclusio ou suboclusio do vaso (5). Podemos concluir que
nas sindromes coronarianas agudas o aspecto patolégico caracteristico ¢é

a presenga de trombo no interior do vaso.

Apresentagao Clinica

Dor anginosa prolongada em repouso, angina de inicio recente
ou piora de uma angina estdvel. Pode também ocorrer apés um infarto

agudo do miocirdio.

Ao exame clinico podemos notar a presencga de uma 42 bulha bem
nitida, principalmente durante o episodio de dor toricica, além de
sinais de congestao pulmonar, de baixo débito cardiaco (choque), novos
sopros cardiacos e alteragoes do ritmo cardiaco.
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Plaque rupture with thrombus
dysfunction
E Fixed atherosclerosis and
sypply-demand imbal
= Supply-demand
Imbalance alone

Ischemic Discomfort

~ Vasospasm or endotelial

Causes of myocardial
Oxygen supply-demand

ST elevation

No ST elevation |

Figura 1 - Thygesen K, Alpert ]S, Jaffe AS, et al.: Third universal definition of myocardial infarction.

J Am Coll Cardiol 60:1581, 2012.

Diagnostico

A avaliagio dos biomarcadores de necrose miocdrdica e o

eletrocardiograma (ECG) sao os métodos nio invasivos utilizados no

diagnéstico. O principal biomarcador hoje usado no diagnéstico de

IAM ¢ a Troponina cardiaca I ou T (6), que por ser mais especifica e

sensivel do que as outras enzimas, como a Creatinofosfoquinase (CK),

a isoenzima MB (CK-MB) ou a mioglobina. O valor da isoenzima

especifica do miocdrdio pode estar com valores normais, enquanto a
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medida da Troponina I ouT revela a presenca de necrose miocdrdica.
A Troponina inicia sua elevagio em até 4 horas de necrose miocdrdica,
permanecendo elevada por até 7 dias.

Em pacientes com insuficiéncia renal ou insuficiéncia cardiaca essas
enzimas podem estar elevadas, sem quadro coronariano agudo. Outro
marcador é o peptideo natriurético cerebral que ¢ ttil para avaliar o es-
tresse miocdrdico em pacientes com quadros agudos. Sua elevagio estd
associada com pior prognoéstico. Elevagoes acentuadas desse marcador
nas sindromes coronarianas agudas, sem sinais de insuficiéncia cardfaca,
pode ocorrer em virtude a um extenso infarto do miocérdico e neces-
sidade de coronariografia de urgéncia.

O outro exame nio invasivo é o eletrocardiograma (ECG) de
repouso, que pode mostrar alteragoes do segmento ST (infra ou supra),

inversoes das onda T ou arritmias atriais e/ou ventriculares.
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Figura 2 - Espasmo no terco médio da artéria descendente anterior, acompanhado de dor anginosa, ceden-
do rapidamente com medicamento vasodilatadora sublingual. O ECG prévio (2.7.72) evidenciava sinais
de isquemia subepicdrdica anterior e que jd haviam regredido trés dias apds o exame (6.7.72).
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Figura 3 - Paciente com angina de peito estdvel. Registro de ECG em plena crise de angina (A), mostrando

depressio do ponto ], com declive negativo do segmento ST e concavidade superior. Em (B) normalizagdo
das alteracoes anteriores 8 horas apds o desaparecimento da dor.
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Figura 4 - ECG  registrado em plena crise de angina de peito (A) mostrando depressio horizontal de ST
(principalmente em DII e V6). Em (B) ECG realizado 5 horas apds o primeiro, evidenciando ainda

discreta isquemia subepicdrdica anterior e inferior. Em (C) tracado realizado 14 horas apds a crise,
mostrando-se praticamente normalizado.
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Figura 5 - Fase hiperaguda de infarto do miocdrdio anterolateral extenso. Acentuada elevacio do segmento
ST com fusio com ondas T proeminentes estd presente pelo precordio , bem como, nas derivagoes DI e
aVL. Depressio do segmento ST, consistente com alteragdo reciproca, é visualizado nas derivagoes DIII
¢ aVE Ondas Q estio presentes de V3 a V6. Acentuada elevagio do segmento ST com altas ondas T
causadas por grave isquemia sio também chamadas de corrente de lesdo monofisica. Este tragado também

mostra desvio do eixo elétrico para a esquerda com ondas R pequenas ou ausentes em parede inferior,

sugerindo a possibilidade de infarto prévio de parede inferior. Braunwald's Heart Disease: A Textbook of
Cardiovascular Medicine, Eleventh Edition.

Figura 6 - A) Imagens da artéria descendente anterior (LAD), artéria circunflexa (LCX) e artéria
corondria direita (ACD). (B) Remodelacio positiva, placa de baixa atenuagio e calcificacio irregular
foram detectados em LAD # 6 na angiografia de tomografia computadorizada (TC) coronariana. (C)
Sindrome coronariana aguda (SCA) ocorreu 6 meses apds a angiotomografia. LAD # 6 foi determinada
como a lesio culpada. Observe a localizacdo da lesdo proximal ao primeiro ramo septal, tanto na
angiografia por TC antes do evento quanto na angiografia corondria apds o evento, quando o paciente foi
levado ao laboratdrio de hemodindmica para intervengio corondria percutinea. LCA = artéria corondria

esquerda. Sadako Motoyama et al. | Am Coll Cardiol 2009; 54:49-57.
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Tratamento Farmacolégico

1) Tratamento antitrombético

A ativagao plaquetdria e de fatores de coagulagio desempenha um
papel fundamental na fisiopatologia das Sindromes Coronarianas Agu-
das e a inibi¢ao plaquetdria, bem como a anticoagulagio, sdo essenciais
(7).

Aspirina ¢ a medicagao de primeira linha na inibi¢ao plaquetdria
pela inibi¢ao da producio de tromboxane A2. Apés os resultados dos
estudos PLATO (8) ¢ TRITON-TIMI38 (9), a dupla anti-agregacio
com aspirina e um inibidor do receptor P2Y12 (ticagrelor ou prasugrel)
estd recomendada no tratamento na Sindrome Coronariana Sem Supra
do segmento ST (SCASSST). O clopidogrel é uma alternativa quando
prasugrel ou ticagrelor nao estao disponiveis, nao sao tolerados ou estao
contra-indicados. Nao havendo contra-indicacdes ou risco maior de
sangramento, a dupla anti-agregacao deve ser mantida por 12 meses.

Na Sindrome Coronariana Aguda Com Supra do Segmento ST
(SCA CSST), aspirina é recomendada para todos os pacientes e a dupla
anti-agregacio estd indicada por 12 meses para todos os pacientes
que se submeteram a angioplastia primdria. No grupo que receberam
tratamento com terapia trombolitica, a dupla anti-gregacio deve ser
utilizada por 1 més, mas deve ser considerada por 12 meses se nio

houver contra-indica¢oes ou risco elevado de hemorragia (10).
a. Drogas antiplaquetdrias

i. Aspirina: Medicagao de primeira linha na inibi¢io plaquetdria
pela inibi¢ao da produ¢io de tromboxane A2. Possui dose de
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il.

iil.

1v.

ataque de 200 mg e de manutengio de 75-100 mg. Ela reduz,
morbidade e mortalidade e deve ser mantida definitivamente.

Ticagrelor: Da classe do ciclopenil-triazolopirimidina, inibe o
receptor P2Y12 de modo reversivel. Dose de ataque de 180 mg,
seguido de dose de manuteng¢io de 90 mg 12/12h

Prasugrel: Inibidor irreversivel dos receptores P2Y12 da classe
das tienopiridinas. Dose de ataque de 60 mg, seguido de dose de
manutengio de 10 mg por dia. Recomendado dose de 5 mg/dia
em pacientes com peso < 60 kg e idade = 75 anos.

Clopidogrel: Inibidor irreversivel dos receptores P2Y12 da classe
das tienopiridinas. Dose de ataque de 300-600 mg, seguido por
manutengio de 75mg/dia.

b. Anticoagulantes

Anticoagulagio é recomendada para todos os pacientes com

SCASSST durante tratamento invasivo para inibir produgio e a

atividade da trombina. A Heparina ndo-fracionada é a medicagio

de escolha devido ao perfil risco-beneficio favordvel. Entretanto, a

anticoagulagio deve ser suspensa apds a angioplastia, salvo situacoes

especificas como aneurisma ventricular com formagao de trombos ou

no contesto da fibrilagao atrial. A enoxaparina deve ser considerada

para anticoagulac¢io durante angioplastia caso o paciente jd estiver pré-

tratado com enoxaparina subcutinea.

As opgoes terapéuticas incluem:

1.

Enoxaparina: Enoxaparina 1 mg/kg subcutinea (SC) 12/12h
(dose reduzida para 1 mg/kg em pacientes com clearance de
creatinina < 30 ml/min), durante a hospitalizacio ou até a
realizacio de angioplastia. Dose de 30 mg intravenosa tem sido
usada em casos selecionados.
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ii. Fondaparinux: Usada na dose de 2,5 mg SC ou até a realizacio
de angioplastia. Durante a realiza¢ao da angioplastia, pacientes
em uso de fondaparinux devem receber heparina nao-fracionada

intravenosa devido ao risco de trombose. Nao estao indicadas no

contexto de SCA CSST.

iii. Heparina nao-fracionada: Utilizada por via intravenosa em
infusdo continua nas primeiras 48h ou até a realizagao da
angioplastia.

2)Tratamento farmacolégico da isquemia

a. Nitratos

Nitratos produzem relaxamento da musculatura lisa vascular. Eles
promovem o alivio dos sintomas através de diversos mecanismos: vaso-
dilatagdo corondria, melhora do fluxo pelas colaterais e redugdo da pré-
-carga e pos-carga. Sao utilizados na SCA SSST no controle de sintomas
e resolugao da depressao do segmento ST, sendo o nitrato intravenoso
mais eficaz. Eles nao reduzem a mortalidade e, portanto, nio sio indica-

dos de modo rotineiro na fase cronica.

b. Betabloqueadores:

Os betabloqueadores reduzem o consumo miocdrdico de oxigénio
através da reducao da frequéncia cardiaca, pressao arterial e contratilidade
miocdrdica. Sao indicados na fase aguda em pacientes com isquemia
em evolu¢do e que ndo tenham contra-indicagées como congestao
pulmonar classe III Killip ou choque cardiogénico. Em pacientes com
insuficiéncia cardiaca estabilizada com fracio de ejegio reduzida deve
se utilizar betabloqueadores que reduzem a mortalidade neste contexto,
como succinato de metoprolol, carvedilol ou bisoprolol (10,11).
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c. Bloqueadores dos Canais de Célcio

Os bloquedores de canais de cilcio nao-diidropiridinicos (diltiazem
e verapamil) devem ser utilizados em pacientes com isquemia persistente
ou recorrente e infarto do miocdrdio sem supradesnivelo do segmento
ST com contra-indicagdes aos betabloqueadores ou que apresentam
isquemia a despeito do uso de nitratos e betabloqueadores. Entretanto
nifedipina de agao rdpida nio devem ser administrados em pacientes
com SCA SSST na auséncia de betabloqueadores (11).

3) Inibidores do sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona

a. Inibidores da enzima de conversio da angiotensina (IECA):
devem ser iniciados e continuados indefinitivamente em todos
os pacientes com fragio de ejecao (FE) < 40% e naqueles com
diabetes mellitus, hipertensao arterial e doenga renal cronica (11).
No contexto da SCA CSST também devem ser iniciados em até
24h em pacientes com infarto da parede anterior, insuficiéncia
cardfaca, disfunc¢io sistdlica do ventriculo esquerdo e diabetes
mellitus.

b. Bloqueadores do receptor da angiotensina estio indicados em
pacientes com insuficiéncia cardiaca e infarto do miocdrdio com

FE < 40% que sdo intolerantes ao IECA (10,11).

c. Antagonista do receptor mineralocorticéide: Bloqueio da aldos-
terona estd indicado em todos os pacientes apds infarto do mio-
cérdio sem insuficiéncia renal (creatinina acima de 2,5 mg/dl em
homens ou > 2,0 mg/dl em mulheres ou hiperpotassemia (K >
5,0 mEq/l) que estejam em uso de dose mdxima de inibidores
da enzima de conversio e betabloqueadores, com FE < 40%,
diabetes mellitus ou insuficiéncia cardfaca (10,11).
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4) Hipolipemiantes

a. Estatinas: Estatinas em altas doses devem ser utilizadas na ausén-
cia de contra-indicacoes (8,9). Nesse contexto, elas reduzem mortalida-
de por doenca corondria, infarto do miocirdio recorrente, necessidade
de revascularizagao e acidente vascular encefélico (11).

5) Terapia Fibrinolitica

a. Sindrome Coronariana Com Supra segmento ST: Terapia trom-
bolitica (alteplase, tenecteplase ou estreptoquinase) é recomen-
dada dentro de 12h dos sintomas em pacientes com SCA CSST,
se angioplastia primdria nao pode ser realizada dentro de 120
minutos do diagndstico e nio haver contra-indicagées. Um
agente fibrino-especifico como alteplase ou tenecteplase deve
ser preferido (10).

b. Sindrome Coronariana Sem Supra segmento ST: Nao devem ser
usados pois aumentam o risco de acidente vascular hemorragico

e nao reduzem mortalidade ou a recorréncia de infarto do mio-

cardio (12).

Em resumo as drogas a serem usadas nas sindromes coronarianas

agudas (5) sao:
* Nitratos (vias sublingual, endovenosa ou oral)
* Opidceos
 Betabloqueadores e/ou bloqueadores dos canais de cdlcio

* Vasodilatadores (inibidores da enzima de conversao ou inibidores
dos receptores da angiotensina) em casos de instabilidade hemodinimica.

* 'Tromboliticos (apenas nos casos de IAM com supra de ST nos

casos onde nao haja servico de hemodinimica disponivel).
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* Anticoagulacio plena
e FEstatinas em dose elevadas

* Antiplaquetdrios devem ser iniciados o mais precocemente pos-
stvel: Acido acetil salicilico + derivados tienopiridinicos (Clopidogrel ou
Prasugrel) ou derivados da ciclopentiltriazolopirimidina (Ticagrelor).

Estratificacdo de risco e decisao da terapia

invasiva ou conservadora

Com o diagnéstico de sindrome coronariana aguda sem supra de
ST ¢ necessdrio definirmos o risco isquémico e/ou hemorrigico. O
risco isquémico é um conjunto de fatores que aumentam a possibilidade
de eventos adversos (infarto do miocdrdio, &bito, indicacio de
revascularizagao do miocdrdio, acidente vascular cerebral e disfuncio do

ventriculo esquerdo).

O uso de terapiaantitrombdtica ea revascularizagio plena beneficiam
os pacientes com risco alto/intermedidrio para eventos isquémicos,
porém essas medicacoes podem acarretar o risco de hemorragias.
Assim a presenca de complicagoes e instabilidade clinica, alteragoes do
ECG, elevacio da troponina. Diabetes mellitus e insuficiéncia renal

contribuem para o risco isquémico.

Por outro lado diversos escores de risco (7,13) ajudam no manuseio
desses pacientes (TIMI escore e Grace escore). O escore TIMI se baseia
em 7 varidveis (Tabela 1) com o intuito de estabelecer o prognostico de
pacientes com sindromes coronarianas agudas. Com o escore de 5 ou
mais se considera um risco elevado e que se beneficia de terapéuticas
mais invasivas (coronariografia e antitrombéticos).
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Tabela 1
TIMI RISK SCORE
i Risco de Evento Duro
Variaveis Pontos .
em 14 dias
Idade maior de 65 anos 0-1 4,7%
Trés fatores qe risco p,ar.a ) 8.3%
doenga arterial coronaria
Obstrugao coronaria pré- o
via > 50% 3 13,2%
Infradesnivel do segmento 0
ST> 0,5mm 4 19:9%
Dois episddios de angina
26,29

do peito <24h > 6,2%
Uso de AAS nos tltimos 6/7 ~40.9%

7 dias

Elevacdo das enzimas
cardiacas

The TIMI Risk Score for unstable angina/non-ST elevation MI: a method for prognostication and therapeutic
decision making. JAMA2000: 284;835.

O escore Grace ¢ baseado em 9 varidveis (Tabela 2) , considerando
aspectos do exame fisico e atribui maior niimero de pontos para cada
uma das varidveis. Isso leva a uma maior acurdcia desse escore, porem
torna o mesmo para seu cdlculo mais complexo e de dificil memorizacio.

Quanto ao risco hemorrdgico (Tabela 3), sabemos que mesmo
estd intimamente ligado a um pior progndstico e leva em consideragio
diversas varidveis: hematdcrito, fungio renal, frequéncia cardiaca,
pressao arterial sist6lica, sexo, sinais de insuficiéncia cardiaca, doenca
vascular prévia, diabetes mellitus (14).
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Tabela 2
GRACE SCORE
Variaveis Risco Pontos Morta.lldade
Hospitalar
Idade Baixo <108 <1%
Frequéncia cardiaca Médio 109 - 140 1-3%
PA sistdlica Alto >140 > 3%

Creatina sérica
ICC (Killip)
PCR na admissao

Desvio do segmento ST

Aumento enzimas cardiacas

ACC/AHA2007 Guidelines for the Management of Patients with Unstable Angina/ Non-ST-Elevation Myo-
cardial Infraction. Anderson JL, et al. ] Am Coll Cardiol. 2007; 50;e1-e157.

Tabela 3
CRUSADE SCORE para sangramentos maiores
Variaveis Escore Risco
Sangramento
Hematdcrito basal <20 3,1%
Clearance de Creatinina 21-30 5,5%
Frequéncia cardiaca 31-40 8,6%
Sexo 41-50 11,9%
Sinais ICC >50 1,5%

Doenga vascular prévia

Diabetes mellitus

PA sistdlica

Baseline Risk of Major Bleeding in Non-ST-Segment-Elevation Myocardial Infarction.
The CRUSADE Bleeding Score. Subherwal S, et al. Circulatin 2009; 119: 1873-82
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Tratamento Percutaneo

Sindrome Coronariana Aguda sem

Supradesnivelamento do Segmento ST (SCASSST)

Trata-se de condigio em que o tratamento deve ser instituido
de imediato, nao devendo-se aguardar pelo resultado de nenhum outro
exame. A estratégia de reperfusao preferencial nesses pacientes, no pe-
riodo de 12 horas apés o inicio dos sintomas, ¢ a chamada angioplastia
primdria, que se constitui na recanalizacdo mecinica da artéria corondria
ocluida agudamente, associada, na maioria das vezes, ao implante de
stents. Se comparada ao emprego de fibrinoliticos, ela leva a redugao
de morte, reinfarto e acidente vascular cerebral, desde que realizada em
centros de referéncia e por equipes experientes (15-19).

As taxas de mortalidade sofrem influéncia de intimeros fatores,
dentre eles destacam-se idade, retardo para inicio da terapia de reperfu-
sa0, classe Killip (relacionada a presenca de sinais de insuficiéncia ven-
tricular esquerda) e nimero de vasos acometidos (20-21). Apesar da
reducgdo progressiva de mortalidade pelo avango das técnicas de trata-
mento nos Ultimos anos, as taxas de morte por SCACSST continuam
significativas. A mortalidade intra-hospitalar de pacientes nao-selecio-
nados em registro multinacional europeu variou entre 4 e 12% (22).

Abaixo, observa-se nas Figuras 7 ¢ 8 um exemplo de coronario-
grafia realizada de emergéncia em paciente com quadro de dor tordcica
aguda. O tempo entre o inicio do sintoma e a entrada no servigo de
emergéncia era de 90 minutos. De imediato, foi realizado ECG que
revelava elevagio do segmento ST em parede lateral e 0 mesmo foi en-
caminhado ao laboratério de Hemodindmica. Na imagem superior,
observa-se oclusao de aspecto agudo no segmento proximal da artéria
circunflexa e na imagem inferior, o resultado final apés angioplastia pri-
mdria com implante de stent farmacolégico, podendo-se constatar a re-

canalizagdo completa do vaso.
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Figura 7 - Imagem pré-angioplastia primdria. Observa-se oclusio do segmento proximal da artéria
circunflexa.

Figura 8 - Imagem pds-angioplastia primdria com stent. Recanalizacido completa do vaso.
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Sindrome Coronariana Aguda sem

Supradesnivelamento do Segmento ST (SCASSST)

Em geral, nesse cenario, niao estamos diante de uma artéria coro-
ndria totalmente ocluida que necessite de reperfusio imediata. Portan-
to, a decisio sobre a realizagéo de cateterismo cardiaco de urgéncia, ou
estratégia invasiva de rotina, deve apoiar-se em critérios clinicos, eletro-

cardiograficos e laboratoriais de risco (7,24-27).

O timing para a estratégia invasiva vai variar de acordo com a
gravidade do quadro clinico e pode ser resumido da seguinte forma:

e Recomenda-se uma estratégia invasiva imediata no periodo < 2
horas nos pacientes com pelo menos um dos seguintes critérios
de risco muito elevado: 1) instabilidade hemodinimica ou cho-
que cardiogénico; 2) dor toricica recorrente ou refratdria apesar
de tratamento médico otimizado; 3) arritmias potencialmente
fatais; 4) complicagbes mecinicas do infarto do miocirdio; 5)
insuficiéncia cardfaca claramente relacionada com a SCASSST;
6) presenga de depressao do segmento ST > 1 mm em > 6 deri-

vagoes do ECG associada a elevagao do segmento ST nas deri-
vagoes aVR e/ou V1.

e Recomenda-se uma estratégia invasiva precoce no periodo de
24 h nos pacientes com um dos seguintes critérios de alto risco:
1) elevagio de troponina configurando diagnéstico de infarto
do miocdrdio; 2) alteragdes dindmicas do segmento ST/T no
ECG ou elevagio transitéria do segmento ST; 3) escore de risco
GRACE > 140 (escore para estimativa do prognéstico) (28-29).

* Recomenda-se uma estratégia invasiva seletiva ou conservado-
ra nos pacientes considerados de baixo risco, que s6 serao en-
caminhados para cateterismo cardfaco apés teste de isquemia
apropriado, segundo as diretrizes para sindromes coronarianas
cronicas (30).
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Abaixo, segue algoritmo proposto pela diretriz europeia de 2020,

resumindo de forma esquemdtica, as diferentes estratégias na aborda-

gem da SCASSST (7).

|
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™ . .
b Invasiva (<2h) Invasiva (<24h) Invasiva
a
L
o Risco alto Baixo risco
E + Diagnéstico de * Ausénciade quak']un.er
g NSTEMI estabelecido uma. das ca[actenstlcas
2 * Alterages din&micas de risco muito altoe
= do segmento ST/T alto
'E presumivelmente
Y novas em derivaces

contiguas
(sintomé&ticas ou
silenciosas)

* Paragem cardiaca
ressuscitada sem
elevacdo do segmento
ST ou choque
cardiogénico

* Score de risco GRACE
=140

EM-= enfarte do miocardio; GRACE= Global Registry of Acute Coronary Events; ICP = intervengao coro-
ndria percutdnea, NSTEMI - enfarte do miocardio sem elevagdao do segmento ST; SCA-NSTE= sindrome
corondria aguda sem elevagdo do segmento ST; SEM= servigos de emergéncia médica.

Algoritmo para selegio de estratégia. Selecio da estratégia e timing do tratamento na Sindrome
Corondria Aguda sem elevagio do segmento ST de acordo com a estratificacio de risco inicial.
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As imagens abaixo, representam um exemplo de coronariografia re-
alizada de urgéncia em paciente com relato de episédios intermitentes
de dor toricica com duragiao em torno de 20 minutos iniciados na noi-
te anterior. O ECG inicial apresentava apenas achatamento da onda T
em derivacoes de parede lateral, mas a dosagem de hs-cTn foi positiva.
Sendo assim, decidiu-se por estratégia invasiva precoce e o paciente foi
levado para o laboratério de Hemodindmica em menos de 24 horas. Na
imagem superior, observa-se obstrugao critica de 99% no segmento pro-
ximal da artéria circunflexa e na imagem inferior, o resultado final apés
angioplastia com implante de stent farmacolégico, podendo-se consta-

tar a auséncia de obstru¢io residual no vaso.

Figura 9 - Imagem pré-angioplastia corondria. Lesio critica 99% no segmento proximal da artéria
circunflexa.

Figura 10 - Imagem pds-angioplastia corondria com stent com auséncia de obstrugio residual.
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Conclusao

A doenga cardiovascular continua sendo a principal causa de morte
nos paises desenvolvidos, e estima-se que nos Estados Unidos da América,
uma pessoa sofre um infarto agudo do miocardio a cada 40 segundos (31).
Nesse contexto epidemioldgico, a utilizagao da coronariografia precoce
nas SCA vem contribuindo de forma significativa para a reducio de
eventos cardfacos maiores. Em registro francés publicado recentemente,
o emprego da angiografia corondria precoce (até 72 horas) aumentou
de 9% para 60% entre 1995 e 2015, e a realizagao de angioplastia
corondria aumentou de 12,5% para 67% no mesmo periodo. A principal

consequéncia dessas mudangas, foi a redugio da taxa de mortalidade em

6 meses de 17,2% para 6,3% (32).
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or prolongado periodo de tempo, a humanidade compreendeu
a morte evidente — cessacao dos batimentos cardiacos e dos

movimentos respiratérios — como um fim irreversivel.

Até menos de trés séculos atrds, qualquer tentativa de reversao
do quadro era sabidamente ineficiente. Essa realidade durou até meados
do século XVIII, quando a sociedade passou a aventar a possibilidade
de produzir manobras capazes de modificar esse cendrio, conquistando,
por fim, a possibilidade de ressuscitagio. No entanto, foi somente no
inicio dos anos 1960 que as técnicas evoluiram e comegaram a se tornar
uma evidéncia cientifica s6lida, com aplicagao a “beira-leito” (1).

Historicamente, a primeira mengao biblica de reanimagao foi no
que tange a criagdo de Adao, a partir do “sopro divino”, dando-lhe a vida.
Ademais, existem outras mengoes no Livro Sagrado sobre a ressuscitagio.
Por exemplo, no Livro I Reis 17:17-22, de forma até menos simbdlica e
mais precisamente detalhada, quando o profeta Elideu, um discipulo de
Elias, reanimou um jovem filho de uma vidva sunamita (2). Para alguns
historiadores, esse é considerado como o primeiro relato de manobras
de ressuscitacio cardiopulmonar (1).

Entretanto, foi somente em meados de 1960 que um novo dado
de suma importincia veio a luz: de que a compressio sobre o tergo
inferior do esterno era capaz de substituir temporariamente e estimular
a circulagao artificial. Foi a partir do estudo de Kouwenhoven, Jude e
Knickerbocker que foi possivel concluir que a compressio adequada
sobre a caixa tordcica era capaz de manter a vida em animais e seres
humanos, em estado de PCR. Dessa forma, essa descoberta rompeu
com os paradigmas a respeito da RCP (1), desencadeando uma nova
era, suscitando incontdveis pesquisas que vém contribuindo para o
aprimoramento do tratamento da PCR.
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De forma complementar, estudos posteriores trouxeram a tona a
necessidade da implementagio da respiragio artificial vinculada 2 massagem
cardiaca externa. Essa combinagio foi uma das orientagoes mais relevantes
feitas pelo International Symposium on Emergency Resuscitation, que
ocorreu em Stavanger, Noruega, em agosto de 1961 (1).

Devido ao reconhecimento global da eficicia das manobras de
ressuscitacao, em 1961, a American Heart Association criou um Comité
de Reanimacio Cardiorrespiratéria, que mais tarde transformou-se no
Committee on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Care.
O intuito dessa organizagio era promover pesquisas e programas de
treinamento para a padronizacio da RCP, cuja campanha continua até
hoje, incluindo todos os aspectos dos suportes bdsicos de vida (SBV) e
dos suportes de vida avangados (SVA) (1).

Inimeros autores e pesquisadores registraram seus nomes
na histéria da RCP, porém, um merece destaque em nossa opiniio:
Peter Safar, anestesiologista austriaco nascido em 1924 e radicado em
Baltimore, EUA, considerado por muitos como o “Pai da RCP”. Safar
publicou o “ABC” da ressuscitagao em 1957, e foi o primeiro a usar
o termo “ressucitagao cdrdio-pulmonar-cerebral”, chamando a aten¢io
para a importincia fundamental de se promover a manuten¢io minima
de viabilidade de tecido cerebral, durante as manobras de ressuscitacio.
Alguns chegaram a denomind-lo “o primeiro intensivista”, por ter criado
o CTT da Universidade de Pitsburgh no final dos anos 50, por ter sido
um dos principais nomes na cria¢io da SCCM — Society of Critical
Care Medicine — junto a Max Harry Weil (3), e pelo seu pioneirismo
em técnicas inovadoras como a indugao da hipotermia em pacientes
criticos. Suas pesquisas e publicagdes serviram como base inicial dos
programas de treinamento em RCP (4).

Vale ressaltar que, em termos de cuidado ao paciente em PCR
e a sobrevida dele, a intervengao mais eficaz é a preven¢io. Devemos
reconhecer as causas mais frequentes e tratd-las adequadamente, como
arritmias, doengas coronarianas, cardiomiopatias, tromboses de grandes
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vasos, choque circulatério, hipoxemia, etc. Portanto, é imprescindivel
que esse paciente esteja internado em Servico de Terapia Intensiva,
para que seja adequadamente monitorizado, em ambiente seguro e
controlado (5).

Suporte Basico de Vida (SBV)

O suporte bésico de vida consiste em manter o paciente vivo
em ambiente extra-hospitalar, para reverter a PCR ou para chegar ao
hospital em melhores condigoes, e receber o cuidado necessdrio. Nao h4
uso de drogas, nem de via aérea avancada e a desfibrilagao feita é com o
dispositivo externo automdtico (DEA) (6).

O mais importante é o ripido reconhecimento da PCR e imediato
acionamento do Servico Médico de Emergéncia. Dessa forma, inicia-
se a RCP de alta qualidade e desfibrilagio com o DEA, para, assim,
encaminhar o paciente para o hospital (6).

Figura 1 - Os elos de sobrevivéncia para Parada Cardiorrespiratoria extra-hospitalar, American Heart

Association, 2020. RCP indica ressuscitagio cardiopulmonar.
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Figura 2 - Os elos de sobrevivéncia para Parada Cardiorrespiratoria intra-hospitalar, American Heart

Association, 2020. RCP indica ressuscitagio cardiopulmonar.

Suporte Avancado de Vida (SAV)

O SAV consiste no protocolo de RCP em ambiente hospitalar.
Inclui o uso de drogas, vias aéreas avangadas e desfibrilagio intra-
hospitalar. Corresponde ao reconhecimento e a prevengao precoces
da parada cardiopulmonar, com acionamento de equipe qualificada e
bem treinada, para executar a RCP de alta qualidade, com o uso de
desfibrilagdo, se necessdrio, e cuidados pés-PCR (6).

P

E importante salientar que o sucesso da ressuscitagao
cardiopulmonar deriva da participagao de equipe treinada, de forma
mais impactante no resultado do que equipamentos e medicamentos de
exceléncia. Isso se deve a relevincia do reconhecimento precoce da PCR
e do inicio imediato das manobras de ressuscitacio (6).
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Ressuscitagao Cardiopulmonar

A RCP se sustenta em trés pilares: massagem cardiaca externa de
alta qualidade, desfibrilacio e ventilagao — se indicados. O algoritmo
da RCP se subdivide entre ritmos nao chocdveis e ritmos chocdveis,
alterando a conduta no momento da ressuscitacao (6).

Ritmo Chocavel

Os ritmos chocdveis sio aqueles revertidos pela desfibrilagio:
a fibrilacio ventricular (FV) e a taquicardia ventricular sem pulso
(TVSP). A FV se caracteriza por ter um tracado com QRS alargado,
com ondas polimérficas e desorganizadas, ji a TVSP se define por um
QRS alargado, com ondas monomdrficas sustentadas (5).

Ao reconhecer um ritmo chocdvel, devemos aplicar um choque de
120-200], se desfibrilador bifésico, ou 360], se desfibrilador monofsico.
Imediatamente apds esse processo, devemos iniciar as manobras de
ressuscitacao cardiopulmonar. Para garantir uma massagem cardiaca de
alta qualidade, devemos manter um ritmo de 100 a 120 compressoes
por minuto e comprimir o térax de maneira correta, isto ¢, posicionando
a loja tenar e hipotenar das maos no terco inferior da regido esternal,
comprimindo o térax do paciente cerca de 5 a 6 centimetros e, depois,
possibilitar o retorno completo da caixa toricica (5). Ademais, devemos
minimizar as interrup¢des nas compressoes ¢ alternar os responsdveis
pela massagem a cada 2 minutos ou menos, em caso de cansaco de

algum dos participantes da RCP (6).

A ressuscitagio cardiopulmonar se configura por 5 ciclos de
massagem cardfaca. Cada ciclo é composto por 30 compressoes, para

2 ventilagbes com mdscara. Ao findar os 5 ciclos, 2 minutos terao se
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passado. Nesse momento, devemos visualizar novamente o ritmo do
paciente, visto que, se persistir em ritmo chovavel, devemos aplicar
novamente o desfibrilador (6).

Nesse contexto, se, apesar dos esfor¢os realizados até entdo, o
ritmo nao retornar ao espontaneo, devemos administrar medicagéo. As
drogas utilizadas para ritmos chocdveis sao vasopressores (adrenalina,
intravenosa ou intradssea) e antiarritmicos (amiodarona ou lidocaina,
intravenosas) (6). Nesse primeiro momento, utilizamos Adrenalina
Img a cada 3 a 5 minutos (5). Devemos administrar a medicagao, de
preferéncia, logo no inicio do préximo ciclo de compressao toricica,
muito embora ela possa ser feita em qualquer momento do ciclo, ex-
ceto na avaliagdo de pulso e no choque. Além disso, devemos também
considerar o uso de via aérea avancada, com intubagio orotraqueal ou
via aérea extragldtica avancada, utilizando capnografia ou capnometria,
para monitorizar o posicionamento do tubo endotraqueal e a eficicia da

RCP (6).

Dessa forma, ao finalizar esse segundo ciclo completo (isto é,
manobras de compressio tordcica, ventilagio e uso de Adrenalina),
devemos mais uma vez observar o ritmo e, caso necessirio, aplicar a
desfibrilagao (6). Se, ainda assim, o ritmo nio retornar ao espontineo,
estamos diante de um choque refratdrio e, por isso, durante o préximo
ciclo de compressoes cardiacas, langamos mao de um antiarritmico:
como amiodarona (12 dose de 300mg, em bolus) ou lidocaina (12 dose

de 1 — 1,5mg/kg, em bolus) (5).

Dessa forma, repetimos novamente o processo da massagem
cardiopulmonar, terminando com andlise de ritmo, choque e uso da
segunda dose de adrenalina 1mg. Em seguida, reiniciamos o processo
do ciclo compressao/ventilagio. Se o contexto ainda demandar mais
esforgos, faremos uso da 22 dose do antiarritmico (6). Se a opgao for
amiodarona, utilizamos 150mg em bolus, se for lidocaina, 0,5 — 0,75mg/
kg (5). Ou seja, caso se faga necessdrio o uso de drogas para recuperacio

do ritmo espontineo, utilizamos inicialmente a adrenalina intercalada
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Figura 3 - Algoritmo de parada cardiorrespiratéria no adulto. RCP - ressuscitacio cardiopulmonar;
1V - intravenoso; 10 - intradsseo; AESP - atividade elétrica sem pulso; FV - fibrilacio ventricular;
TVSP - taquiventricular sem pulso.
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com o antiarritmico (6). E importante ressaltar que s6 utilizamos duas
vezes amiodarona ou lidocaina e, ap6s isso, s6 utilizaremos a adrenalina a

cada 3 a 5 minutos, isto é, em ciclos alternados (6).

Vale ressaltar que no momento em que estivermos diante de um
quadro que nao reverte, apesar de todos os cuidados, devemos tratar as
possiveis causas reversiveis: hipovolemia, hipéxia, hidrogénio (acidemia),
hipoglicemia, hipo ou hipercalemia, hipotermia, tensio do térax por
pneumotérax hipertensivo, tamponamento cardiaco, toxinas, trombose
coronariana e trombose pulmonar (6). Sao os chamados “5H e 5T” (5).

Ritmo Nao Chocavel

Os ritmos nao chocdveis sao aqueles cujo tratamento é dependente
compressao tordcica e do uso de drogas vasopressoras, dispensando o uso
do desfibrilador. Sao eles: atividade elétrica sem pulso (AESP) e assistolia.
A AESP se configura por qualquer atividade elétrica evidenciada na
monitorizagdo, que nio gera pulso. O ritmo de assistolia é a auséncia
completa de atividade elétrica, sendo importante excluir causas de
monitorizagio inadequada, como cabos desconectados, derivagoes
desajustadas e amplitude insuficiente (5).

No momento em que reconhecemos um ritmo nao chocdvel em
vigéncia de uma parada cardiorrespiratdria, devemos injetar adrenalina
Img, IV ou IO (5). Apés a administragdo da droga vasopressora,
devemos iniciar a massagem cardiaca de alta eficicia, respeitando os
5 ciclos de 30 compressoes para 2 ventilagoes. Além disso, devemos
também considerar, nesse contexto, o uso de via aérea avancada com

monitoriza¢io via capnografia (6).

Ao findar os primeiros 2 minutos de massagem cardiaca, devemos
avaliar mais uma vez o tragado no monitor, para verificar se o ritmo
persiste como ndo chocdvel. Se assim o for, devemos reiniciar os ciclos
de RCP ¢, ao fim, repetir o processo de andlise de ritmo. Se, mais uma
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vez, o ritmo se mantiver em nao chocivel, administramos novamente a

adrenalina e tratamos as possiveis causas reversiveis (os “SH e 5T7) (6).

Dessa maneira, devemos sempre manter a compressao toracica,
alternando os ciclos para o uso da adrenalina, de forma que sua
administragao seja realizada a cada 3 a 5 minutos. Caso o ritmo torne-se
chocdvel durante o processo, é preciso aplicar a desfibrilagao e executar
a conduta do algoritmo de ritmo chocdvel (6).

Cuidados Pés-recuperagiao do Ritmo Epontineo

Apbés a recuperagao de ritmo, devemos manejar a via aérea e
controlar os parimetros respiratérios e hemodinimicos (6). Além
disso, condutas como hipotermia, uso de drogas vasoativas e controle
de temperatura consistem em cuidados importantes para o melhor
resultado da RCD, evitando-se as principais causas de insucesso no estado
p6s restabelecimento de ritmo: disfun¢ao miocirdica, lesao cerebral e
outras disfungoes organicas (7).

Conclusao

O algoritmo de RCP deve ser reproduzido com zelo, para reverter
o estado de PCR e atingir o ritmo espontineo. Dessa forma, todos os
cuidados necessdrios para a manutengio de ritmo devem ser seguidores,
para, assim, promover protecio da fun¢io cerebral. Ademais, tao
importante quanto, é a preven¢io dos fatores de risco para PCR. Dessa
forma, o paciente deve se manter monitorizado em ambiente de Terapia
Intensiva e receber o tratamento adequado para os fatores desencadeantes
do estado de PCR. Além disso, uma equipe bem treinada, estruturada
e organizada é de suma importincia no desfecho da RCP, garantindo,
portanto, um bom prognéstico de sobrevida para o paciente.
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sta apresentagao foi preparada para alunos de graduagao,
médicos recém-formados e iniciantes em atividades nas salas de
emergéncia, contendo tépicos elementares da nefrologia, como
parte do Curso de Emergéncias Clinicas da ANM em 2021.
Por questoes conceituais, historicamente, o termo cldssico “insuficiéncia
renal aguda” foi substituido por “injaria renal aguda” (IRA) e as
justificativas para esta mudanga serio tratadas mais adiante no texto.

Relevancia do Tema

Nos dltimos 20 anos do século XX, as autoridades sanitdrias
perceberam que embora o nimero de internagoes hospitalares nos
EUA tenha se mantido estdvel, a incidéncia de IRA aumentou
exponencialmente, em todas as faixas etdrias, assim como o percentual
de 6bitos com IRA entre os pacientes hospitalizados, que saltou de
1,5% para 15,7% no mesmo periodo (1). Dados hospitalares do século
XXI, deixam evidente que quanto menor a fun¢io renal dos pacientes,
maiores foram a mortalidade e os custos das suas internacoes (2). Um dos
enigmas da medicina moderna é que a IRA se desenvolve majoritariamente
no ambiente hospitalar, acompanhada de elevada mortalidade, exigindo
um grande volume de recursos hospitalares adicionais, dirigidos para
um numero relativamente pequeno de pacientes. Uma série americana
mostrou que a mortalidade de pacientes com IRA foi maior do que a
soma das mortes ocorridas por cincer de prostata, cAncer de mama,
insuficiéncia cardiaca e diabetes (3). A IRA representa um problema de
sadde publica mundial, com elevados percentuais epidemiolégicos nos

5 continentes, sendo a américa latina a regiao de maior incidéncia, com

cerca de 30% dos hospitalizados (3).
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O Comité de IRA da Sociedade Latino-americana de Nefrologia e
Hipertensao (SLANH) foi criado em 2000 e tem se ocupado do tema
disseminando informagoes e conhecimentos através da criagao de redes
(https://redira.slanh.net), artigose cursos (4-6). Atualmente, em conjunto
com a Organiza¢io Panamericana de Satide, a SLANH disponibiliza um
curso com livre acesso no site https://bit.ly/ CVOPSInjuriaRenalAguda,

voltado para os profissionais de atengao primadria.

Premissas Fisiologicas

O néfron éaunidade funcional dos rins e cada rim humano é composto
por cerca de 1 milhao de néfrons. Em condigoes fisiolégicas, o conjunto da
reserva funcional de cada néfron intacto compde a reserva funcional renal.
Portanto, individuos com glomerulopenia, constitucional ou adquirida,
possuem reserva de funcio proporcionalmente reduzida (como acontece
na DRC, em nefrectomizados, transplantados, rins policisticos, etc). A
fun¢ao renal humana resulta de adaptagdes metabdlicas ocorridas durante
a evolucdo das espécies, brilhantemente analisada por Homer Smith (7)
em seu livro From Fish to Philosopher. Nesta leitura, fica evidente que:
“A vida resulta de equagoes bioldgicas complexas, que envolvem, sempre,

uma relacao solutos/solvente”.

Assim como num tubo de ensaio, o corpo humano depende da
dgua para solubilizar os solutos para formar o “Meio Interior”, termo
conceitual criado por Claude Bernard em 1865. No “Meio Interior”
ocorrem as reagoes bioquimicas vitais e estas dependem diretamente
dos mecanismos de homeostase. O corpo humano é composto por 50
a 80% de 4gua, nas diferentes fases da vida, e exige ajustes constantes
para a manutengido da relagdo solutos/solvente, que asseguram a
viabilidade celular sistémica. Como as hemdcias circulam por todo o
organismo, elas sao verdadeiros sensores da relagao solutos/solvente e

sofrem alteragdes, de morfologia e de fun¢io eritrocitdria, de acordo
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com a tonicidade do meio. Os mecanismos de homeostase necessarios
para a constincia do meio interior sao fundamentais na determinagao
da osmolaridade plasmdtica, condi¢ao metabdlica que interfere

diretamente na fisiologia das células do sangue e dos demais tecidos.

O sistema circulatério ¢ essencial para o desempenho do “Meio
Interior”. O sangue percorre toda a circulagao, de 1 a 6 vezes a cada
minuto, e os rins recebem cerca de 20 a 25% do débito cardiaco, volume
sanguineo muito elevado para o tamanho do 6rgao. Isto ocorre porque
o sangue ¢ o “substrato da fun¢io renal” e sem perfusio sanguinea nio
ocorre a fungio renal, que se inicia pela filtragao. A energia necessiria
para a filtragao glomerular provém do débito cardiaco e da pressao
arterial. Portanto, a filtra¢io glomerular é um processo passivo para o
rim, mas exige que a pressao hidrostdtica seja constante nos capilares

intraglomerulares e se mantenha em torno de 50 mmHg.

Como a taxa de filtracio glomerular (TFG) normal é de 100
a 120 ml/min, volumes grandiosos de ultrafiltrado (cerca de 170 L)
chegam aos tubulos renais diariamente. Por isso, quando ocorre
necrose tubular aguda e o epitélio tubular perde a sua capacidade
de reabsor¢ao, o rim induz reflexamente a queda da taxa de filtragdo
glomerular, no que denominamos feedback tiibulo-glomerular, um dos
mecanismos determinantes da faléncia renal aguda. Nestas condigoes,
poderfamos filosoficamente dizer que, ao contrdrio da faléncia, ocorre
um “sucesso renal agudo” (8) em que a fungao renal é interrompida em
prol da preservagao da vida. O rim sacrifica a filtragao pois, diante da
incapacidade de reabsor¢ao, se a filtragao persistisse bastariam poucos
minutos para o individuo perder a vida.

Diagnostico

Durante um longo tempo, a existéncia de mais de 30 definigoes
de IRA na literatura foi fator de confusiao nas discussoes sobre o tema,
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dificultando a elabora¢io de estudos multicéntricos. Foram entio
desenvolvidos critérios e nomenclatura padronizada para a IRA. Virias
propostas ocorreram, sendo a mais recente formada pelos critérios
do KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) (9), que
simplificou a0 mdximo a linguagem diagnéstica e atribuiu classificagio e
estadiamentos, ao definir IRA como:

* clevagio de 0,3mg% na creatinina sérica em 48h, ou
e aumento de 1,5 x a creatinina sérica basal em 7 dias, ou

* volume urindrio < 0,5ml/Kg em 6h.

A IRA pode ser classificada em estdgios 1, 2 e 3 pela intensidade
da elevagio do nivel sérico de creatinina, pela redugao da diurese e pela
queda da TFG. Em resumo, os critérios atuais para diagnéstico de IRA
sao simples, utilizam conceitos de depuragao renal, valores de creatinina
sérica e de diurese, que embora sujeitos aos vieses estatisticos, permitem
uma linguagem de padronizacio universal.

Estigios da IRA Creatinina Sérica Débito Urindrio
1 1,5 -1,9 x basal < 0,5ml/kg/h 6-12h
ou > 0,3 mg/dl
2 2,0 - 2,9 x basal <0,5ml/kg/h > 12 h
3 3,0 x basal Antria > 12h

ou inicio de TRS*
ou e IFG** < 35 ml/min

Classificagio da IRA - KDIGO - Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury. (Kidney, 2 (1), 2012)

*lerapia Renal Substitutiva ** Taxa de filtracio glomerular estimada.
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Os critérios assim propostos para diagnéstico de IRA sofrem a
mesma limitagao dos critérios anteriores, que ¢ utilizar a creatinina
sérica (Crs) como biomarcador. Isto porque: 1) a Crs é marcador de
filtragao glomerular; 2) a Crs nao identifica lesdes parenquimatosas; 3)
o nivel sérico de Crs sobe tardiamente, cerca de 48h apés a injuria, 4)
o emprego diagnéstico pela Crs na IRA nio contempla a ado¢io de

medidas terapéuticas precoces.

Num paralelo com as doengas cardiovasculares, nas quais, ao
longo de décadas, o desenvolvimento de novos biomarcadores e a
agilidade no diagnéstico promoveram redugio na mortalidade, foi
comparado que usar a creatinina sérica para tratar IRA seria como
se esperdssemos 2 a 3 dias antes de fazermos interven¢ao no IAM ou
no AVC e colocou em evidencia a necessidade da busca por novos

biomarcadores na IRA.

A abordagem clédssica identificava a “insuficiéncia renal aguda”
numa fase jd avan¢ada do processo de lesao renal. Modernamente, a
nomenclatura “Injaria Renal Aguda” trata conceitualmente o problema
de uma forma mais abrangente (10). A partir da fun¢io renal normal,
é preciso: 1) identificar os riscos dos pacientes para a IRA; 2) detectar
imediatamente a presenca de lesio parenquimatosa; 3) identificar a
resposta orginica ao insulto renal; 4) estabelecer a fase da faléncia nos
seus respectivos estigios, para que 5) sejam implementadas medidas
terapéuticas, com vistas ao melhor desfecho para o paciente. Este
enfoque também visa ampliar a janela para a adogao de intervencoes
terapéuticas precoces. Nesta logica, além dos marcadores diagndsticos
de faléncia, sao necessdrios biomarcadores precoces de injdria que
permitam o estadiamento do grau da lesao e também gerem dados para
reavaliacio dos resultados das terapéuticas implementadas.
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Biomarcadores

Os biomarcadores de filtragio glomerular disponiveis sao: 1) Uréia
e Creatinina séricas; 2) a rela¢io sérica uréia/creatinina; 3) a depuragio
da creatinina; 4) a média aritmética das depuragoes da uréia e da
creatinina; 4) a taxa de filtragio glomerular estimada (TFGe) onde a
férmula atualmente mais utilizada é a CKD-EPI e 5) mais recentemente,
a Cistatina C.

Como os parimetros diagndsticos de IRA pelo KDIGO sao a

creatinina e a diurese, vamos analisa-los mais detalhadamente:

¢ (reatinina

O comportamento da Crs nao guarda linearidade com a fun¢io renal.
Portanto, a elevacio dos niveis de Crs ndo sao diretamente proporcionais
ao grau de disfun¢io renal. Por este motivo atribuiu-se ao subito aumento
de 0,3mg% na Crs como valor de corte para o diagndstico de IRA.

A Créuma molécula pequena (113Da), produto espontineo, constante
e irreversivel da degradagdo da creatina muscular (de 1 a 2% diariamente),
que circula liviemente no plasma e ¢ facilmente filtrada pelo glomérulo.
Pelo seu comportamento cinético, a concentragio de Crs sofre influéncia de
fatores hemodilucionais, nao considera as eventuais modificagoes da sua taxa
de geragio (como naqueles pacientes que desenvolvem IRA com Crs baixa),
nem diferencia a cinética da creatinina da IRA nos pacientes portadores de
DRC. Virios fatores interferem no resultado laboratorial como a idade, sexo,
massa muscular, metabolismo, medicamente, drogas e estado volémico.
Como nio h4 linearidade entre Crs e TFG, todas as estimativas de filtracao
baseadas na Cr so feitas através de equacdes matemadticas adaptadas, que
nem sempre sao validadas para as circunstincias clinicas, sobretudo na IRA.
Deve-se ter em mente que uma série de substancias e drogas interferem no
método analitico laboratorial, superestimando ou subestimando os valores

da Crs.
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e Diurese

A manutengio da homeostase exige vigilancia metabdlica constante
e ¢é através da capacidade de variagio do volume e da composicao uri-
ndria que o rim preserva, diuturnamente, as propor¢des bioquimicas
adequadas no “Meio Interior”. Insultos orginicos variados requerem
respostas adaptativas, onde o débito urindrio tende a estar diretamente
relacionado ao volume de fluidos administrados e inversamente relacio-
nado a osmolaridade da urina eliminada. Além de promoverem respostas
aos insultos originais da IRA, os rins buscam responder aos efeitos das
diferentes intervengoes terapéuticas implementadas. Mesmo a simples
administragdo de soro fisiolégico (SF) exige resposta urindria adaptativa,
j& que cada litro contém 9g de NaCl. Propostas mais agressivas de resga-
te volémico com SF de até 7,5% (75g de NaCl por litro) impoe grandes
insultos salinos adicionais que sobrecarregam o rim nas suas multiplas
tarefas de homeostase. O manuseio hidroeletrolitico inadequado pode
promover edema sistémico, que é comumente verificado como mani-
festagdo decorrente do balango hidrossalino cumulativo positivo. Ao se
iniciar um resgate volémico padrao com 30ml/kg, correspondente a ad-
ministracdo de 18,9 g de NaCl (2.100ml - 70Kg) onde estimando-se
que 25% do volume escape do compartimento intravascular, até 4,7g
de NaCl poderd infiltrar compartimentos extravasculares, a cada etapa.

A oligtria é o mais simples dos pardmetros empregados para o diag-
néstico de IRA. Oliguria, significa pouca urina. Como determinar qual
volume deve ser considerado pouca urina? A urina é pouca quando a sua
quantidade ¢ insuficiente para excretar a quantidade de solutos que deve
ser eliminada pelo organismo. Por exemplo: A taxa didria de geracio de
solutos é entre 10 e 15 mOsm/Kg. Como a capacidade mdxima de con-
centracao urindria é de 1200 mOsm, para cada peso corporal corresponde
uma quantidade minima necessdria de urina para promover a eliminagao
adequada destes solutos. Este conceito aplicado a prética clinica produz
valores médios de diurese entre 400 e 500ml, definidos em livros textos
como limites minimos para oligiria. Além do volume, a composi¢ao
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da urina pode ser esclarecedora. Dosar a osmolaridade urindria nem
sempre ¢é possivel, mas a densidade urindria é de uso corrente e pode
ser usada como indicativa da osmolaridade. Ao contrdrio da oligtria, a
excegdo excessiva de dgua livre gera politria, caracterizada pela menor
osmolaridade urindria. A excregio de dgua livre é modulada pelo hor-
monio anti-diurético (HAD) e a falta ou a resisténcia ao HAD desen-

volve classicamente o diabetes insipidus.

Novos Biomarcadores na IRA

Nos altimos anos, tem sido intensa a busca por marcadores mais es-
pecificos para o diagnéstico de lesao celular aguda no tecido renal (11).
Surgiram vérios candidatos a novos biomarcadores na IRA, originados
em diferentes partes do néfron (12). Biomarcadores sio moléculas que
fornecem informagoes sobre diferentes aspectos envolvidos nas primeiras
fases da IRA, identificando insultos celulares ou mesmo estdgios do ciclo
celular das células tubulares, visando o seu diagnéstico precoce. Os bio-
marcadores propostos sa0: NGAL (lipocalina associada com gelatinase de
neutréfilos); KIM-1 (molécula de Injiria Renal Aguda-1); L-FABP (pro-
teina hepdtica ligadora de 4cidos graxos); IGFBP7 (proteina 7 de ligacao
ao fator de crescimento semelhante a insulina); IL-18 (interleucina-18);
TIMP-2 (inibidor de metalopeptidase-2); MCP-1 (peptideo-1 quimiotd-
tico para mondcitos); CCL-14 (quimiocina CCL-14); CHI3L1 (proteina
quitinase 3 like-1) e estdo sendo estudados para as suas respectivas vali-
dagdes na IRA, em diferentes séries clinicas. Ainda nio dispomos destes
biomarcadores para a prética clinica no Brasil, onde eles tém sido usados
apenas em pesquisas. Um promissor teste comercial emprega dois biomar-
cadores tubulares, TIMP2 e IGFBP7, que tem apresentado elevada sen-
sibilidade e especificidade, em diferentes situagoes de IRA. Este produto
ja foi liberado pelo FDA nos EUA e em breve devera chegar ao mercado
nacional.
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Diagnostico Etiopatogénico

ATRA podeserclassificadacomo pré-renal, renal e p6s-renal. As causas
renais, intrinsecas ao parénquima, podem resultar de acometimentos
tubulares, intersticiais ou glomerulares. A lesdo intrinseca mais comum
na IRA ¢ a necrose tubular aguda, que compromete o epitélio tubular
proximal e resulta de insultos isquémicos ou tdxicos. Outra causa
parenquimatosa de IRA ¢ a nefrite tibulo-intersticial que comumente
acompanha o uso de drogas farmacoldgicas e um dado que auxilia no
seu diagndstico sdo as manifestagoes concomitantes de farmacodermias.
Na IRA por nefrotoxicidade, as causas mais comuns sio as drogas de
maior utilizagao na pritica clinica como antibiéticos, meios de contraste
radioldgicos, anti-inflamatérios nao hormonais, inibidores do sistema
renina-angiotensina, e quimioterdpicos. As causas pds-renais sao, na sua
maioria, de origem uroldgica e ndo serdo aqui detalhadas.

INJURIA RENAL AGUDA
[ | I
CAUSAS _ PrE-RENAIS Pos-ReNals
INTRINSECAS
|
I [ I
LEesAo - NECROSE TUBULAR NECROSE INSERTICIAL GLOMERULONEFRITE

1

MECANISMO Isquimico  CITOTOXICO

Diagnéstico Etioldgico da IRA
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Quanto a IRA pré-renal: Conceitualmente, sem uma boa perfusao,
o rim nao funciona adequadamente. Como o sangue ¢é o substrato da
fungao renal, mecanismos farmacolégicos que interferem no ténus das
arterfolas aferentes e eferentes modificam tanto o suprimento sanguineo
como a pressao intraglomerular e assim afetam diretamente a filtracao
renal. Os melhores exemplos sao os anti-inflamatérios nao hormonais,
os inibidores de enzima conversora de angiotensina e bloqueadores de

receptores de angiotensina.

Como os disturbios da volemia tém papel fundamental, o estado
volémico é o primeiro ponto a ser verificado nos pacientes com IRA.
Entretanto, mesmo em pacientes euvolémicos, se o débito cardiaco nao
for efetivo e a PAM nio for suficiente, ndo ocorrerd filtragio glomerular
adequada. Diante do diagnéstico de IRA, anamnese e exame fisico
apurados s3o necessdrios para o conhecimento da histéria patoldgica
pregressa e dos medicamentos utilizados, visando identificar as potenciais
origens de nefrotoxicidade e/ou revelar situagdes outras que interfiram na
perfusio e na hemodinimica glomerular. Como exemplo, pacientes com
hipotireoidismo podem desenvolver IRA pré-renal e a corre¢io dos niveis

hormonais ¢ estratégia essencial para a recuperagio da fun¢io renal.

Déficit de perfusao renal decorrente de hipovolemia e da insuficiéncia
cardiaca esquerda é uma reconhecida causa de disfungao renal pré-renal,
mas um outro aspecto hemodinimico envolvido na IRA ¢é a nefropatia
congestiva, que depende da fungao cardiaca direita. A congestao da veia
cava inferior gera aumento de pressao venosa retrograda, transmitida aos
vasos, aos tibulos e ao intersticio renal, comprometendo a hemodinimica
glomerular e a filtragao. Por ser um 6rgao capsulado, o desenvolvimento
de edema intersticial comprime o tecido cuja expansio é naturalmente
limitada pela cdpsula renal. Esta condi¢io acompanha vdrias situacoes cli-
nicas como a sindrome cardiorrenal, a insuficiéncia cardiaca congestiva,
sindrome hepatorenal e hipertensio pulmonar, dentre outras.

A aplicagao do conceito de otimiza¢ao hemodindmica na sepse gerou
protocolos com administragoes generosas de volumes na expectativa de
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garantir a perfusio e proteger o rim. Na verdade, o que se viu foi que
nao houve beneficios claros para a fun¢ao renal, mas ficou evidente
a caracterizagio da nefropatia congestiva que atua como um fator

fisiopatolégico adicional para injuaria renal aguda (13).

Gragas a arquitetura renal, a via de entrada do néfron tem intima
relagao com a sua parte distal e nessa intercessao anatdmica se localiza o
aparelho justa-glomerular, que modula a produc¢io das moléculas efeto-
ras do sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Se considerarmos que o ultrafiltrado glomerular contem 140 mmol
de sédio x 170 L, sdo filtrados 24 mol de sédio por dia. Como mais de
99% deste sédio é reabsorvido, os tibulos renais recuperam cerca de
meio quilo de cloreto de sédio por dia, com uma fracio de excrecio de
sédio (FeNa) <1%. Ou seja, apenas 1% do sédio filtrado é excretado
na urina. Para tanto, o rim depende da perfeita sincronia funcional
entre o endotélio glomerular (filtra) e o epitélio tubular (reabsorve).
Quando ocorre baixa perfusio renal e o parénquima estd integro, a
falta do substrato sanguineo estimula o sistema renina-angiotensina-
aldosterona, promovendo a reabsor¢io de sédio e dgua. Quando o
epitélio estd lesado, isto nio acontece. Assim, nos casos de IRA, um
biomarcador efetivo que pode ser utilizado para o diagnédstico entre IRA
pré-renal e renal é a FeNa <1%. O emprego de diuréticos natriuréticos
eleva a FeNa e compromete o uso diagnéstico deste pardmetro. Nestes
casos, a dosagem da fragdo de excrecio de ureia pode ser utilizada, pois a
fracao de excrecao de ureia (FeU) niao sofre interferéncia dos diuréticos
de al¢a e auxilia efetivamente a identificacio do componente pré-renal

na IRA.

Exame de Urina

Na urina, além dos elementos anormais, a uroscopia é mandatéria
nos pacientes com IRA. As caracteristicas da urina podem indicar os
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mecanismos de agressao renal. A presenga de cilindros celulares ¢ uma
forte evidéncia de necrose tubular aguda. De forma objetiva, na IRA
das glomerulopatias, cilindros hemdticos ou hemdcias dismérficas sao
elementos patognoménicos para o diagnéstico de glomerulonefrite em
atividade.

Quando deve ser utilizado diurético na IRA?

E importante lembrar que o emprego de diuréticos nos pacientes com
IRA, no mdximo, produz diurese, porque atuam reduzindo a reabsor¢io
no epitelial tubular. Os estudos mostram que os diuréticos nao asseguram
desfecho renal favordvel na IRA (14). Ao contrdrio, o emprego indiscri-
minado de diurético de al¢a pode reduzir a TFG, pela ativagao do sistema
renina-angiotensina (15). Antes de prescrever estimulo diurético na IRA
deve-se imperativamente corrigir a volemia. Na presenca de hipervolemia,
o teste de estresse da furosemida ajuda a discriminar aqueles pacientes
responsivos ao diurético e evita a administracio de doses elevadas, capazes
de causar nefro e ototoxicidade. Administrado na dose de 1,0mg/kg por

Comunitdria Hospitalar UTI
? baixa 5% moderada 10-20% alta
Incidéncia Unica Muiltipla *FMO
Causa
Pré>Pés>Renal Pré>NTA>Pés FMO + NTA**
Prognéstico Bom Médio Grave
% Sobrevida 70 -90 30-50 10-30

Tipos da IRA . *FMO — Faléncia de Miiltiplos Orgdos . ** Necrose Tubular Aguda

102



Academia Nacional de Medicina

via venosa e 1,5mg/kg nos pacientes com uso prévio de diurético, nao

devemos insistir com a furosemida se nio houver resposta com diurese

>200ml em 2h (16).

A IRA também pode ser classificada pelo ambiente onde ela
acomete o paciente: comunitdria, hospitalar e em UTI. As observagoes
mostram que hd diferentes formas que variam em incidéncia, causas
e progndsticos. Na epidemiologia da IRA na américa latina as causas
comunitdrias, com componente infecciosos, tém prevaléncias elevadas
(17). Neste momento, a COVID-19 produziu uma explosao de casos de
IRA, desenvolvidas tanto na comunidade como intra-hospitalar.

Crosstalk do Rim com Outros Orgios

O organismo humano é um complexo sistema de automagio que
monitora a interdependéncia orginica de maneira permanente. H4 in-
teragao entre os vdrios 6rgaos e sistemas com o funcionamento renal,
nas chamadas situagoes de crosstalk, que também estao envolvidas na
IRA, como ocorre na sindrome cardiorrenal, na intera¢do pulmao-rim,
na sindrome hepatorenal e na sepse (18). O crosstalk tem mio dupla e
uma vez a IRA instalada ela também influencia a funcao dos diferentes

6rgaos e sistemas.

Dentre diversos mecanismos fisiolégicos, destacamos a importincia
da modula¢io neuroenddcrina na perfusao renal, que pode ser ilustra-
da por dois experimentos cldssicos na literatura. O primeiro feito por
Trueta (19), pela estimulagao do hilo renal de animais. O segundo foi
descrito por Epstein (20) ao realizar arteriografia renal em um paciente
com sindrome hepatorenal em que o paciente veio a falecer durante
o procedimento. Trueta demonstrou de maneira clara a ocorréncia de
resposta vasoconstrictora renal pela estimulagao nervosa no hilo renal.
Por sua vez, Epstein verificou, com surpresa, que a perfusio renal arte-
rial deficiente verificada antes da parada cardiorrespiratéria deu lugar ao
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enchimento renal difuso apés o 6bito do paciente, devido a extingao de
mediadores vasoativos que impediam a perfusio do rim in vivo. Am-
bos os eventos ilustram mecanismos de IRA funcional. Na insuficiéncia
hepdtica, ndo é apenas a 4rvore arterial que se encontra comprometida,
mas também o territério venoso, causado pela hipertensio porta que
produz congestdo, distribuindo uma enorme circulagao colateral, que é

frequentemente acompanhada de ascite volumosa.

Na sepse, fendmenos macro e microcirculatérios contribuem para
o desenvolvimento da IRA (21). A fluidoterapia pode assumir papel
coadjuvante nos insultos renais, concorrendo adicionalmente com a ne-
fropatia congestiva. Por ser um 6rgao capsulado, a congestao com ede-
ma renal exerce efeito difuso no parénquima, comprometendo tanto a
fungio glomerular como o epitélio tubular. O glomérulo, que também

¢ capsulado, ¢ igualmente vulnerdvel aos mecanismos congestivos.

O comprometimento de tecidos periféricos pode impactar na fungio
renal e desencadear IRA. O aprisionamento muscular com lesio isqué-
mica, como na sindrome compartimental, promove rabdomidlise com
a liberagao de elementos intracelulares e mioglobina, produzindo nefro-
toxicidade aguda. A rabdomiélise pode decorrer de fend6menos téxicos,
isquémicos e do aprisionamento tecidual, exigindo a descompressao e a
liberacio dos tecidos. As compressoes também podem ocorrer em com-
partimento anatdmico multivisceral como nas situagoes determinantes
de hipertensio intra-abdominal que podem ser causas frequentes de IRA
(22). Nestes casos, a monitorizagio da pressao intra-abdominal é uma
ferramenta semidtica Gtil para o diagnéstico etioldgico da IRA.

Como conduzir as emergéncias em IRA no p[ano terapéutico?

O desequilibrio metabdlico na IRA decorre do acimulo de certas
substancias e da caréncia de outras. O metaboloma da IRA mostra de-

sequilibrio cumulativo de vérios componentes, sendo 3 os componentes
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que se destacam: o hidrossalino, a hipercalemia e a acidose, com suas
respectivas repercussoes clinicas. Dentre as consequéncias metabdlicas, a
hipercalemia é motivo de maior preocupacio, pelo risco de vida que ela
encerra. As terapéuticas farmacolégicas progressivas podem nao ter éxi-
to no tratamento da hipercalemia da IRA, exigindo o emprego dialitico

para a corregao da potassemia.

No plano geral, algumas medidas sdo indispensdveis para a con-
dugio da IRA nas emergéncias: otimizar o débito cardiaco, otimizar a
pressao arterial e manter a volemia satisfatéria. Nos pacientes com risco
para IRA, é mandatério: Evitar medicamentos nefrotédxicos, interrom-
per medicamentos que comprometem a hemodinimica glomerular e

ajustar as doses de medicamentos nefrotdxicos que sejam indispensdveis.

Para o tratamento precoce da IRA ¢é necessdrio o seu diagndstico
precoce. Nos casos de Necrose Tubular Aguda (NTA), torna-se impor-
tante para o desfecho implantar o tratamento precocemente, ji que a
NTA é um processo dinimico, que nio acomete o tecido renal de forma
homogénea e onde insultos adicionais causam lesoes adicionais.

Diante da IRA, quando chamar o especialista?

O nefrologista deve ser chamado o mais cedo possivel. A mortalidade
dos pacientes aumenta quando o especialista é chamado tardiamente,
tanto nos pacientes dialisados como naqueles nao dialisados (23). O
papel do nefrologista na IRA ¢ o de ressuscitar o meio interior. Para
pacientes no estdgio KDIGO 2-3, empregamos depuragio extracorpoérea,
através de acesso vascular em veia central, que pode ser feito através de
veia cava superior ou inferior. As diferentes modalidades de didlise na
IRA siao: Hemodiilise intermitente, hemodidlise continua, hemodidlise

lenta estendida ou prolongada e a didlise peritoneal.

A distribui¢ao das modalidades de depuragio disponiveis nos
servicos de nefrologia na América Latina mostra que 100% oferece
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hemodidlise intermitente, 41% hemodidlise estendida, 30% didli-
se peritoneal e 21% hemodidlise continua (24). Resumidamente,
algumas diferencas entre a opgao pelas modalidades continuas ou
intermitente repousam na estabilidade hemodinimica do paciente,
na intensidade da remoc¢ao de solutos e na velocidade de correcao
hidroeletrolitica. A prescri¢ao da didlise fica a cargo do especialista
e o mais importante é nao utilizar equipamentos improvisados de
um para outro tipo de depuragio. O emprego de filtros especificos
pode contribuir para a depuragio de mediadores inflamatérios e
tém sido empregados em estudos na COVID-19.

Uma regra prética ¢ a estratégia denominada 5 R aplicada nos casos
de IRA nas salas de emergéncia.

* Identificar os Riscos de IRA em cada paciente;
e Reconhecer a IRA e fazer o seu diagndstico;
e Responder prontamente aos insultos renais de forma adequada,

e Oferecer suporte Renal na modalidade dialitica apropriada e
atuar para a Reabilitagao da fungio renal e do paciente.

Desfechos da IRA

ATRA pode evoluir de vérias formas na linha do tempo. Pode resolver
sem sequelas ou evoluir cronologicamente para diferentes estdgios de
doenga renal cronica (DRC) (25). A persisténcia de disfun¢ao apés 3
meses do insulto de IRA inicial caracteriza uma evolu¢io para DRC.
Os prognésticos de curto e longo prazo estdo relacionados ao tipo de
insulto e a evolugao em 5 anos varia em funcao das causas determinantes
da IRA. Pacientes com NTA e Nefrite Ttibulo Intersticial tém melhores

prognésticos que os pacientes com glomerulonefrite aguda, sindrome
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hemolitico-urémica e necrose cortical. O risco de quem j4 sofreu IRA ter
IRA recorrente se eleva proporcionalmente aos valores basais residuais
de creatinina, ou seja, depende da reserva funcional renal previa (26).
Menor a reserva, maior o impacto dos insultos no rim e a chance de
desenvolver IRA de novo.

Conclusao

A Injtria Renal Aguda nio é uma doenga, mas a via final comum
de diferentes processos fisiopatoldgicos que acometem os rins e
comprometem a homeostase.

A forma abrupta da sua instalagao faz com que nem os rins nem
o organismo tenham tempo para desenvolver adaptacoes fisioldgicas
necessdrias as novas circunstincias metabdlicas.

Do ponto de vista biolégico, a perda aguda da fungao renal pode
representar um “Sucesso Renal Agudo”, desencadeado como alternativa

extrema de assegurar a preservagio da vida.

Académico Mauricio Younes-Ibrahim com o inventor do primeiro

rim artificial Willen Johan Kolf (1911-2009).
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Finalizando, uma homenagem ao médico que idealizou o primeiro

rim artificial e iniciou o tratamento dialitico na IRA, Willen Johan

Kolf (1911-2009). Durante a segunda guerra mundial, foi pioneiro na

realizacdo da depuragio extracorpérea criando o primeiro rim artificial, o

rim de Kolf. Posteriormente ele também desenvolveu um coragao artificial

e dizia que “meu objetivo nao é criar aparelhos, eu fago aparelhos para

melhorar a felicidade humana”.
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Cetoacidose Diabética
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cetoacidose diabética (CAD) é a principal causa de emergéncia
hiperglicémica em paciente com diabetes mellitus (DM).

Ocorre devido a uma auséncia total ou relativa de insulina

elevagio de hormonios contrarreguladores, levando 2
hiperglicemia, acidose metabdlica, cetose e graus variados de deple¢io
de volume (1). A CAD ¢ mais comum em pacientes com DM tipo
1 (autoimune), porém pode ocorrer em pacientes com DM tipo 2 (por
resisténcia insulinica) mal controlada, em situagoes de estresse agudo
(trauma, cirurgia, condicoes clinicas agudas) e em adolescentes com DM
tipo 2 recém diagnosticada (DM tipo com tendéncia a cetose)(1,2). A DM
tipo 2 com tendéncia a cetose é uma entidade que ocorre mais comumente
em etnias hispinicas e afro descendentes (1,2). Nesses casos, os pacientes
tendem a ter uma recuperagio mais ripida da CAD e costumam voltar
a utilizar hipoglicemiantes orais sem necessidade de insulinoterapia (1,2).
Em pacientes com DM tipo 1, a CAD pode ser a manifestagio inicial da

doenca, embora isso venha ocorrendo cada vez menos (1).

O diagnéstico de CAD inclui apresentagio de acidose metabdli-
ca (pH venoso ou arterial <7,30), hiperglicemia e testes positivos para
cetose (1,3). O reconhecimento e tratamento precoces com insulino-
terapia, hidratagao, corregao de distarbios eletroliticos e tratamento da
causa base sao cruciais para recupera¢io e diminui¢ao da mortalidade.
A CAD ¢ responsivel por 50% da mortalidade em crian¢as com DM
(1,2).

Em adultos com DM, fatores que predispoem a CAD sio infec-
a0, descompensacio de comorbidades, doengas agudas (queimaduras,
trauma, pancreatite), problemas com a bomba de insulina como obs-
trucio de cateter e ma adesio ao tratamento da DM (1,3). Baixos niveis
socioecondmicos e acesso ruim a servicos de saide contribuem para
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a md adesao ao tratamento ser uma das principais causas de CAD em
adultos. Em criangas, o principal fator de risco é a omissao de doses de
insulina, sendo infec¢oes causas menos comuns. Outro fator que vem
aumentando, principalmente em mulheres adolescentes sao os trans-
tornos alimentares, com omissao das doses de insulina a fim de evitar o
ganho de peso. Alguns firmacos podem predispor o desenvolvimento
de CAD como a canabis, uso de glicocorticoides, agentes simpaticomi-
méticos como descongestionantes nasais, pentamidina, antipsicéticos
atipicos e, mais recentemente, tratamentos oncolégicos com inibidores
de receptores alvo (CTL4 e PD1), que podem causar diabetes mellitus
autoimune (1,3).

Este artigo visa apresentar a fisiopatologia, manifesta¢oes clinicas e
manejo atualizados da CAD.

Fisiopatologia

A CAD ocorre na auséncia completa ou relativa de insulina ou
em condi¢oes em que hd aumento de hormoénios contra regulatérios
(cortisol, hormonio do crescimento - GH , glucagon e catecolaminas).
Estas alteracoes geram aumento da produgao de glicose, aumento de
lipdlise e produgao de cetonas.

A hiperglicemia ocorre por um aumento da gliconeogénese hepd-
tica associado 4 uma diminui¢io da captagao de glicose pelos tecidos
periféricos decorrente das alteragdes hormonais j4 citadas. A gliconeogé-
nese hepdtica também ocorre por aumento na oferta de precursores da
gliconeogénese como lactato, glicerol e alguns aminodcidos (1). Ainda,
a auséncia de insulina leva a protedlise, liberando aminodcidos que sio
gliconeogénicos e cetogénicos. Os hormoénios contra regulatérios esti-
mulam a producio e ativagio de enzimas envolvidas na gliconeogéne-

114



Academia Nacional de Medicina

se (1,3). A insulinopenia e eleva¢io dos horménios contra regulatérios
também estimulam a lipdlise, liberando 4cidos graxos livres (AGL) e
glicerol na circulagao. Os AGL sao oxidados a corpos cetdnicos pelas
mitocdndrias hepdticas, mediado pelo aumento do glucagon. Além dis-
so, hd uma redu¢io da depuragio dos corpos cetonicos. O actimulo
desses cetodcidos leva a uma redugio do bicarbonato que, associado a

esses dcidos fortes, causam acidose com 4nion gap elevado (1,3).

A gravidade da hiperglicemia e a alta concentragio de corpos ce-
tonicos causa uma diurese osmdtica levando a deplecio de volume e
a redugdo da capacidade renal de excretar glicose. A hipovolemia, por
sua vez, eleva hormonios contra regulatérios, aumentando ainda mais
a hiperglicemia. Ainda, a hipovolemia causa redugio da perfusio peri-
férica, fazendo com que as células dos tecidos entrem em metabolismo
anaerébio aumentando a produ¢io de 4cido ldtico. Isso, associado 2 in-
suficiéncia renal pré-renal, causada pela desidratagao, piora ainda mais
a acidose metabdlica (1,3).

A insulina é um dos principais responsdveis por manter o potdssio
no meio intracelular. Com a redugio desse hormoénio, o potdssio passa
para o meio extracelular e a hipertonicidade leva a passagem de dgua
do meio intra para o extracelular, reduzindo ainda mais o potdssio
dentro das células. Além disso, a hipovolemia gera um aumento de
aldosterona que faz reabsor¢ao de sédio e excrecio de potdssio pelo
rim. Assim, a consequéncia é o surgimento frequente de hipercalemia

na CAD (1,3).

A hiperglicemia severa leva a um aumento de citocinas pro-
inflamatérias. Essas citocinas geram um aumento da lipélise com
elevagao de AGL e suas consequéncias ji descritas anteriormente, bem
como uma redugio na secregio pancredtica de insulina, agravando ainda
mais a CAD. Os AGL também induzem uma resisténcia insulinica e
causam disfun¢io endotelial com reducio de déxido nitrico e estresse
oxidativo. Esse mecanismo pode ser responsdvel por danos celulares
cerebrais e edema cerebral, principalmente em criancas (1,3).
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Situacoes Especiais

* Cetoacidose induzida por iSGLT2

Os inibidores da SGLT2 sao hipoglicemiantes que promovem glicostria. Desta
forma, nestes pacientes, a glicemia nio se eleva muito, causando uma CAD euglicé-
mica, o que , muitas vezes, leva 2 uma demora no diagnéstico.(1)

e Cetoacidose induzida por dlcool

A abstinéncia aguda de dlcool em pacientes etilistas pode elevar hormoénios
contra regulatérios. O jejum, comumente presente nesses pacientes, leva a uma
diminui¢ao da insulina, causando lipdlise e produgao de corpos cetonicos. Ainda, a
enzima dlcool desidrogenase metaboliza o etanol em acetoaldeido e posteriormente
dcido acético o qual é convertido em cetodcido nas mitocdndrias. Assim, a cetoacidose
induzida por dlcool também é uma possivel causa de cetoacidose euglicémica (1).

Manifesta¢oes Clinicas

As manifestagoes clinicas costumam ocorrer em um periodo curto com
sintomas de hiperglicemia como politiria, polidipsia, perda ponderal e polifagia
(mais comum em criangas). Sintomas gastrointestinais — nduseas, vomitos e dor
abdominal, mesmo na auséncia de infecgio gastrointestinal — ocorrem em até 60%
dos pacientes, devendo a CAD sempre ser investigada em pacientes diabéticos que
chegam com esses sintomas na emergéncia (1,3).

Sintomas e sinais de hipovolemia sio comuns como mucosas secas e
taquicardia. Hipotensao pode ocorrer em adultos, mas raramente ocorre em
criancas, independente do nivel de gravidade. O nivel de consciéncia pode variar de
lucidez a torpor, dependendo da gravidade. Ainda, com a intensificagao da acidose
metabdlica, a compensagio respiratdria para tentar elevar o pH sérico, pode levar
a respiracio de Kussmaul associado ao hélito cednico, tipico desses pacientes (1,3).
Outros sintomas que podem ocorrer, sao especificos da etiologia de base, tais como
dor toricica, febre, e disdria, entre outros.

116



Academia Nacional de Medicina
Diagnostico

Os critérios diagnésticos incluem a triade: acidose metabdlica, hiperglicemia
e cetonemia/cetonuria. O critério mais comumente utilizado ¢ glicemia acima
de 200mg/dL, pH arterial ou venoso abaixo de 7,3 e presenga de cetonuria e/
ou cetonemia (1,3). Cerca de 3-8% de dos adultos com CAD podem apresentar
glicemia levemente elevada (<250mg/dL), configurando a chamada CAD
euglicémica. Condigoes que podem predispor a CAD euglicémica incluem: jejum
prolongado, etilismo, uso de insulina logo antes de chegar 4 emergéncia, gestagao e
uso de inibidores de SGLT(2). Assim, uma boa anamnese ¢ crucial para suspeitar do
diagnéstico e da etiologia (1).

A mensuragio da cetonemia, pode ser adquirida através do exame de urina
EAS que mede o acetoacetato, ou pela ponta de dedo com medigao direta do beta-
hidroxibutirato. Como o segundo ¢ a principal cetona na CAD e o acetoacetato é
responsavel por apenas 15-40% da cetonemia, o EAS pode subestimar a gravidade
da cetonemia (1).

A maioria dos pacientes encontram-se com leucocitose, mesmo na auséncia
de infecgao, podendo este corresponder apenas a um aumento da atividade
adrenocortical. O sédio sérico normalmente est4 abaixo do normal devido a saida
de sédio para o espago extracelular e pela perda na diurese osmética (4). No entanto,
sempre deve-se atentar para avaliar o sédio corrigido para a hiperglicemia, ou seja,
para cada aumento de 100mg/dL de glicose acima de 100mg/dL, deve-se aumentar
1,6 ao valor do sédio sérico (Na sérico corrigido = 1,6x(glicose — 100)/100) (1).
O potidssio estard elevado em 37% dos casos, normal em 58% e baixo em 5%,
dependendo da reserva intracelular prévia do paciente. O fosfato estard normal na
maioria dos casos, podendo estar elevado em até 38% (4). A ureia e creatinina
também podem se elevar devido a deplecao de volume, causando uma insuficiéncia
renal pre-renal (1,4).

Conduta Terapéutica
* Inicial

Inicialmente, ao chegar ao pronto atendimento, deve-se avaliar o nivel de
consciéncia, glicemia, gasometria (venosa ou arterial), cetonemia, eletrdlitos,
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Tabela 1 - Tabela de classificacio da gravidade da CAD (1-4)

Leve Moderada Grave
pH 7,25-7.3 7,0-7,24 <7,0
Bicarbonato (mEq/L) 15-18 10a 14,9 <10
Anion gap >10 >12 > 12
Nivel de consciéncaia Alerta Alerta, sonolento Estupor, coma

hemograma completo e buscar a etiologia da CAD (eletrocardiograma, RX de
térax, hemocultura e urinocultura se necessirios). Em pacientes em que o nivel de
consciéncia comprometa a fungao respiratéria, manter uma via aérea pérvia e segura
¢ essencial (1,3). Em seguida, deve-se classificar a gravidade da CAD, conforme
descrito na Tabela 1.

A CAD ¢ dita como leve quando o pH venoso ou arterial encontra-se entre 7,25
e 7,3, o bicarbonato entre 15 e 18mEq/L, 4nion gap > 10 e o paciente estd alerta.
Moderada quando o pH estd entre 7,0 e 7,24, bicarbonato entre 10 e 14,9mEq/L e
anion gap >12. Jd a CAD grave ocorre quando o pH estd abaixo de 7,0, bicarbonato
<10mEq/L, 4nion gap >12 ou o paciente estd torporoso ou em coma (1-4). Em
adultos, a principal causa de morte se d4 devido a causa de base do paciente que
gerou a CAD. Em criangas, no entanto, o principal motivo para mortalidade é o
edema ou dano cerebral, de forma que avaliagio constante do nivel de consciéncia
¢ de suma importancia (1).

A monitorizagao da CAD consiste em avaliagio da glicemia horaria, gasometria,
potdssio, sédio, uréia e creatinina a cada 2 a 4 horas, célcio, fosforo e magnésio a
cada 4 a 6 horas e avaliagao do nivel de consciéncia utilizando a escala de coma de
Glasgow a cada hora, se necessdrio (1-4). Pacientes com CAD moderada e grave
devem ser internados em unidade intensiva para hidrata¢io venosa, insulinoterapia
venosa, corre¢do de distdrbios eletroliticos e da acidose. J4 pacientes com CAD
leve com bom estado cognitivo, licidos, capazes de se alimentar e ingerir liquidos,
podem ser manejados com insulina subcutanea e fluidos orais ou intravenosos no
ambiente do pronto socorro, sem necessidade de internagao hospitalar (1-4).
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Critérios de resolugao da CAD incluem: glicemia abaixo de 200mg/dL,
pH >7,3, bicarbonato maior ou igual a 18mEq/L e 4nion gap menor ou igual a

14mmol/L (1-4).

e Hidratacao

A sociedade brasileira de diabetes (SBD) e a sociedade americana de diabetes
(ADA) recomendam que inicie a hidratagio com solu¢io salina 0,9% (SF 0,9%)
15-20ml/kg (ou 1000-1500ml) na primeira hora. Em seguida, reavaliar o sédio para
indicar troca para a solu¢ao a 0,45%, se necessério. Se o sédio corrigido estiver acima
de 150mEq/L, deve-se trocar a hidratagio, caso contrario, manter o SF 0,9% 10-
14ml/kg/hora (ou 500-1000ml/h) (1,3,4). A glicemia costuma abaixar bem antes
da resolugao completa da CAD. Assim, para evitar hipoglicemia, quando a glicemia
estiver abaixo de 200mg/dL deve-se adicionar solu¢ao glicosada 5% (SG 5%) em
uma propor¢ao de 1:1 com a solugdo salina ou 150-250ml/h (1,3,4). A Figura 1
mostra um algoritmo de como deve ser realizada a hidrata¢io venosa.

Solugio isotdnica (SF 0,9%) 1000 - 2000 mL/h OU 15-20 ml/kg/h 1-2 horas
Se Na corrigido > 150 mEq/1 = trocar por SF 0,45%

v

Manutengio: 250 - 500 ml/h ou 5-10 ml/kg/h
Avaliar tolerincia e necessidades hemodindmicas individuais

Y

Glicemia venosa 200 - 500 mg/dl

v

Adicionar SG 5% 1:1 ou 150 - 250 ml/h

Figura 1 - Algoritmo de hidratagio venosa na CAD.

119



Cetoacidose Diabética

e Insulinoterapia

A insulinoterapia intravenosa deve ser feita com solu¢ao de insulina regular

na propor¢io de 100Ui de insulina regular para 100ml de solugao salina 0,9%. A

infusdo s6 deve ser iniciada se o potdssio estiver acima de 3,3mEq/L a fim de evitar

hipocalemia grave (4). A reposigao deve ser iniciada com uma solu¢ao a 0,1UI/kg/h.

Quando a glicemia atingir 200mg/dL, a velocidade de infusao da insulina deve ser

ajustada para 0,02 a 0,05UI/kg/h (1). Alternativamente, esse ajuste pode ser feito

de acordo com a taxa de queda da glicemia em uma hora, da seguinte forma: se a

glicemia cair mais de 70mg/dL, deve-se reduzir a velocidade de infusio em 50%;

se cair menos de 50mg/dL, aumentar a velocidade de infusao em 50%; se a queda

for entre 50 e 70mg/dL, manter a velocidade de infusio (conforme descrito na

Figura-2). Os ajustes devem visar manter glicemia entre 150 e 250mg/dL.

Insulina regular bolus 0,05-0,10 U/kg IV

Administrar insulina apenas se K > 3,3 mEq/L

Manutengao 0,1 U/kg por hora IV Bl
(]

\

Medir glicemia de 1 /1h

Queda glicemia esperada por hora: 50 - 70 mg/dl

Ajustes hordrios na taxa de infusdo de insulina conforme glicemia

\

ueda G < 50 mg/dl/h =
50% velocidade de
infusio de insulina IV

Queda G>70 mg/dl/h e/ou G<200 mg/dl
CAD, Gs 300 mg/dl HHNC= §50%

velocidade de infusio de insulina IV

Queda de glicose em 50-
70 mg/dl/h = manter taxa
de infusio de insulina IV

\

Objetivo: Manter G 150 -250 mg/dl até resolugao clinica

Figura 2 - Algoritmo para insulinoterapia na CAD.
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Apés a resolu¢ao da CAD e quando o paciente jd estiver se alimentando
normalmente, pode-se instituir o tratamento com insulina subcutinea. Se o paciente
nao fazia uso prévio de insulina deve-se iniciar com uma dose total de 0,5 a 0,6Ui/
kg/dia divididos em insulina basal (50%) e insulina bolus regular ou ultra-rdpida
antes das refeigoes. Se o paciente jd fazia tratamento insulinico, retornar as doses
previamente utilizadas pelo paciente. Nesse momento, orienta-se aplicar a dose de
insulina basal e apés 2 a 4 horas suspender a insulinoterapia endovenosa.

No paciente com CAD leve, o tratamento pode ser instituido com insulina
ultra-ripida subcutinea. Nesses casos, inicia-se um bolus de 0,1 a 0,3Ui/Kg com
uma manuten¢io de 0,1Ui/kg a cada 2 horas até a resolugio da CAD, conforme
descrito na Figura-3.

Hidratagao Insulinoterapia
(oral / venosa) Subcutinea

Insulinoterapia ultrardpida SC:

Hidrataca
ldratagao Lispro / Aspart

individualizada de acordo com

critérios clinicos

Bolus: 0,1-0,3 U/kg SC

Monitorizagao da Glicemia

Manter até correcao da desidratacao capilar de 1 /1 hora

e resolucio clinica da CAD

Manutencio: Bolus de insulina

0,1 U/kg SC a cada 2 horas

Investigar e corrigir fatores
desencadeantes

Critérios de Resolucio Clinica da
CAD-=correcao da acidose metabdlica=

G<250mg/dl, pH>7,3 e Heo3 > 18MeQ/1

Figura 3 - Tratamento da CAD leve com insulina subcutinea.
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* Reposig¢ao de Potdssio

A hipocalemia ocorre frequentemente apés o inicio do tratamento da CAD
mesmo com a reposi¢ao de potdssio intravenoso. Devido a possibilidade de alteragoes
bruscas no potdssio sérico, recomenda-se que os pacientes recebendo infusao
maior que 10mmol/h de potdssio, sejam monitorizados para possiveis arritmias. O
surgimento de hipocalemia grave (<2,5mmol/L) foi associado a maior mortalidade

na CAD (1).

Pacientes com potdssio menor que 3,3mEq/L devem iniciar a reposi¢ao de potdssio
antes de iniciar a insulinoterapia. Se o potdssio for inicialmente acima de 5,5mEq/L,
nao deve se iniciar reposi¢do de potdssio no primeiro momento. A quantidade de
potdssio a ser reposta vai depender do seu valor sérico. Assim, quando o potdssio
se encontra abaixo de 3,0mEq/L, deve se fazer 10-20mmol/L de cloreto de potdssio
(KCI) por hora até ficar acima de 3,0mEq/L. Apés isso, acrescentar 40mmol/L de
KCI na solugao salina da hidratagao venosa. Se o potdssio estiver entre 3 e 4mEq/L,
acrescentar 40mmol/L de KCl na solugao da hidratagao venosa e se o valor do potéssio
for entre 4 e 5SmEq/L, acrescentar 20mmol/L de KClI na hidrata¢io (1).

* Reposiciao de Bicarbonato

A reposi¢do de bicarbonato nao deve ser realizada de rotina. Os estudos
mostram que essa reposi¢ao aumenta o risco de hipocalemia, atrasa a resolugao da
CAD e aumenta o risco de dano cerebral (1). A reposi¢ao de bicarbonato se reserva
para casos graves em que o pH se encontra abaixo de 6,9. Nesses casos, recomenda-
se administrar 50-100mmol diluidos em 400mL de solucio isotdnica. No entanto,
isso ndo reduz a mortalidade e deve se atentar para o risco de piora da hipocalemia

(4).

* Reposicio de Fosfato

A reposigao de fosfato também nao é recomendada de rotina. Na CAD, pode
ocorrer hipofosfatemia leve e assintomdtica. Nos raros casos de hipofosfatemia grave
(fésforo <1,0 a 1,5mg/dL) hd indicagdo de reposicio para evitar complicagoes como
insuficiéncia cardiaca, renal, rabdomidlise, arritmia, insuficiéncia respiratéria e
anemia hemolitica.
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Complicagoes

Lesoes cerebrais graves sdo as complicagoes mais descritas. Sao raros em
adultos, mas podem ocorrer em até 0,9% das criangas com CAD, sendo associado a
alta mortalidade de morbidade neurolégica permanente. Embora, os danos cerebrais
graves ocorram raramente, alguns danos menores, podem acontecer com frequéncia
como déficits de memoria, atengdo e até cognitivo (1). Lesdes estruturais como
aumento da massa branca também jd foram relatadas (1). Essas alteragoes podem
ocorrer antes, mas s20 mais frequentes nas primeiras 12h de tratamento da CAD.
Sinais de piora do nivel de consciéncia, cefaleia e vomitos sao achados sugestivos
de dano cerebral. Alteragdes em exames de imagem podem nao ser aparentes
imediatamente, podendo surgir horas ou até dias apds a alteragao clinica (1).

Outras complicagoes apresentadas incluem: estado de hipercoagulabilidade,
com aumento do risco de trombose venosa profunda, principalmente em cateter
venoso central; insuficiéncia renal aguda com lesdo tubular e ndo apenas como pre
renal; em casos de CAD frequentes com controle glicémico precdrio, mucormicose
rinocerebral ou pulmonar pode ocorrer e ¢ frequentemente letal; edema pulmonar;
rabdomiélise; alargamento de intervalo QT; cardiomiopatia; pancreatite e
hemorragia digestiva (1).

Conclusao

A CAD ¢ uma emergéncia hiperglicémica potencialmente grave que deve ser
tratada com prontidﬁo. Ocorre mais comumente em paciente com DM tipo 1,
porém pode acontecer em paciente com DM tipo 2, principalmente se uma DM
com tendéncia a cetose. O diagnéstico se baseia na triade: hiperglicemia, acidose
metabdlica e cetontria/cetonemia. O tratamento inclui hidrata¢io, insulinoterapia,
correcio de distdrbios eletroliticos e correcio do fator precipitante. Enquanto,
em adultos, o principal fator precipitante sio infecgdes, em criangas costuma
ser a manifestagao inicial da DM tipo 1 ou por omissao de dose de insulina. A
monitorizagdo clinica e laboratorial frequente durante o tratamento é importante
para prevenir e tratar precocemente as complicagées que sdo frequentemente graves
e para obter uma resolugao mais rdpida e adequada da CAD.
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Capitulo 7

Hemorragia Digestiva:

Abordagem Clinica

Carlos Eduardo Brandio Mello
Ricardo Cerqueira Alvariz
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Hemorragia Digestiva (HD) é definida como todo e qualquer
sangramento gastrointestinal caracterizado pela manifestacio
clinica de hematémese, melena, enterorragia ou hematoquezia,

ecundaria as mais diversas causas.

Pode ser dividida para melhor compreensao em HD alta (HDA),
quando a localizagao do sangramento ocorre até a segunda por¢ao do
duodeno, acima do angulo de Treitz, HD baixa (HDB), quando aco-
mete o colon e HD média (HDM)), entre o 4ngulo de Treitz e a vélvula
ileocecal.

A HDA pode ainda ser subdividida em varicosa e nao varicosa,
quando da presenca ou nao da sindrome de Hipertensao Porta. A HDA
varicosa ocorre quando o gradiente de pressao da veia porta encontra-se
> 10 mm Hg e a Hipertensio Porta é definida como clinicamente sig-
nificativa (HPCS) e acima de 12 mm Hg, com elevado risco de sangra-
mento e de alta morbidade e mortalidade.

A HDA ¢ uma das emergéncias médicas mais comuns com fre-
quéncia varidvel em diversas séries, devido a end points e populagoes
heterogéneas. Admite-se que em pacientes hospitalizados com HDA em
UTI 75% a 100% tém lesdes gdstricas visiveis na EDA. Sangramento

clinicamente significativo ocorre em 1.5% a 4% dos pacientes, com
taxas de morbidade de 40% e mortalidade de 10%. A incidéncia anual
de hospitalizagio atinge a cifra de 102: 100.000 (1-6).

A abordagem clinica e o sucesso do manejo do paciente com HDA
depende em grande parte do sitio e da natureza do sangramento, além
da rapidez da perda sanguinea. A mortalidade do paciente em UTI pode
ser de até 48% quando da presenca de HDA, comparada a 9% naqueles
pacientes sem HDA.
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Por outro lado, na grande maioria dos pacientes com HDA o episddio
de sangramento digestivo cessa espontaneamente e, nos restantes 20%
que ainda persistem com o sangramento, o mesmo ¢ interrompido pelas
técnicas de hemostasia em mais de 90% dos casos.

Hemorragia Digestiva Alta: Etiologia

As etiologias mais frequentes de HDA estao demonstradas na Figu-
ra 1, sendo que a doenca ulcerosa péptica continua sendo a causa mais
freqiiente, seguida pelas varizes esofagogistricas.

As lesoes agudas de mucosa géstrica (LAMG) sao, ainda, causas
muito frequentes de HDA na prdtica clinica, principalmente nos pa-
cientes internados com traumatismo cranioencefélico (TCE), queima-

m Ulceras péptica

M| Varizes EG

® Malformagdes A-V
Mallory-Weiss

W Tumores

M Erosdes

M Dieulafoy

® QOutros

Figura 1 - Hemorragia Digestiva Alta: Etiologia.
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duras, septicemias, choque, traumatismos, insuficiéncia renal e respira-
téria; pelo consumo e abuso de dlcool, fumo, drogas ilicitas, firmacos,
antinflamatérios nio esteréides (AINE) e, pelo desequilibrio nos meca-
nismos de defesa da mucosa gastroduodenal. A endoscopia, as LAMG
se caracterizam pela presenca de multiplas lesoes e erosoes habitualmen-
te com fundo hemdtico e pequenos codgulos aderidos. O diagndstico de
HDA por tlcera péptica, entretanto, ¢ de longe a causa mais frequente.
Quando do diagnéstico da lesao ulceropéptica é fundamental que no
momento da endoscopia digestiva seja definido a localiza¢io da tdlcera
e se hd sinais de sangramento ativo ou recente, como codgulos aderidos

ou vaso visivel.

A localizagao mais comum da tlcera gastrica é na regiao da incisura
angularis e pequena curvatura e da tlcera duodenal na parede anterior do
bulbo duodenal. As lesdes de maior risco de sangramento sao as tlceras
gistricas de pequena curvatura, alta, no corpo géstrico, pela proximidade
da artéria gistrica esquerda e no caso da tlcera duodenal, na parede pos-
terior do bulbo duodenal, pela proximidade com a artéria gastroduode-
nal. Ulceras maiores que 2 cm tem maior probabilidade de sangramento.
Virias classificagdes sao adotadas para a caracterizagio e padronizacio das
lesdes ulceropépticas, sendo as mais uitlizadas a de Sakita, que avalia a
atividade da tlcera (A1l e A2 em atividade; H1 e H2 em cicatrizacao; S1

e S2 cicatrizadas.

A abordagem do paciente com HDA engloba 4 parametros distintos,
a saber:

a) Avaliar a gravidade do sangramento,
b) Iniciar as medidas de ressuscita¢io;
¢) determinar a fonte do sangramento e,

d) medidas para parar o sangramento.
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Ulcera bulbar H2 de Sakita

Figura 2 - Classificagio Endoscdpica de Sakita — ciclo vital da vilcera péptica (1973)
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Virios escores sio empregados para se avaliar a gravidade do
sangramento, entre eles o Escore de Glasgow Blatchford (GBS) (Tabela 1).
As varidveis analisadas englobam a fun¢io renal, o nivel de hemoglobina,
a pressao arterial e outros fatores como taquicardia, presenca de melena ou

labela 1 - Escore de Glasgow Blatchford (GBS). Blatchford O et al. Lancet
2000:356:1318-21. Lin LG. Endoscopy 2011:43:300-6.

Varidvel Ureia Pontos
BUN (mmol/dL) >06,5<38,0 39 - 48 2
>8,0<10 49 -59 3
>10<25 60 - 149 4
> 25 > 150 6
Hb (H) >12 <13 1
>10<12 3
<10 6
Hb (M) >10<12 1
<10 6
100 - 109 1
PAs
90 -99
<90
Outros Fatores FC =100 1
Melena 1
Sincope 2
Hepatopatia grave 2

Ins. cardiaca 2
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sincope e a concomitincia de comorbidades, como insuficiéncia hepdtica
e cardiopatias. Pacientes com GBS de 0 ou 1 (5%-22% dos pacientes)
tem risco de ressangramento muito baixo e podem ser encaminhados para
acompanhamento ambulatorial (99% de sensibilidade para identificar

pacientes que ndo precisam de intervencao).

As medidas de ressuscitagio incluem suplementagio de oxigénio para
idosos ou aqueles com agitagio e confusio mental; acesso venoso para
manter volemia e reposi¢ao de cristaloides. A transfusio de sangue s deve
ser feita quando a Hb <7 g/dL (ou 8 g/dL em coronariopatas). O guideline
do Colégio Americano de Gastroenterologia de 2021 sugere que nos

pacientes com HDA a infusdo de eritromicina antes da endoscopia (250
mg IV 20-90 min. antes da endoscopia) reduz a necessidade de repetir a endoscopia e
o tempo de hospitaliza¢io, embora nao tenha sido documentada uma melhora dos
desfechos clinicos.

Transfusio de plasma fresco e de concentrado de plaquetas podem
ser indicados quando existem coagulopatias graves e trombocitopenias
menores que 50.000/mm3.

A administra¢io de inibidores de bomba de préton (IBP) antes
mesmo da endoscopia digestiva (80 mg IV in bolus seguido de infusao
continua de 8,0 mg/h) pode ser ttil para diminuir a propor¢ao de
pacientes com estigmas de alto risco e diminuir a necessidade de terapia
endoscépica, embora nio tenha influenciado no desfecho clinico do
paciente, como recidiva, morte, cirurgia.

Nos pacientes com achados endoscépicos de lesdes pépticas pode ser
util a identificagao dos estigmas de sangramento, para avaliar a chance
de ressangramento. A classificagao mais utilizada é a de Forrestt, sendo
Forrestt 1 o sangramento em atividade (Fla em jato e F1b em oozing),
Forrestt 2 as lesdes com sinais de sangramento recente (F2a vaso visivel,
F2b codgulo aderido, F2¢ fundo hemadtico) e Forrestt 3 a auséncia de
sinais de sangramento (F3) (Figura 3)

No sangramento arterial ativo em jato (Forrestt 1), a chance de

ressangramento ¢ de 100%; a presenca de vaso visivel com sangramento
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Figura 3 - Classificagio de Forrestt.
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labela 2 - Ressangramento de acordo com a Classificacio de Forrestt.

Estigna Ressangramento sem Recomenda
tto Endoscdpico tto endoscopico

Sangramento arterial ativo (em jato) ~100% Vi
Vaso visivel sem sangramento até 50% Vi
Sangramento em oozing (sem outro

8 8 10 a 27% v
estigma)
codgulo aderido sem sangramento 8a35% ?
codgulo plano < 8% nao
Ulcera de base limpa <3 nao

tem 50% de chance de ressangramento; o codgulo aderido sem
sangramento (Forrestt 2), tem de 8 a 35% de chance de ressangramento;
sangramento em oozing (sem outro estigma) tem de 10% a 27% de
chance; codgulo plano < 8% de chance de ressangramento e tlcera de
base limpa (Forrestt 3) < 3% de ressangramento.

O tratamento endoscépico é um instrumento poderoso no controle da
HDA. A terapéutica endoscdpica estd indicada nas lesbes com sangramento
ativo (Forrestt 1) e naquelas com sinais de sangramento recente (Forrestt 2a e
2b), podendo ser feita a hemostasia com inje¢ao de substincias (adrenalina,
dlcool ou oleato de etanolamina), hemostasia térmica (eletrocoagulagio
bipolar, plasma de argénio ou Heater-probe) ou mecinica (hemoclipe,
ligadura ou endoloop. A associa¢io de duas técnicas pode ser superior em

comparagio ao tratamento isolado.

7

A HDA varicosa ¢é a segunda causa mais frequente de HDA e ¢
dependente da presenca de hipertensao porta.
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Do ponto de vista conceitual a hipertensao porta pode ser classificada
em Pré Hepdtica, Hepdtica e Pés Hepdtica, sendo que na forma hepdtica
ainda se subdivide em pré-sinusoidal, sinusoidal e pés sinusoidal.

Como exemplos temos na forma pré-hepdtica (trombose da veia
porta); Intra-hepdtica (cirrose hepdtica, esquistossomose hepatoesplénica,
fibrose hepdtica, doenca venooclusiva) e Pds-hepdtica (sindrome de
Budd-chiari, pericardite constrictiva).

A manifestagao clinica cardinal da sindrome de hipertensao portal
¢ o desenvolvimento de circulagdo colateral clinicamente manifesta pela
presenca de varizes de esofagogdstricas. Muitas vezes as manifestagoes
clinicas da sindrome de hipertensio porta se misturam com aquelas

Risco clinico muito baixo Risco clinico ndo muito baixo
GBS* <1 GBS*>2
Extratificacdo de
risco e Triagem

[ tibera da emergancia ] [ Internagao hospitalar

/

Ressucitacsio, avaliagio de comorbidades

T

M é >
e:::ig:]r:g = Transfusao de Hb <7 afdL
= Eritromicina 250 mg IV 30-90min antes da EDA
+ Sem recomendagéo pré ou contra IBP
Endoscopla ( lEDA dentro das 24h da apresanhaiau )
T, T T
= Ulcera de base [impa, eroses, Mallory-Weiss hsoblasia, Dieulafoy s
« Libera se pac. com sin. vitais e Hb estaveis + Mangss
* GBS = Escore de Glasgow Blatchford Laine L et al. Am J Gstroenterol 2021; 116:899-917

Figura 4 - Conduta no sangramento néo varicoso.
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da insuficiéncia hepdtica, uma vez que a cirrose hepdtica ¢ a principal
causa do desenvolvimento da hipertensao porta na prdtica clinica. Uma
das formas de se avaliar a hipertensio porta é a medida do gradiente
da pressao da veia porta. Esse gradiente de pressao da veia hepdtica é
considerado o padrao ouro e o mais empregado principalmente nos
centros europeus ¢ pela escola espanhola de Barcelona. Valores acima
> 5 mm Hg caracterizam hipertensao porta sinusoidal. Valores acima

de 10 mmHg definem o conceito de hipertensio porta clinicamente

significativa. (CSPH).

A medida do gradiente de pressio da veia hepdtica pode também
ser usada no controle terapéutico da CSHP, com redugio de 10% do
gradiente de pressao ou pressao < 12 mm Hg, apés a introdugio dos beta
bloqueadores, sendo considerada como sucesso na profilaxia primdria e

menor chance de sangramento digestivo.

O surgimento de circulagio colateral e das varizes na sindrome
da hipertensao portal habitualmente surge quando o GPVH estiver
> 10 a 12 mm Hg e se encontra presente em 40% dos cirréticos
compensados vs. 60% naqueles com cirrose descompensada. O risco
de sangramento ¢ estimado de ser de 25% ao final de 2 anos. O risco
de sangramento por varizes de esdfago aumenta consideravelmente
quando o GPVH estiver > 12 mm Hg. Esse sangramento pode cessar
espontaneamente em 40% dos casos por hipovolemia e vaso constrigao
esplincnica e também depende em muito do calibre das varizes e da
reserva funcional hepdtica.

Outras medidas indiretas e que tem se popularizado nos tltimos anos
s20 0 emprego da elastografia hepdtica transitéria (fibroscan) e de marcadores
bioquimicos indiretos de fibrose como o APRI, Fibrotest, FIB-4, que na
verdade s20 marcadores indiretos de fibrose hepdtica, na identificagio precoce
de pacientes com doenga hepdtica cronica avangada compensada (cACLD)
com risco de desenvolver hipertensdo porta clinicamente significativa.

A avaliagio endoscépica serve para a confirmagao diagndstica da

sindrome de hipertensao portal, através da identificagao de varizes

136



Academia Nacional de Medicina

eséfagogéstricas, gastropatia congestiva, como para a avaliagéo

prognostica de sangramento varicoso e nio varicoso.

Nos pacientes com doenga hepdtica cronica compensada sem varizes
esofago gdstricas na avaliacdo inicial o controle endoscépico pode ser
realizado a cada 2 anos. Naqueles com varizes de fino ou pequeno calibre
e doenga hepdtica compensada a chance de sangramento admite-se que
seja de 7% em 2 anos e o controle endoscopico deve ser anual. Naqueles
pacientes com doenga descompensada e varizes de médio a grosso calibre
a recomendacio é de controle seriado semestral, uma vez que a chance
de ressangramento ¢ de 30%.

Além de se prestar para a avaliagao diagndstica, a endoscopia
digestiva ¢ excelente método terapéutico no manejo da hemorragia
digestiva varicosa, com o emprego da ligadura eldstica das varizes
de esdfago e das varizes gédstricas que ocorrem na pequena curvatura

(GOV-1).

No estudo de D’Amico et al. (2003) o sangramento digestivo
ativo visto a endoscopia digestiva foi considerado como preditor de
ressangramento precoce, porém nao de mortalidade, que era muito mais
relacionada a presenca de faléncia hepdtica caracterizada por albumina
baixa, presenca de encefalopatia, bilirrubina elevada e presenca de
carcinoma hepatocelular.

A mortalidade imediata relacionada ao episédio de sangramento
varicoso é estimado de ser de 5% a 8%, de 30 a 50% apds 6 semanas e

de 50 a 60% apds ressangramento.

A profilaxia primdria do sangramento digestivo consiste em prevenir
o primeiro sangramento. Naqueles sem varizes ou com varizes incipientes
ou de fino calibre e sem sinais preditivos de sangramento (red signs) a
orientagao ¢ de observar e monitorar o paciente ou até mesmo de iniciar
beta bloqueadores.

Naqueles com varizes de médio e grosso calibre a recomendacio é o
emprego de beta bloqueadores nao seletivos (Propranol, Nadolol), que
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reduzam em 25% a frequéncia cardiaca ou que mantenham-na em 55-

60 bpm ou o emprego de Carvedilol.

O carvedilol parece ser mais eficiente do que os beta bloqueadores
nao seletivos, mas estudos head-to head precisam ser realizados. O
emprego de beta bloqueadores nao seletivos deve ser feito com cautela e
até com doses reduzidas em pacientes com hipotensio (< 90 mm Hg),
hiponatremia (< 130mEq/L) e insuficiéncia renal na presenca de ascite

refrataria.

Outra conduta preventiva pode ser a realizagio de ligadura profildtica
de varizes esofdgicas, principalmente naqueles pacientes com reserva
funcional hepdtica pior ou varizes com sinais preditivos de sangramento,
com a presenga de sinais vermelhos (red signs) e telangiectasias.

A inje¢ao do cianoacrilato é o método de escolha para o sangramento

digestivo oriundo de varizes gastricas localizadas no fundo (GOV-2) ou
isoladas (IGV-1). (Baveno VI, Franchis, R. 2015)

Na avaliagio da gravidade e progndstico da hemorragia digestiva
alta leva-se muito em consideragdo o grau de reserva funcional hepdtica.
A classificagio mais frequentemente empregada ainda é a de Child-
Pugh-Turcotte, na qual cada varidvel (ascite, encefalopatia, tempo de
protrombina, bilirrubina e albumina) é graduada em escores de 1 a 3
pontos, sendo que a soma final permite diferenciar os pacientes em graus
de gravidade de A & C. O grau de classificacio de CHILD apresenta boa
correlagio com a sobrevida do paciente, de maneira que paciente com
CHILD A apresenta 44% de chance de sobrevida ao final de 5 anos, ao
passo que o CHILD C apenas 21%.
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Tratamento do Sangramento Agudo
por varizes de Esofago

O manejo do paciente com HDA varicosa deve ter como medidas
iniciais de suporte a reposi¢ao volémica com o objetivo de manter pressao
arterial média (PAM) > 65 mmHg. Além das medidas de monitoragio
e ressuscitagio cardiopulmonar podem ser empregadas medicamentos
vasoconstrictores como Terlipressina (Glypressin 2 mg EV a cada
6/6 horas por até 5 dias ) ou de andlogos da somatostatina, como o
octreotide, que podem ser empregados antes mesmo da realizacao de
endoscopia digestiva alta digndstica e terapéutica, evitando-se, assim,
por 2-5 dias o pico de ressangramento.

A endoscopia digestiva alta deve ser realizada o mais precocemente
possivel (dentro das primeiras 12 horas naqueles pacientes com
hematemese) reduzindo o tempo de internagao e melhorando a evolugio
e os desfechos clinicos do paciente.

O uso de antibiéticos de modo profilitico como cefalosporinas de
3a geragao (1 gr/24 horas) e/ou norfloxacino, devem ser estimulados
com o objetivo de se evitar o aparecimento de complica¢oes infecciosas
como peritonite bacteriana espontinea e da sindrome hepatorenal nos

pacientes com cirrose hepdtica.

A administragio de vitamina K, concentrado de plaquetas ou de
plasma fresco a principio nao estdo indicados. Transfusio de sangue deve
ser recomendado apenas em caso de Hb < 7.0 gr/dl ou naqueles casos
com sangramento ativo, antes mesmo da realizacao de EDA precoce pés

ressuscitacao volémica.

A ligadura eléstica das varizes de esofago (LEVE) controlam o
sangramento digestivo em 80% a 95% dos casos, nao afetando a taxa de
ressangramento ou de sobrevida. Na ausencia de LEVE, a escleroterapia
pode ser empregada, mas tem mais efeitos adversos, como dlceras,
estenoses e até de perfuragio, felizmente muito raros. (Figura 5)
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U N° de sessbes

Figura 5 - Sangramento varicoso: Escleroterapia e Ligadura Eldstica

140



Academia Nacional de Medicina

O conceito de sangramento clinicamente ativo é caracterizada por
necessidade de transfusao de sangue de mais de 2 unidades de sangue nas
primeiras 24 a 48 horas; pressao arterial sist6lica < 100 mm Hg; hipoten-
s20 ou alteracio da pressao postural de > 20 mm Hg e frequéncia cardiaca
de > 100 bpm. J4 o conceito de ressangramento refratdrio engloba a pre-
senca de algum desses fatores em dois momentos distintos: nas primeiras
6 horas a necessidade de transfusao de sangue de > 4 unidades de sangue;
incapacidade de se aumentar a pressao arterial sistélica em mais de 20 mm
Hg ou acima de 70 mm Hg; falha em reduzir o pulso radial e a FC para <
100 bpm ou de 20 bpm em relagdo ao baseline.

Para o ressangramento as opgoes terapéuticas passam a ser 0 emprego
do Balao Sengstaken-Blackmore, da utilizagao do TIPS (90% de sucesso)
e de cirurgia (shunts porto-sistémicos). A colocagio do Balao de Sengs-
taken Blackmore, devido a alta incidéncia de eventos adversos graves, deve
ser empregada somente como uma ponte tempordria (no maximo por
24 horas), enquanto se define a melhor op¢do terapéutica para os casos

refratdrios

A implantac¢io precoce de TIPS protegido com PTFE dentro das
primeiras 72 horas (idealmente dentro de 24 horas) deve ser considerado
em pacientes com sangramento decorrente de varizes de esofago, GOV1 e
GOV2 e com m4 reserva funcional hepdtica, caracterizado por Child Pugh
B ou C, apés instituigao de tratamento farmacolégico e endoscdpico e para
os casos de refratariedade. Mais recentemente vem sendo recomendado o
TIPS precoce para pacientes com escore de Child C (10-13 pontos) e
naqueles Child B (8-9 pts) com sangramento ativo (Figura 6).

A Profilaxia secunddria do sangramento digestivo repousa no emprego
de beta bloqueadores + tratamento endoscdpico de elei¢ao para a erradicagio
dos corddes varicosos. A combina¢io de tratamento endoscopico +
farmacoldgico ¢ muito mais eficaz em controlar o sangramento por varizes
de esofago, embora nao pareca existir diferenca na mortalidade. No caso
de falha terapéutica as ultimas op¢oes passam a ser a cirurgia de Derivagao
Esplenorrenal Distal, Desconexao Azigo-portal ou a colocac¢ao do TIPS.
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Quando o TIPS estd recomendado na hemorragia varicosa aguda?

+  Transfusdo cautelosa: inicia com Hb 7g/dL e mantem entre 7-9g dL
*  Antibiético profilaxia (ceftriaxina 1g/d) no max. 7dias
* Drogas vasoativas IV (octreotide, somatostatina, terlipressina)

Endoscopia (em até 12 horas): sangramento varicoso confirmado

!

Terapia endoscopica (LEVE)

' .

‘ Pac. ndo candidatos a TIPS ‘

Continua drogas
vasoativas (2-5 dias)

Sem sangramento l—l—l Ressangramento
Guadalupe Garcia-Tsao DDW 2021

Figura 6

Hemorragia Digestiva Baixa e Média

Hemorragia Digestiva Baixa (HDB) ¢é provocada por diversas
condigoes médicas, predominantemente localizadas no célon distal
(57%), sendo as duas principais a colite isquémica e as tlceras de reto,

responséveis por 50% dos casos.

Dentre outras causas destacariamos as lesoes hemorroidarias, a colite
actinica, colite infecciosas, pélipos, angioectasias e tumores.
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Hemostasia espontinea ocorre em 60% dos casos e nos demais
por hemostasia endoscépica, com o emprego de hemoclipes, injegao
de argbnio laser, adrenalina. Nos casos refratdrios ao diagnéstico e
abordagem endoscépica pode-se langar mao do métodos radioldgicos
como angio TC, cintilografia com hemadcias marcadas com Tc99, para
identificar o sitio de sangramento e, em situagoes especiais, a arteriografia
com a introdu¢io de substincias vasoconstrictoras, como a vasopressina
ou o emprego de pérolas de gel foam para embolizagio e oclusio do vaso

sangr ante.

Uma palavra final sobre a hemorragia digestiva média (HDM), causa
de sangramento digestivo obscuro, na maioria das vezes com endoscopia
digestiva alta e colonoscopia persistentemente negativas e, que pode
exteriorizar-se como sangramento oculto, acompanhado na maioria das
vezes por anemia de padrao ferropriva, ou evidente, manifestada por melena

ou hematoquezia.

Nessa tltima situacio, o sangramento pode ser ativo ou inativo. Nestes
casos, utiliza-se a enteroscopia ou a cdpsula endoscdpica para a identificagio
da fonte do sangramento digestivo. Nos casos em que o sangramento é mais
ativo pode-se empregar a arteriografia com o objetivo de se identificar o
foco do sangramento e a injegao de substincias vasoconstrictoras e a oclusao
por embolizacio do ramo arterial em questao.
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Capitulo 8

Abordagem do Paciente com

Abdome Agudo Inflamatério

Octavio Vaz
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presente capitulo ¢ a transcrigio em parte de uma aula dada no
curso de emergéncias clinicas realizado na Academia Nacional
de Medicina. Muito do que ser escrito ¢ fruto da experiéncia
do autor adquirida ao longo de seus anos de pritica médica. Ele
nao corresponde a transcrigao fiel da aula que se encontra gravada no site

da academia.
Definicao

Virias sdo as defini¢oes sobre abdome agudo que podem ser
encontradas na literatura, porém, todas enfatizando a necessidade
de um atendimento preferencial e voltado a um diagnéstico
precoce. Para mim a que melhor traduz essa urgéncia é: O abdome
agudo corresponde a uma sindrome clinica de etiologias diferentes,
cujo tratamento necessita nao sé de um diagndstico como de uma
terapéutica clinica e, ou, cirdrgica de emergéncia. Abdome agudo
nao é sindnimo de cirurgia como tratamento, embora, muitas vezes a
operagao seja a melhor forma de resolver o problema. Em muitos casos
a escolha do procedimento cirtrgico a ser empregado, bem como o
melhor momento de empregé-lo, é o que faz a diferenga entre o bom

e o mal resultado.

Classificacio

Toda e qualquer classificagdo visa facilitar nao sé o diagnéstico
como também o tratamento. Apesar de vdrias serem as causas de
abdome agudo conseguiu-se de alguma forma reunir numa classificagao
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1abela 1 - Classificacoes de abdome agudo.

Abdome Agudo (Classificagao)

Pas Inflamatério

e Intraluminar
Gis ) Perfurativo
e Extraluminar

e Intravascular Obstrutivo
Sangue

e Extravascular Vascular
Traumdtico Hemorragico

suas diversas etiologias. Muitos, entretanto, sao os livros texto que nio
trazem o capitulo abdome agudo discorrendo apenas sobre suas diversas
etiologias e seus tratamentos.

A classificagio que mais uso, e que me foi apresentada durante a
residéncia, embora nao seja muito académica, acho muito pritica e

objetiva ( Tabela 1).

O abdome agudo de pds abrange as patologias com as quais mais
comumente o cirurgiao se depara tais como: Apendicite aguda, colecistite
aguda, diverticulite, pancreatite e doenca pélvica inflamatéria aguda.
No abdome agudo de gis subdividimos entre o gds intraluminar que se
refere aos quadros obstrutivos, também muito frequentes, e ao gds extra
luminar as perfuracoes livres ou bloqueadas. No de sangue intravascular
as obstrugées mesentéricas, arteriais ou venosas, € o extravascular ao
hemoperiténeo nio traumdtico como prenhez ectdpica, ruptura de
adenoma hepdtico etc. Os sangramentos intraperitoneais resultantes do
trauma sio incluidos no traumdtico. Obedecendo uma redacio mais
académica temos o abdome agudo inflamatério, perfurativo, obstrutivo,
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vascular e hemorrdgico. Nessa classificagio a isquemia mesentérica fica
incluida no abdome agudo vascular enquanto a ruptura espontinea de
baco, adenoma hepidtico ou prenhes ectépica no hemorrigico (1). Em
ambas as classificagoes conseguimos enquadrar a maior parte das causas

de abdome agudo levando-se em consideragao suas diversas etiologias.

Uma outra classificagdo e nio menos importante é a que faz
referéncia ao falso e ao verdadeiro abdome agudo. Talvez esse deva ser
o inicio de nossa avalia¢io frente a um paciente com dor abdominal.
Entende se por falso abdome agudo aquele cuja causa da dor estd
fora do abdome tais como: Infarto agudo do miocdrdio, pneumonia,
embolia pulmonar, cetoacidose diabética, crise adsoniana, leucemia
aguda, anemia falciforme, intoxica¢io por metal pesado e muitas outras
mais. Em crianga é muito comum uma pneumonia de base simular um
quadro de apendicite aguda. Por essa razao quando nio se dispoem de
uma tomografia computadorizada a realiza¢io de um Raio-X de térax é

imprescindivel.

Diagnéstico

O diagnéstico do abdome agudo é baseado numa triade: exame
clinico, exame laboratorial e estudo da imagem. O exame clinico comeca
por uma boa anamnese. Nela, além da histéria da dor, que é o principal
sintoma do abdome agudo, fica se sabendo dos antecedentes do paciente
incluindo suas medicagées. E sabido que o uso de anticoagulantes pode
determinar, por exemplo, sangramento retroperitoneal. Outras drogas
podem mascarar os achados de exames fisicos como corticosteroides ou
imunossupressores muito usados nas doencas reumdticas entre outras.

Os exames laboratoriais devem ser abrangentes o suficiente para
caracterizagao do estado geral do paciente e nos auxiliarem no diagnéstico
da causa do abdome agudo. As hemoculturas devem ser colhidas logo no

inicio da investigacao diagndstica, antes de se iniciar um antimicrobiano.
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E uma boa prética se realizar uma investigacao cardiolégica nos pacientes
com mais de 40 anos que apresentem dor epigdstrica, ndusea e vomitos
(2). Nao esquecer de realizar um estudo da coagula¢io, sobretudo no
paciente idoso, uma vez que aproximadamente 33% desses pacientes
sa0 operados em cardter de emergéncia (3). Os exames endoscopicos
devem ser indicados quando necessdrios. Nunca deve ser indicada uma
colonoscopia na suspeita de uma diverticulite, especialmente quando

existe a suspeita de uma perfuragao de c6lon ainda que bloqueada.

O estudo da imagem também vai nos ajudar nesse propésito. Hoje,
na maioria dos hospitais dos grandes centros, o primeiro estudo de
imagem, quando nao ¢ o ultrassom, é a tomografia computadorizada.
A rotina de abdome agudo perdeu o lugar para a tomografia por ser
essa mais ripida e mais completa nas informagdes quanto a etiologia do
quadro apresentado pelo paciente. Quando nio disponivel, a rotina de
abdome agudo ainda é de grande utilidade e deve ser realizada.

A ultrassonografia ¢ muito Gtil no diagnéstico da doenga biliar,
apendicite aguda e aneurisma da aorta abdominal. A tomografia é mais
precisa no diagndstico da apendicite aguda do que o ultrassom além
de diagnosticar com grande acuidade pancreatite, obstru¢io intestinal,
isquemia mesentérica e aneurisma da aorta abdominal. E extremamente
ttil nos pacientes idosos que apresentam uma dor abdominal inespecifica
ou quando nio conseguimos colher uma boa histéria. A arteriografia
continua sendo o padrio ouro para o diagndstico e tratamento, em
alguns casos, de isquemia mesentérica (2). A angiotomografia tem sido
muito atil no diagnéstico precoce do acidente vascular mesentérico,
além de ser mais rdpida estd mais disponivel. A ressonincia nuclear
magnética e em especial a colangiorressonincia ¢ extremamente util

quando se deseja estudar a via biliar num paciente ictérico.

Considerando-se que de acordo com as projegoes das Nagoes
Unidas (Fundo de Populag¢oes ) “uma em cada 9 pessoas no mundo tem
60 anos ou mais, e estima-se um crescimento para 1 em cada 5 por volta
de 20507, em 2050 pela primeira vez haverd mais idosos que criangas
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menores de 15 anos. Isso corresponderd a 22% da populagao global.
Segundo o IBGE o ndimero de idosos com mais de 65 anos no Brasil
vai quadruplicar até 2060. Nos Estados Unidos 60% das consultas em
cirurgia geral sio realizadas em pacientes com mais de 65 anos e 50%
das operagoes de emergéncia. Por essa razio acho muito importante a
formac¢io de médicos qualificados para diagnosticarem e tratarem esse
grupo de pacientes. Num levantamento realizado por nés no Hospital
Federal de Ipanema hd oito anos, de janeiro a abril tinhamos operado
noventa pacientes eletivos sendo trinta de colelitiase e trinta e cinco
de hérnia. Tal fato nos chamou atengao para a necessidade das nossas
instituigdes se prepararem para atender essa faixa de pacientes, hoje
muitos considerados como pacientes frageis.

Esses pacientes, idosos ou frégeis, apresentam exteriorizagoes
diferentes dos jovens. Modernamente classifica-se o idoso dependendo
da sua faixa etdria em: idoso jovem os que tem de 65 a 74 anos, idoso
médio os de 75 a 84 anos e muito idoso os com 85 anos ou mais.
Essa divisao facilita na avaliagio diagnéstica e no equacionamento

terapéutico.

A anamnese de uma pessoa idosa é por vezes muito dificil devido a
vérios fatores como por exemplo: estado mental do paciente, dificuldades
auditivas e muitas vezes visuais. S3o pacientes portadores de Alzheimer,
Parkinson, em uso de medica¢oes antidepressivas, narcticos, corticoides,
betabloqueadores ou anti-inflamatérios que muitas vezes mascaram os
sintomas (Tabela 2). Além desses o uso indiscriminado de antibiéticos
que muitas vezes sao causa de dor abdominal, ndusea e vomitos. Nao
rara vez esquecem que jd foram operados, o que ¢ identificado pelo

exame fisico quando uma cicatriz é encontrada.

A dor, quando presente, continua a ser o principal sintoma do
abdome agudo. No idoso eventos associados a ela como ndusea, vomitos,
anorexia, diarreia, perda de peso tém uma importincia maior do que
quando presente no jovem. Um idoso com dor mantida na sua grande
maioria essa dor tem um substrato orginico.
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1abela 2 - Diandstico do abdome agudo: anamnese.

Abdome Agudo no Paciente Idoso (Diagnéstico)

Histodria

*  Estado mental: alteragoes psiquidtricas Alzhemer, Parkinson, deméncia,
cognicio, uso de medicagdes anti-depressivas, narcéticos ou anti-inflama-
torios

e Dificuldades auditiva

¢ Dificuldades visuais

¢ Sensibilidade dolorosa diminuida

*  Procurar identificar as comorbidaes presentes
- cardiopatias, doengas pulmonars, renais, hepdticas, cirurgias prévias

Especialmente em relagio a dor

*  Tipo, localiza¢io, inicio, intensidade, irradiacio, dura¢do e eventos
associados tipo: nduseas, vomitos, anorexia, diarreia, sintomas urindrios,
perda de peso, etc.

Iabela 3 - Exame fisico: sequéncia a ser seguida.

Abdome Agudo no Paciente Idoso (Diagndstico)

Exame Fisico

* Ectoscopia (presenca de cicatrizes, equimoses, pulsos periféricos,
hérnias, massa pulstil.

* Presenca de dor abdominal

* Febre, hipotensao, taquicardia

* Hipotermia

* Aparelho circulatério

* Aparelho respiratério

* Aparelho urindrio

* Aparelho genital
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No exame fisico cabe salientar a importdncia da ectoscopia,
sobretudo, quando se encontra cicatrizes, massa pulsdtil ou hérnias
(Tabela 3). Esse deve ser o mais completo possivel abrangendo os
aparelhos circulatério, respiratério, urindrio e genital. Hoje, em fungao
da precisao dos métodos de imagem, hd uma tendéncia na abreviagao
do exame fisico em fungao do diagndstico que muitas vezes ¢é feito antes
mesmo do paciente ser adequadamente examinado, sé pela queixa. O
exame retal e pélvico nio ¢ realizado na maioria dos casos. Falta nos
hospitais privados uma sala especial no setor de emergéncia onde esses

pacientes possam ser adequadamente examinados.

No idoso a hipotermia, temperatura axilar igual ou menor do que
36 graus, tém a mesma conotagio da febre. A temperatura por si s6 nio
deve ser utilizada como critério de gravidade. Ela pode estar ausente

mesmo Nos Casos graves.

Nos pacientes idosos que sdo atendidos na emergéncia as principais
causas de erro na avaliagio do abdome agudo sio: confiar nos resultados
de laboratério para fazer o diagnéstico, confundir acidente vascular me-
sentérico com gastroenterite, contar com as apresentagoes clinicas habi-
tuais para o diagnéstico das doengas, super valorizar o exame de urina na
vigéncia de pequenas alteracoes sobretudo em homem, esperar a apresen-
tagao cldssica num paciente com apendicite aguda ou confiar na rigidez
abdominal para diagnosticar perfuragao de viscera oca.

Tratamento

O tratamento do abdome agudo inflamatério é na sua grande
maioria cirtrgico. Em casos selecionados o tratamento clinico se faz
necessdrio antes do paciente ter sua operagio indicada. As principais
causas de abdome agudo inflamatério sao: colecistite aguda, apendicite
aguda, diverticulite aguda e doenga pélvica inflamatéria aguda e sobre
essas causas teceremos algumas considerages. Em 90% dos casos a co-
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lecistite aguda ¢ litidsica porém nao podemos esquecer que em 10% dos
casos ela é alitidsica. Esses sao sempre muito graves e se acompanham de
uma mortalidade elevada principalmente pela dificuldade diagnéstica.
Quando o diagnéstico de uma colecistite alitidsica for feito o cirurgiao
deve ser firme na sua indica¢do quanto a necessidade de operar esse
paciente o mais breve possivel. Por ser um problema vascular muitas
vezes a parede da vesicula ndo se mostra espessada como acontece nos
casos litidsicos com predominio da infecgao. De uma maneira geral a
prevaléncia de litiase assintomdtica da via biliar em pessoas com menos
de 60 anos é de 11% a !5% em mulher e 3% a 11% nos homens. Numa
popula¢io com mais de 60 anos essa prevaléncia sobe para 50% em
mulher e 15% nos homen:s.

As principais causas de colecistite alitidsica sdo: cirurgias de gran-
de porte, nutri¢io parenteral prolongada, pacientes imunodeprimidos,
diabetes, cAncer, transplante de medula, sepse, vasculites, embolia gor-
durosa, choque, parada cardiorrespiratéria e politraumatizados. A maio-
ria das colecistites alitidsicas acometem o sexo masculino. Nas criancas,
recém-nascidos e idosos sua incidéncia pode chegar a 70%. Procurando
facilitar a avaliagdo do paciente com colecistite aguda correlacionando
seu quadro com a mortalidade surgiram os guidelines de tokyo (Tabela
4). Cabe salientar que 60% dos pacientes idosos com colecistite aguda
podem nio apresentar dor no flanco ou lombar e 5% nao apresentar dor
alguma. As complica¢des num paciente com mais de 65 anos como co-
langite ascendente, perfuracio da vesicula, colecistite enfisematosa, co-
leperitoneo e ileo biliar acometem mais de 50% dos casos (3) (Figura 1).

Os pacientes graves que se encontram num centro onde nao existe
um cirurgido com experiéncia em via biliar devem ser transferidos. As
lesbes que porventura podem ocorrer num procedimento cirtrgico
sa0 sempre muito graves ¢ de corre¢io complexa. No diagnéstico da
colecistite aguda além da histéria e do quadro clinico onde predomina
uma dor no hipocdndrio direito varios sao os estudos de imagem que
podem ser solicitados sendo o mais utilizado a ultrassonografia cuja
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1abela 4 - Guidlines de Tokyo.

Colecistite Aguda
Graus de severidade - Tokyo Guidlines

Grau I - Colecistite aguda

Grau II - Leucocitose > 18000 células/mm?3
Massa palpavel
Duracio > 72 horas
Peritonite biliar, abscesso, colescitite enfisematose
Colescistite gangrenosa, abscesso hepdtico

Grau III - comprometimento cardiovascular, neuroldgico, respiratério,
renal, hepdtico, hematoldgico

Grau II ¢ III se caracterizam pela presenca de 1 ou mais elementos listados

Figura 1 - Colecistite enfisematosa.
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acuidade varia de 96% a 98%. Sua Unica desvantagem é ser um exame

operador dependente ( Tabela 5).

O tratamento da colecistite aguda ¢ cirdrgico e deve ser realizado
tao logo o paciente esteja em condi¢des clinicas e num centro onde se
dispdem de uma equipe cirtrgica qualificada. A nio ser em casos muito
graves a cirurgia da via biliar nao deve ser executada, na minha opiniao,
a noite quando a equipe cirtrgica jd estd cansada e o centro cirurgico
com uma equipe de plantio que, muitas vezes nio sabe onde fica o
material necessdrio se esse fugir do utilizado com frequéncia. Vdrias sao
as opgoes cirtrgicas ( Tabela 6)

Tabela 5 - Acuidade dos métodos de imagem.

Colescistite Aguda

Diagnéstico: Métodos de Imagem

ACUIDADE DETECCAO DA LITIASE

Radiografia de abdome 15% a 20%
Ultrassonografia 96% a 98%
Tomografia Computadorizada 80%
MRI 80% a 90%
Colecintigrafia 97%

NEJM 2008; 358; 2804-11
Galvio-Alves, José (ed.) Emergéncias Clinicas R], Editora Rubio, 2007
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1abela 6 - Opgoes técnicas para tratamento ciriirgico da colecistite aguda.

*  Colecistectomia video-laparoscépica
*  Colecistectomia convencional

*  Colecistectomia robdtica

*  Colecistostomia cirtrgica

*  Colecistostomia percutinea

Apesar da primeira escolha ser a colecistectomia video-laparoscépica,
a colecistectomia convencional segue sendo o padrao ouro para resolugio
dos problemas complexos da via biliar. A escolha por essa op¢ao deve ser
feita sempre que o cirurgiao a julgar mais apropriada. A colecistostomia
percutinea pode ser muito util na preparagio de um paciente muito

grave para uma operagao com menor morbidade e tecnicamente mais

facil ( Figuras2 e 3).

A Figura 2 mostra uma paciente muito grave, idosa, internada por
uma pneumonia e que no decorrer de sua internagio apresentou um
quadro de colecistite aguda quando jd estava melhorando. A opgao
por uma colecistostomia e a colocagiao de uma sonda nasoenteral para
alimenta-la foi escolhida no sentido de melhorar seu estado nutricional
para a realizagio da colecistectomia. AFigura 3, mostra a presenca do
cdlculo no infundibulo. A paciente foi operada e teve um bom pés-
operatorio.

Um aspecto técnico a ser levado em consideragio na colocagao do
dreno tipo pig tail é que ele sempre deve passar através de um seguimento
hepdtico para evitar o coleperitoneo. Esse detalhe é extremamente
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Figura 3 - Colecistostomia trans-parieto-hepdtica. Imagem tardia revelando o cdlculo.
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importante quando niao se opera esses pacientes, 0 que acontece as
vezes nos internados em unidades de terapia intensiva e sem condigoes
cirirgicas. A colecistostomia realizada por via endoscépica, embora
citada na literatura, no temos experiéncia nem conhecimento da sua

realizacao em nosso meio (4).

A apendicite aguda ¢ sem davida uma das causas bastante comuns
de abdome agudo inflamatério. Seu diagnéstico, por vezes muito facil,
pode ser bastante dificil devido as apresentagoes atipicas. Nao rara vez
os pacientes idosos com apendicite aguda apresentam um quadro de
obstruc¢do intestinal. Neles sua morbidade e mortalidade podem ser
elevadas. Em aproximadamente 2% dos casos pode haver uma doenga
maligna simultdnea. O diagnéstico diferencial das causas cirdrgicas
inclui uma extensa lista de doencas ( Tabela 7).

Tabela 7 - Apendicite aguda; diagndstico diferencial entre as causas cirvirgicas mais
comuns.

e Adenite mesentérica

e Obstrucao intestinal

*  Colecistite aguda

e Ulcera péptica

e Diverticulite de Meckel
e Pancreatite

*  Apendagite

e Cisto de ovdrio torcido
* DPrenhez ectépica

*  Doenga pélvica inflamatéria complicada
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Tabela 8 - Apendicite aguda; tratamento ciriirgico.

*  Apendicectomia convencional

*  Apendicectomia video-laparoscépica
*  Apendicectomia robdtica

*  Resseccio ileo-cecal

e Colectomia direita

O tratamento da apendicite aguda ¢é cirtrgico e vérias s2o opgoes a
serem utilizadas (Tabela 8). Hoje em dia sempre que possivel a primeira
escolha é pelalaparoscopia. A apendicectomia convencional fica reservada
para os casos mais dificeis com grande distor¢ao anatdémica devido
ao processo inflamatério. A ressec¢ao ileocecal e a colectomia direita
sao procedimentos de excegao, e decididos em fun¢io do julgamento
cirargico durante o ato operatério. Na ddvida com tumor a colectomia
direita deve ser realizada. Em casos muito selecionados o paciente pode
ser tratado clinicamente embora nem sempre a resposta seja satisfatéria.
O seguinte caso ilustra uma situagdo vivida por nés.

Paciente do sexo masculino com 73 anos foi internado de emergéncia
com um quadro de dor abdominal a esclarecer. Duas semanas antes foi
submetido a uma desobstrugao da artéria femoral direita com colocagio
de “stent”. Refere ter ficado absolutamente sem dor até cruzar as pernas.
A partir desse momento passou a ter uma dor de forte intensidade
na regiao inguinal direita. Apés 48 horas, como nio melhorasse foi

internado para esclarecimento diagndstico.

Ao exame clinico apresentava dor de forte intensidade ao nivel da
arcada inguinal com algum grau de hiperestesia cutdnea. O estudo de
imagem foi compativel com apendicite aguda embora revelasse também
grande hematoma no musculo psoas iliaco. (Figura 4). O paciente tinha
como comorbidades ser um vasculopata grave com 44 “stents”colocados
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Figura 4 - Apendicite aguda.

na cardtida, corondria, artéria mesentérica e membros inferiores. Estava
completamente anticoagulado. Tendo em vista o alto risco de se operar,
e ser uma apendicite em fase inicial, optamos pelo tratamento clinico
cujo resultado foi satisfatério. Recomendamos que essa opg¢io seja
usada apenas em pacientes muito bem selecionados e de alto risco para
a operagdo. Essa é uma decisao que deve ser tomada por um cirurgiao

experiente.

Outro quadro comum de abdome agudo inflamatério é o que
tem como etiologia a diverticulite da sigmoide. Modernamente, na
avaliagao laboratorial desses pacientes a Proteina C reativa ( PCR ) e a
procalcitonina tem sido solicitadas como fatores preditivos de gravidade
(5). Valores de PCR acima de 150mg/! sao preditiveis de diverticulite
complicada. Com a melhoria dos antimicrobianos apenas 15% a
32% dos pacientes internados sio operados de emergéncia (5). Sua
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Figura 5 - Diverticulite perfurada e grande abscesso peritoneal.
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indicagao ficou restrita aos pacientes com complicagdes como peritonite
ou perfuragio e abscesso que nio regride com o tratamento clinico.
(Figura 5). Usualmente os abscessos com mais de 3 cm nao respondem
bem ao tratamento clinico. Nessa situagao a drenagem percutinea
guiada por tomografia ou ultrassonografia pode estar indicada como
coadjuvante no tratamento. O paciente que apresente diverticulite com
microperfuragio, porém, sem evidéncias de infec¢ao sistémica nao deve
mais ser considerado como portador de uma diverticulite complicada.
11% dos pacientes com doenga diverticular complicada da sigmoide
podem ser portadores de neoplasia maligna enquanto apenas 0,7% nas
diverticulites nao complicadas.

O tratamento cirdrgico desses pacientes vai depender da qualificacio
do cirurgido e dos recursos disponiveis. A opera¢ao de Hartmann é sem
duvida o procedimento consagrado pelo tempo e utilizado pela maioria
dos cirurgides embora, em casos selecionados, a anastomose primdria

possa ser realizada (5).

A pancreatite aguda, outra causa importante de abdome agudo in-
flamatério, pode ser leve em 80% dos casos e muito grave em 20%. E
tradugdo de um processo inflamatério pancredtico onde a litfase biliar
¢ a responsdvel por até 90% dos casos. Por essa razao esses pacientes
ficam internados até a melhora do quadro clinico quando sio operados
da via biliar. Raramente essas operagoes sao indicadas de emergéncia e
quando isso acontece usualmente é pela concomitincia entre pancre-
atite biliar e colecistite. Apés estabelecido ou suspeitado, o diagnésti-
co pode ser confirmado pela dosagem das enzimas pancredticas e pelo
estudo de imagem onde a tomografia computadorizada tem um papel
relevante.

A doenga pélvica inflamatéria aguda é, na maioria das vezes,
tratada clinicamente. Raras sao as indicagdes de tratamento cirdrgico.
Quando indicados sio pacientes com abscesso tubdrio ou tubo
ovariano. Raramente essas pacientes pode se apresentar com peritonite,
especialmente nos dias de hoje com as facilidades diagnésticas.
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Em resumo, o tratamento do abdome agudo inflamatério é

cirdrgico na maioria das vezes. A escolha da operagio a ser executada,

cirurgia convencional, laparoscépica ou robética, depende dos recursos

hospitalares disponiveis e daexpertise do cirurgido. O maior compromisso

do cirurgiao deve ser com o tratamento do paciente utilizando o método

com o qual ele tem seu melhor resultado.
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Capitulo 9

Abordagem Inicial do

Paciente Traumatizado

- O Estado da Arte -

Vitor Favali Kruger
Gustavo Pereira Fraga
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’

A distribuicao trimodal, descrita na década de 1980 ¢
caracterizada por trés picos de mortes. Apesar da importancia
de toda a distribuicio, o atendimento inicial é centrado no

egundo pico, que corresponde a 30% das mortes, ocorrendo

horas apés o evento. (1)

Estas mortes podem ter seu desfecho alterado por um sistema de
trauma consolidado e atendimento estabelecido por equipes treinadas
em atender a traumatizados. No Brasil, apesar de se encontrar em fase
embriondria, a organizagdo de um sistema de trauma faz com que
traumatizados graves sejam admitidos com maior frequéncia nas salas
de trauma.

O atendimento inicial ao traumatizado comeca em dois diferentes
cendrios, sendo eles pré e intra-hospitalar. Na fase pré-hospitalar, as acoes
devem ser coordenadas em conjunto, com entrosamento da equipe de
atendimento pré-hospitalar, nesse sentido, abreviando e otimizando o
tratamento no local do trauma, realizando o encaminhamento adequado
do recurso apropriado, baseado em mecanismo de trauma e lesoes,
pois, a triagem e transferéncia adequada para um centro de trauma tém
impacto na morbidade e mortalidade.

J4, na fase hospitalar, é enfatizado o planejamento antecipado
a chegada do traumatizado, a comunicagio prévia das equipes
e preparativos necessdrios para facilitar o atendimento. A sala de
trauma deve ter espago suficiente, materiais e equipamentos para
intubagio de via aérea dificil e drenagem de térax disponiveis e
organizados, bem como aparelho de ultrassonografia. As solugées
cristaloides tém de ser aquecidas, e os hemocomponentes devem estar
organizados, checados e facilmente disponiveis se forem solicitados.

Faz-se essencial o “alerta de trauma” para o acionamento de mais
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recursos humanos e preparagio do setor de radiologia, banco de

sangue e centro cirﬁrgico.

A equipe multiprofissional deve estar preparada, treinada para
sua fungao e devidamente paramentada com equipamentos de protegio
individual. Atualmente, a performance de atendimento e a sua eficdcia
sao mensuradas a partir dos melhores desfechos. As equipes de trauma
devem apresentar habilidades técnicas e nao técnicas. Enfatiza-se a
importancia de lideranga, fatores humanos e gerenciamento dos recursos
e das tarefas no atendimento ao traumatizado. (2)

Habilidades nao técnicas, como capacidade de comunicagio
interpessoal, trabalho em equipe, tomada de decisoes, lideranca,
gestdo de tarefas e consciéncia situacional, influenciam o desfecho do
atendimento. A importincia da comunicagao e do trabalho em equipe
¢ cada vez mais reconhecido na prevengao de eventos adversos. Ford
e cols. (3), em sua revisao da literatura, concluem que a lideranca e
o trabalho em equipe tém um impacto significativo nos processos de
atendimento ao traumatizado.

Conhecimento
da situagao

o - Gestao
Habilidades ndao d - -
técnicas (s omunicagao

Tomada de
decisao

Figura 1- Habilidades nio técnicas.
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O conceito de lideranga é complexo e inclui um comportamento
multidimensional que envolve comunicagio, tomada de decisoes,
eficiéncia na gestao de habilidades e seguranga em agoes. Os estilos
de lideranga sio divididos em duas categorias principais: diretiva e
capacitadora. Na lideranca diretiva, o lider instrui, explicitamente,
os subordinados sobre quando e quais tarefas executarem, apenas,
supervisionando. Essa forma vertical é eficaz quando as tarefas sio
simples ou se o lider é o Ginico membro com experiéncia. Na lideranga
capacitadora, s3o delegadas responsabilidades pelo lider, permitindo que
os membros, com mais experiéncia, tomem decisoes, enquanto ele se

concentra na comunica¢io em alca fechada e coordenacao.

Com base na lideran¢a capacitadora, os conceitos de lider de
equipe de trauma (TTL) e membro da equipe de trauma (TTM) sio
essenciais no atendimento inicial ao traumatizado. Nesse modelo, o
TTL passa a ser um facilitador e as responsabilidades sio delegadas,
permitindo que o TTM tome decisoes, enquanto o TTL concentra-se
na comunicagao e coordenagio da equipe.

As organizagdes posicionais na sala de trauma sao referentes as
fung¢oes desempenhadas. Na cabeceira encontra-se o médico responsavel
pela via aérea (A), a direita do paciente o responsdvel pela ventilagio
(B) e a esquerda, circulagio (C). O lider, encontra-se no pé, com amplo
contato visual com a equipe, e equipe multidisciplinar, ao redor, dando
suporte as demandas dos membros. A disposi¢ao do lider e membros
durante o atendimento ¢é destacada Figura 2.

A falta de lideranca leva & quantidade maior de erros e atrasos nas
tarefas esperadas durante atendimento inicial, e o trabalho em equipe
levaram a4 diminui¢ao no tempo do atendimento inicial, com maior

assertividade na conclusao de tarefas.

Tradicionalmente, o TTL é um cirurgiao e garante a adesio
do atendimento inicial as diretrizes do ATLS®. Atualmente, com
o crescimento da medicina de emergéncia nos atendimentos aos
traumatizados, fica patente a possibilidade de lideranga compartilhada.
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Lideranga SUPORTE
. EQUIPE
Capacitadora MULTI

™

A

Figura 2 — Organizagio na sala de trauma.

A evidéncia atual sugere que nao hd diferenga significativa nos
resultados dos TTL, cirurgies ou nao. (4)

No Brasil, a pritica da anestesiologia tradicional é restrita a
atuagdo em centro cirurgico, assistindo apenas a pacientes no periodo
intraoperatério. Na Europa, por exemplo, o anestesiologista, é o
responsdvel por diversos os niveis deatendimento forado centro cirdrgico,
como atuagao em pré-hospitalar, nas salas de urgéncia e leitos de terapia
intensiva, conduzindo e reabilitando doentes criticos, traumatizados
ou nio. Fica claro o impacto dos cursos de simula¢io que envolvem
habilidades de comunicagio entre cirurgiées e anestesiologistas, por
exemplo, a comunicagio deve ser regular e periédica, envolvendo as
varidveis fisiolégicas encontradas pelos anestesiologistas e achados
e tdtica cirtrgica optados pelos cirurgides, e nao apenas durante os
momentos criticos.

O atendimento inicial tem uma progressao linear e sistematizada,
no entanto muitas dessas agdes ocorrem simultaneamente, com avaliagao
rapida das lesoes e realizagio de medidas terapéuticas de suporte de vida.
Ele é baseado em fisiologia e mecanismo de trauma, e nio propriamente
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nas lesdes anatémicas encontradas. E obrigatério reavaliar o paciente
frequentemente para identificar, tratar ou antecipar potenciais
problemas. A estratégia de parar e refletir por alguns segundos quando
ha desorganizagao do atendimento, alterando a tomada de decisao ¢é
fundamental.

Diagnéstico ?
Avaliar situagao
Decisao ?

\

PARE

Problemas ?
Opinides ?
Comunicagao Planejamento ?
Fatos ?
Disposigao ?

Pense 10 segundos

Progredir

Figura 3 - STOP— 10’

A forma mais simples e rdpida para avaliar a condi¢o fisioldgica
e as fungoes vitais do paciente é perguntar seu nome, dessa maneira,
a avaliagdo das vias aéreas, da ventilagao, da perfusio e do estado
neurolégico é realizada. Uma resposta apropriada sugere que as vias
aéreas estao pérvias, a ventilagdo nio estd gravemente prejudicada e hd
perfusdo para manter o nivel de consciéncia; entretanto uma resposta
inadequada sugere anormalidades, necessitando avalia¢io e tratamento
urgente. (1)

Outra maneira de fazer isso ¢ a realiza¢ao de uma avaliagio global
em poucos segundos, que inclui perfusio da pele, esfor¢o ventilatério e
capacidade de interagao paciente-examinador. (2)
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Interagdo com
examinador

5
segundos

Esforgo ventilatério

Falha na investigagéo rapida 77 "‘

Figura 4 - Avaliagio global rdpida.

A prioridade em todos os traumatizados sio as vias aéreas,
assegurando sua permeabilidade e garantindo oxigenacio e ventilagao
adequadas. Apesar de nio ser a principal causa de morte no trauma,
o comprometimento das vias aéreas é a condicio que mata mais
rapidamente, sendo uma situagio potencialmente evitdvel em centros
de trauma. (1)

Miraflor e cols. (5) concluem que, mesmo para pacientes que estao
inicialmente estdveis hemodinamicamente, um atraso na intubagao estd
associado ao aumento expressivo da mortalidade de 1,8% para 11,8%.
E prudente que a permeabilidade das vias aéreas seja reavaliada em
abreviados intervalos.

Avaliagao rdpida para identificar sinais de obstrugio deve incluir
observagio e inspegao da orofaringe. Manobras de permeabilidade, por
exemplo, eleva¢io do mento e tragio da mandibula devem ser realizadas
sempre com a prote¢do da coluna cervical. Quando o paciente apresenta
comprometimento das vias aéreas, independente da causa, a prioridade
¢ manté-las pérvias e seguras.
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Enfatiza-se que as principais indicagdes para uma via aérea definitiva
em pacientes traumatizados so: diminuigio da oxigenacio (hipédxia e
hipoventilacio) e falha em manter ou proteger a via aérea (rebaixamento
do nivel de consciéncia), no entanto vdrias situagbes podem estar

presentes, o que torna a decisao de intubar, ou nio, menos simples. (6)

O médico assistente deve estar atento a situagdes que demandem
tomada de decisbes na obten¢io de uma via aérea definitiva, como,
por exemplo, traumas de face ou cervicais penetrantes, instabilidade
hemodinamica, trauma raquimedular cervicotoricico e queimaduras de

face, via aérea ou extensa superficie corporal. (6)

Nos doentes traumatizados, independentemente da anatomia, a
via aérea é sempre considerada dificil. Olhar, avaliar regra 3-3-2, checar
Mallampati score, procurar obstrucoes e prever a nao mobilidade cervical
sao fundamentais, sempre engajando o médico com mais experiéncia para
realizar o procedimento. Quando se opta pela intubagao orotraqueal, a
melhor técnica no cendrio de trauma, em que o jejum prévio nao é
considerado, ¢ a intubacio assistida por drogas. (6)

A intubagao assistida por drogas consiste em pré-oxigenagao,
no uso de medicamentos que induzem rdpida perda de consciéncia e
bloqueio neuromuscular. O processo inicia-se pela pré-oxigenagao,
buscando elevar a saturagio e aumentar o suprimento de oxigénio

alveolar, otimizando a oxigenagao, evitando cendrios catastroficos.

Algumas medicagoes sio comuns para entubar o doente
traumatizado, sem consenso de qual é a melhor, no entanto algumas
particularidades devem ser conhecidas.

O Midazolan, facilmente disponivel, induz rdpida perda de
consciéncia, todavia ¢ hipotensor, levando a uma piora da perfusao.
J& Propofol diminui a pressao intracraniana, tornando-se adequado
para pacientes com trauma craniencefilico grave, porém, assim
como Midazolan, ¢ um hipotensor, sendo perigoso em pacientes
hemodinamicamente instdveis.
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Em revisao retrospectiva, Green e cols. (7) relatam que 36%
pacientes traumatizados, na avaliagdo de 444 pacientes, tiveram
hipotensao apés indugio, sendo que a mortalidade quase dobrou para
aqueles que tiveram episédio unico de hipotensao pés-intubagio em

comparagio com os que nio tiveram (29,8% vs 15,9%).

Outros medicamentos do arsenal médico sio Etomidato e
Cetamina. O primeiro nio afeta a pressio arterial nem a pressao
intracraniana, bem comoaliteraturaatual nao apresenta contraindicagoes
para seu uso, assim, concluindo que, embora possa ocorrer insuficiéncia
adrenal relativa apds a indugao, nao se observou alteragiao na mortalidade

desse grupo. (8)

A cetamina, por sua vez, ¢ um anestésico com agio
simpatomimética e tem sido largamente sugerida para uso em pacientes
traumatizados com instabilidade hemodinimica incluindo os doentes
com trauma craniencefilico grave, a indugao com Cetamina nio causou
efeito significativo na pressao de perfusao cerebral.

Por fim, a escolha do bloqueador neuromuscular também ¢é
importante.Fica evidente, pela meia vida curta, que a succinilcolina
cria melhores condigoes de intuba¢io em comparagio com outros

bloqueadores.

Sackles e cols. (9), em seu estudo retrospectivo de 822 intubagoes
nasalade emergéncia em traumatizados, concluem que as taxas de sucesso
geral para videolaringoscopia sao semelhantes as da laringoscopia direta
(86% vs 85%), porém a videolaringoscopia tem maiores taxas de sucesso
na primeira tentativa (76% vs 69%) e menores taxas de intuba¢io do
esofago.

No entanto, apesar da boa visualizagao da epiglote e da crescente
evidéncia de que a videolaringoscopia pode ser superior a laringoscopia
direta, muitos desses estudos sao realizados em caddveres ou em cendrios
de simulagio, por médicos experimentados ao dispositivo, fora do

cendrio da sala de emergéncia e trauma.
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O uso de videolaringoscopia ¢ discutivel, e nao hd evidéncia suficiente,
no cendrio do trauma, que afirme que esse método poderia substituir a
laringoscopia direta. (6)

A partir dessa reflexdo, apds falha na tentativa de intubagcio,
cuja preméncia é oxigenar e ventilar adequadamente o traumatizado,
os dispositivos supragléticos, apesar de ndo serem via aérea definitiva,
devem ser indicados com segurancga. As decisdes sobre a técnica de
resgate mais adequada da via aérea devem ser guiadas pelo cendrio
clinico, disponibilidade de recursos e habilidade pessoal. A via aérea
cirdrgica, preferencialmente a cricotireoidostomia, fica reservada
quando a intubagao ou os dispositivos supragldticos nao foram efetivos
em oxigenar e ventilar adequadamente ou em traumas diretos de regido
laringea. Toda via aérea cirtrgica deve fazer parte do arsenal de técnicas
do médico assistente.

A ventilagao e a troca gasosa adequadas requerem fun¢io dos
pulmées, da parede tordcica e do diafragma. Em situacoes de risco
imediato a vida, devido problemas de obstrugoes de via aérea, respiratérios
ou circulatérios, é fundamental um diagnéstico rdpido e tomada de
decisao; por exemplo, o pneumotérax hipertensivo, cujo diagndstico
¢ clinico, nio requer exames de imagem e pode ser descomprimido,
inicialmente, aplicando toracostomia.

Inaba e cols. (10), em estudo com modelo cadavérico, colocam
que a taxa de sucesso da toracostomia no quinto espago intercostal foi de
100% em comparagao a 58% no segundo espago intercostal. Em média,
a parede tordcica é lcm menos espessa no quinto espago intercostal;
por sua vez, o pneumotérax aberto requer fechamento imediato com

curativo de trés pontos, seguido por drenagem toracica.

Demais lesoes sem risco imediato devem ser investigadas com
parcimonia, todavia, aten¢ao deve ser dada ao pneumotdrax simples,
especialmente em pacientes submetidos 4 anestesia geral ou recebendo
ventilagdo com pressdo positiva sem drenagem toracica, podendo evoluir
para pneumotérax hipertensivo.
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Em pacientes instdveis hemodinamicamente, obter uma radiografia de
térax na sala de trauma pode ser atil, porém o uso da ultrassonografia
estendida ao tdrax atualizou esse conceito. Na literatura atual, a extensao
do exame ultrassonogrifico para o térax ¢é altamente recomendada,
possui maiores sensibilidade e acurdcia em comparacio a radiografia de

térax na sala de trauma e ao exame fisico. (11)

A hemorragia ¢ a principal causa de morte evitdvel no trauma.
Reconhecer a presenca de choque, identificar a fonte provavel e iniciar
o tratamento sio as preméncias no atendimento primdrio. A avaliagio
rapida e precisa do estado hemodinimico do traumatizado é essencial,
sempre com a premissa pela qual a reanimagao nao substitui o controle
definitivo do sangramento.

A hemorragia pode ser interna ou externa. Em cendrios com
hemorragia externa exsanguinante, a sequéncia de controle do
sangramento prévio a obtenc¢ao da via aérea é enfatizada. A compressao
manual direta sobre o ferimento é mandatdria; adjuntos, como o uso de
torniquetes, sao sugeridos.

Em revisao sistemdtica recente, Eilertsen e cols. (12) avaliaram
55 estudos robustos, concluindo que o uso de torniquetes no controle
hemorrigico, em ambiente civil, estd associado a maior sobrevida, a
menor necessidade de hemotransfusio e a poucos efeitos colaterais.
Portanto, em lesdes exsanguinantes, contusas ou penetrantes, com
risco imediato a vida, a colocagio no ambiente pré-hospitalar de um

torniquete alterou o desfecho e mortalidade dos pacientes.

Outro adjunto ¢ a colocagio de um cateter Folley com balonete
insuflado nos ferimentos cervicais exsanguinantes, sendo uma medida
com altas taxas de sucesso, em torno de 97% em revisio recente.

(13)

A busca pelo choque inicia-se com exame fisico cuidadoso e a
monitorizagio, nesse sentido, avaliando as manifestagdes precoces como

taquicardia e vasoconstri¢io cutinea, lembrando-se de que hipotensao
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arterial pode ocorrer apenas tardiamente. Amostras de sangue e estudos

complementares devem ser interpretados corretamente.

A interpretacio inicial da hemoglobina e do hematécrito requer
atengao. Apesar da manutengio de sua queda horas apds o evento estar
relacionada a hemorragias, agudamente, hemorragias macigas podem
produzir uma pequena queda em sua concentragio, nio refletindo os
resultados reais. (1)

Marcadores que refletem a microperfusio sao mandatérios na
interpretagio de choque durante atendimento inicial. A gasometria
arterial, com as concentracoes de excesso de base, é o teste laboratorial
padrio ouro para avaliar a perfusio e a sobrevida no trauma. O excesso
de base (BE) ¢ refletido como o acimulo de 4cidos, determinando o
quanto de base seria necessdrio para neutralizar esse acimulo. BE abaixo
de -6 estd relacionado a uma alta probabilidade de choque hemorrigico,
necessidade de transfusio macica, maiores taxas de morbimortalidade.

(14) (Tabela 1)

Os membros da equipe de trauma devem ser familiarizados com
a ultrassonografia point-of-care como uma ferramenta propedéutica na

busca por hemorragias internas.

Tabela 1 - Base Excess - Adaptado.

Excesso de Base <2,0 >2,0-6,0 >6,0-10,0 > 10,0
Classificagdo de choque sem choque leve moderado grave

Mortalidade 7,4% 12,4% 23,9% 51,5%
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Além de espagos convencionais, deve-se acrescentar os pulmonares
durante a investigacao. As radiografias de térax e pelve na sala de trauma
sa0 Uteis para reconhecer fontes de sangramento em pacientes instdveis.
A radiografia de térax, por exemplo, pode levar a suspeita de hemotdrax
volumoso, além de ser um método de triagem sensivel a suspeita de lesao
traumdtica da aorta (15). Por sua vez, a radiografia pélvica no doente

instdvel pode identificar fraturas graves do anel pélvico. (16)

Pacientes com trauma pélvico complexo, sob a minima suspeita,
com sinais de instabilidade hemodinAmica ou mecanica, devem ser
submetidos a compressio pélvica externa imediatamente, produzindo
uma fixagio tempordria, seja com lencol ou dispositivos especificos. Torna-
se evidente a recomendagao dessa estratégia na contengao da hemorragia,
com reducio da necessidade de transfusao e mortalidade. (17)

Atualmente, a estratégia de reanimagio para controle de danos
deve ser realizada precocemente. Esse conceito inclui o uso limitado
de cristaloides, ativagdo de protocolo de transfusio macica, altas
proporgoes de hemocomponentes, uso de dcido tranexdmico, corre¢ao
da hipocalcemia e hipotensiao permissiva. (18) Foi estabelecido que
a criagdo e promog¢io de um protocolo de transfusio maci¢a (PTM)
beneficia os traumatizados e as institui¢bes, com reducao da mortalidade,
morbidade e custos.

Experiéncia do médico assistente na ativa¢ao do PTM ¢é essencial
para o uso racional e precoce de hemocomponentes, todavia a literatura
tem procurado validar escores-gatilho para a ativagio desse protocolo.
Entre eles, o escore ABC, criado em 2009, por Nunez e cols. (19), utiliza
parimetros nio laboratoriais e nao ponderados, de ficil cdlculo a beira
do leito.

Quatro pardmetros sao usados: trauma penetrante, pressao arterial
sistélica < 90 mmHg, frequéncia cardiaca > 120 bpm na admissao e
FAST positivo. Cada item, quando presente, vale um ponto, e concluiu-
se que a presenca de dois pontos jd seria o gatilho para o inicio do
protocolo MTP, com maior acurdcia entre os escores.
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Grandes volumes de cristaloide no trauma contuso aumentam
a morbidade, o tempo de permanéncia na terapia intensiva, dias de
ventilagio mecinica, infec¢oes da corrente sanguinea, sindrome do
compartimento abdominal, sindrome do desconforto respiratério agudo

e faléncia de multiplos 6rgaos. (20)

As diretrizes atuais do ATLS® limitam o uso de cristaloide a
1000mL durante a reanimagio volémica. (1)

Rossaint et al. (21) atualizando a diretriz Europeia de
choque hemorrdgico e coagulopatia por trauma concluem que os
hemocomponentes sao a melhor op¢io para reanimar traumatizados em
choque hemorrigico, com reducio da mortalidade nas primeiras horas.
Atrasos na ativacao da entrega de hemoderivados tém sido associados ao
aumento do tempo para hemostasia com aumento da mortalidade, assim
como, a obten¢io de hemostasia e menor mortalidade nas proporgoes
1:1:1 e 1:1:2. Teixeira e cols. (22) colocam que a relagao PFC:CH mais
alta é um preditor independente de sobrevida e o uso precoce e liberal
de PFC melhora a sobrevida desses doentes.

A experiéncia bem-sucedida e os beneficios do uso de sangue total
em conflitos militares sio bem-estabelecidos. Retomando a discussiao
sobre o uso de sangue total em cendrios civis, discuti-se o sangue total
como método de transfusio vidvel, seguro e mais equilibrado, mesmo

em grandes volumes em comparagio com a terapia fracionada.

Duschene e cols. (23), em seu estudo prospectivo observacional,
inferem que nao houve diferenca na mortalidade ao comparar sangue
total e fracionado, no entanto, no grupo de sangue total, a incidéncia
de sindrome do desconforto respiratério agudo, tempo em ventila¢ao
mecinica e os volumes de transfusio foram significativamente
reduzidos.

Malkin e cols. (24), em revisdo sistemdtica recente, concluem que,
apesar de nao alterar a mortalidade, o uso de sangue total é promissor,

seguro e pode promover beneficios de logistica, todavia mais dados
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de qualidade devem ser validados para analisar se hd um verdadeiro

beneficio de seu uso.

A coagulopatia relacionada ao trauma estd presente em até
30% dos pacientes admitidos na sala de trauma. Faz-se imprescindivel
entender que a coagulopatia é complexa, multifatorial e envolve a
interacio de hemostasia, perfusio e resposta inflamatéria sistémica.
Estd relacionada a fatores endégenos, como hiperfibrinélise, disfungao
plaquetéria e endoteliopatia, podendo ser agravada por fatores ex6genos,
como acidose metabdlica, hemodilui¢io e hipotermia.

Os testes laboratoriais convencionais (TP/TTPA/PLQ) para
coagulagao sio pouco confidveis e levam tempo para obter-se os
resultados. O uso de testes viscoeldsticos (por exemplo, TEG®, ROTEM®)
demonstra disfun¢io plaquetdria, hiperfibrinélise e formacio e forca
do codgulo em tempo real, oferecendo a possibilidade de transfusao
personalizada.

Em revisio sistemdtica, Veiga e cols. apontam que os testes
viscoeldsticos diagnosticam coagulopatia, orientam transfuso racional e
predizem mortalidade. Portanto, podem ser Gteis no tratamento precoce
dos traumatizados. (25)

O dcido tranexdAmico, fundamental medida adjunta
medicamentosa, bloqueia a hiperfibrinélise ao impedir a transformagio
do plasminogénio em plasmina. Os estudos prospectivos CRASH-2
(26) assinalam que a administragao de dcido tranexdmico com dose em
bolus de 1g infundida em 10 minutos, seguida de infusio intravenosa de
lg, em 8 horas, dentro de 3 horas apds o trauma, reduziu a mortalidade

em pacientes com sangramento extracraniano e intracraniano.

Durante o choque hemorrigico e a reanimagio macica
com hemocomponentes, o cdlcio i6nico, é esquecido pelo médico
assistente. Faz-se mandatdria sua reposicao, visando a manutengio da
funcio plaquetdria, hemostasia da coagulagao e contratilidade cardiaca

eficiente.

180



Academia Nacional de Medicina

Vasudeva e cols. (27), em revisao sistemdtica recente, colocam
que a hipocalcemia estd presente em até 56% dos traumas graves
durante admissao, estando associada ao aumento da mortalidade (25%
vs. 15%), preditor de necessidade de transfusao sanguinea (62,5% vs.
37.5%) e aumento da coagulopatia. Atualmente, devido a4 importancia
do diagnéstico e corre¢ao da hipocalcemia, é sugerido a substituicao
da triade letal (coagulopatia, acidose e hipotermia) por diamante letal,

acrescentando a hipocalcemia como fator-chave.

Ainda durante a reanimagio do traumatizado, estratégias como
a hipotensao permissiva para traumas penetrantes e contusos, exceto
em pacientes com traumatismo cranioencefdlico grave, sao validadas.
Essa estratégia consiste em manter a pressio arterial suficiente para
perfusdo de érgaos essenciais, durante um intervalo de tempo de até
90 minutos.

Na impossibilidade de acesso venoso durante a reanimagao,
deve-se ter sempre em mente a possibilidade do uso dos dispositivos
intradsseos. Sua utilidade foi recentemente debatida, demonstra que
a taxa de sucesso na inser¢io ¢ alta e as taxas de complicagdes, como
hemolise ou baixa velocidade de infusdo, sao baixas.

Todo esfor¢co deve ser realizado durante o atendimento inicial
para garantir a prevencio de lesao cerebral secunddria, incluindo
manutengao de oxigenagio e perfusio adequadas. A comunicagio com
o neurocirurgiao deve ser imediata apds o diagnéstico de lesao cerebral.
Usando a ultrassonografia point-of-care, pode-se realizar a medicio da
bainha do nervo éptico inferindo aumento na pressio intracraniana em

traumatismo cranioencefilico grave.

A exposigao do dorso e a prevengio de hipotermia devem ser
realizadas de maneira sistemdtica pelo médico assistente. O processo
continuado de prevengao de hipotermia deve ser entendido em todos os
setores que recebem o traumatizado. A¢des como elevar as temperaturas
dos setores, uso de cobertores com fluxo de ar ou manta térmica
aquecidos e uso de fluido aquecido devem ser lembradas.
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Avaliagdo secunddria, exame fisico da cabega aos pés, s6 deve ser
iniciada apéds avalia¢do primdria completa, com todas as medidas de
reanimacio realizadas e o traumatizado tendendo a normalizagio das
fungoes vitais. A retirada precoce da prancha rigida é fundamental, sua
manutenc¢io sem necessidade pode gerar dor, desconforto, aumento da

pressdo intracraniana e aumento do risco de ulceras de pressao.

Outro ponto é o avango da tecnologia para obtenc¢io de imagens
no traumatizado. Atualmente, com a evolugio da tomografia, esses
aparelhos sao capazes de gerar imagens de qualidade com velocidade.
Com essa melhoria de tecnologia dos aparelhos, softwares e interpretagao
diagnéstica dos médicos radiologistas, iniciou-se a era dos tratamentos
nio operatérios e da detecgao das lesoes associadas.

A tomografia de corpo inteiro é altamente precisa e permite a deteccio
de lesoes potencialmente fatais com boa sensibilidade e especificidade,
sendo essencial para planejar a intervengao cirtrgica, direcionar e priorizar
as tomadas de decisao, definindo a conduta ripida. O método diagnéstico
da'TC de corpo parece superior a abordagem por segmentos. A TC de corpo
inteiro estd associada a melhores desfechos, com menor taxa de mortalidade,
sendo o método de escolha no traumatizado grave, sensato o uso liberal da
TC de corpo interior quando comparado ao risco vs. beneficio entre lesdes
despercebidas e exposi¢ao a radiagio ionizante. (28)

Novos métodos de controle temporirio de hemorragia nao
compressivel, como ressuscitative endovascular balloon occlusion of
the aorta (REBOA), podem ser utilizados, sendo eficazes no controle

’ . .
aértico em traumatizados com choque grave.

A técnica consiste em um baldo intra-aértico, posicionado por
via endovascular em trés zonas adrticas. Zona I consiste na aorta toracica
descendente, sendo semelhante ao “cross-clamping” aértico durante
toracotomia de reanimacao. Zona II estd na altura das artérias renais, e
nao deve ser ocluida, por tltimo, a Zona I1l representa a aorta infrarrenal
até a bifurcagao das artérias iliacas, podendo ser utilizado em traumas

pélvicos. (29) (Figura 5)
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Entusiastas indicam o REBOA como um quarto pilar durante a
reanimagao de controle de danos do traumatizado grave, seja no trauma
contuso ou penetrante, propondo um novo paradigma, que inclui
hipotensio permissiva, reanimagio hemostdtica, REBOA e cirurgia para

controle de danos.

Apesar de estar longe da realidade nos servicos de trauma
no Brasil, as chamadas salas hibridas de cirurgia sao o estado da arte
para atendimentos a traumatizados graves. Essas instalacoes “one-
stop” oferecem equipamentos para cirurgias, aquisi¢io rdpida de
imagens (tomografias e ultrassonografia), permitindo o uso de técnicas
minimamente invasivas, como arteriograﬁa, e uso de dispositivos
avancados para hemostasia, como o baldo de oclusio da aorta.

Figura 5 - Zonas Adrticas — Adaptado de referéncia 93
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Figura 6 - Sala Hibrida — Adaptado de referéncia 101.
(A: tomografia multidetectores, B: mesa ciriirgica mével e radiotransparente, C: arco radiogrdfico “c-arm”
D: monitor multifuncoes E: equipamento de ultrassonografia, E: ventilagio mecénica)

Salas hibridas oferecem a capacidade de realizar concomitante-
mente técnicas de reanimacdo, hemostasia e cirurgias avangadas. Atu-
almente, a literatura mundial aponta aumento significativo de sobre-
vida nos traumatizados reanimados em sala hibrida, implicando esse
achado ao menor tempo em transferéncia entre setores, tomada de
decisoes e controle das lesbes hemorrdgicas.

Umemura e cols., em andlise comparativa entre traumatizados
graves (ISS>25) reanimados em sala convencional vs. sala hibrida,
com desfecho de mortalidade, concluem que a sala hibrida reduz a
mortalidade em casos de maior gravidade. (30) (Figura 6)

Na realidade Brasil, mais importante do que salas hibridas, ¢é
a capacitagio dos profissionais para atendimento aos traumatizados,
o que deve ser realizado desde o curso de graduagio dos profissionais
da drea de saide que irdo atuar no pré-hospitalar e nas unidades de
urgéncia. Atualmente formam-se no Brasil mais de 40 mil médicos por
ano, mas ainda sio poucas entre as 350 faculdades de medicina que
tém professores dedicados a drea de cirurgia do trauma ou medicina de
emergéncia.
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Estimular os jovens recém-formados para que venham trabalhar
nessa drea com uma boa formagio é um grande desafio, e a atuagio
das Ligas do Trauma destaca-se em nosso meio, inclusive envolvendo os

académicos em projetos de prevengio ao trauma.

Conclusao

E compreensivel que o atendimento inicial mesmo para médicos
experientes em trauma seja desafiador, pois depende de treinamento,

conhecimento e pratica didria.
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raturas e luxagdes sio condigdes musculo-esqueléticas
traumdticas que afetam sobremaneira e de modo imediato o
bem-estar do individuo que as sofre. Em geral, apresentam
sintomas comuns, que compreendem dor de moderada e
grande intensidade, deformidade e aumento de volume no local da lesao,
muitas vezes com redu¢io ou perda completa da fun¢io do segmento.
Dependendo do agente traumdtico, podem ser abertas (ou expostas)
e fechadas, constituindo-se de modo agudo em situagdes de urgéncia,
embora em algumas situa¢oes possam ser eventualmente condigoes de

cardter emergencial.

Como defini¢ao, emergéncia é qualquer situacio que implica
em risco iminente de morte, fazendo com que haja a necessidade de
assisténcia médica imediata. No cendrio do trauma agudo, o trauma
cranjo-encefdlico (TCE) de forma isolada e independente, e condi¢oes
que levam a hemorragia maci¢a sao as principais causas de morte
imediata. Neste contexto, das cinco lesdes traumdticas que podem levar
a uma hemorragia macica e exsanguinar o paciente de uma maneira
muito rdpida, duas sio afec¢oes musculo-esqueléticas, quais sejam a
lesao mecanicamente instdvel do anel pélvico e a presenca de multiplas
fraturas de ossos longos (1,2). De modo geral, lesbes mecanicamente
instdveis do anel pélvico podem levar de forma rdpida a uma perda
de aproximadamente dois litros de sangue, causando muitas vezes
um esgotamento da reserva fisioldgica do paciente, que evolui com
coagulopatia, acidose metabdlica, insuficiéncia renal aguda (IRA)
e sindrome de faléncia de maltiplos 6rgaos (SFMO) (Figura 1). Da
mesma maneira, multiplas lesoes de ossos longos, como a ocorréncia
de fratura bilateral da didfise do fémur, provocam uma perda aguda

de cerca de dois e meio a trés litros de sangue, levando igualmente a
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Figura 1 — Imagens clinica & esquerda e radiogrdfica a direita de paciente do sexo masculino, vitima de
atropelamento em via piiblica, sofrendo lesio mecanicamente instdvel do anel pélvico. Observe a completa
dissociagio do anel pélvico, com miltiplas fraturas, perda da estabilidade e ascensio da hemipelve
esquerda. Nio obstante a gravidade da lesio ssea, existe lesdo importante de estruturas de partes moles,
com exposicio de algas abdominais e uma lesio extensa do perineo, configurando uma fratura aberta da

pelve

Figura 2 — Imagens radiogrdficas & esquerda e clinica a direita de paciente do sexo feminino, vitima
de acidente de motocicleta, apresentando fratura bilateral de fémur e fratura distal da tibia esquerda.
A paciente foi submetida ao controle de danos das lesoes miisculo-esqueléticas, com aplicagdo rdpida de
[fixadores externos para estabilizar proviséria e imediatamente as fraturas, assim reduzindo o sangramento
oriundo dos sitios dsseos.
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sobrecarga fisiolégica do paciente e a desfechos desfavordveis muitas
vezes (Figura 2). Como regra, pacientes com multiplas comorbidades
e aqueles com idade avan¢ada apresentam maior risco de md evolugio
diante das lesdes traumdticas descritas. Outra situagao de emergéncia,
muitas vezes esquecida ou negligenciada, é o membro dilacerado, como
observado em pacientes vitimas de esmagamento ou que sofreram
amputagio traumdtica (Figura 3). Nestes cendrios, ocorre lesio macica
da musculatura estriada, com rabdomidlise pés-traumadtica e sobrecarga
renal, aumentando o risco de IRA e SEMO, e morte iminente (3).

Urgéncia é qualquer situagio que ndo acarreta risco iminente de
morte ao paciente, mas que, nem por isso, deixa de requerer alguma
precocidade de abordagem terapéutica, pelos riscos potenciais de evolugio
para complicagdes mais graves. Neste contexto, encaixam-se as fraturas e as
luxagoes, duas urgéncias ortopédicas. Por defini¢io, uma fratura é qualquer
solucio de continuidade da estrutura éssea, enquanto uma luxagio é a perda

total da relagio articular (Figura 4) (4).

Figura 3 — Imagens clinica a esquerda e radiogrdfica & direita de paciente do sexo feminino, vitima de
atropelamento, dando entrada no hospital com o membro inferior esquerdo dilacerado. Note a gravidade
da lesio de partes moles e das fraturas do femur e da tibia.
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Figura 4 — Exemplos de fiatura e de luxagio. A esquerda, radiografia mostrando uma luxagio anterior
do quadril, caracterizada pela perda completa da congruéncia e do contato entre a cabeca do femur e
a cavidade acetabular. Ao centro, radiografia mostrando fratura extracapsular do extremo proximal do
femur (fratura transtrocanteriana). A direita, radiografia evidenciando uma fratura-luxagio do quadil,
com a perda total da relagio entre a cabeca femoral e a cavidade acetabular, além de wma fratura da

parede posterior do acetdbulo.

Figura 5 — Exemplos de luxacio ao nivel do joelho. A esquerda, uma luxagio congénita, ao centro,
uma luxacdo sindrémica (sindrome de Larsen), e a direita, uma luxacdo traumdtica. Fm todos os casos,
observa-se a perda completa da relagio articular distal do femur e proximal da tibia.
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Luxacao

Como dito anteriormente, luxagio é a perda completa da relagao
articular. Entretanto, existem outras lesdes que podem simular uma lu-
xagao0, quais sejam a subluxacio e a entorse articular. Na subluxacio,
ocorre a perda parcial da relagao articular, enquanto na entorse hd uma
lesao capsuligamentar, com espectro variado de instabilidade, mas sem
perda do contato articular.

De modo geral, a luxacio pode ser classificada quanto a sua etiolo-
gia, sua forma de apresentagio e sua frequéncia de ocorréncia. Quanto a
etiologia, a luxagao pode ser congénita, sindrémica ou traumadtica, que
serd especificamente abordada neste artigo. Em termos de apresentacio,
a luxagdo pode ser definitiva, onde a articulagio permanece incongruen-
te, ou momentinea, quando hd a perda completa da relagio articular,
mas esta ¢é realocada (ou reduzida) por algum movimento ou manobra
imediato. Finalmente, a luxagio pode ser primdria, quando o paciente
apresenta seu primeiro episddio de perda total de contato articular, ou
recidivante (ou habitual), quando o paciente segue tendo episédios de
luxagio de uma determinada articulagio (Figura 5) (4,0).

Avalia¢io clinica e estudos por imagem sio fundamentais no
diagnéstico, na classificagio e na tomada de conduta dos casos de luxagao.
Clinicamente, o paciente se apresenta com dor, deformidade, assimetria
e impoténcia funcional (Figura 6). Lesoes associadas podem ocorrer e
devem ser investigadas e rastreadas. A avaliagao dos tecidos moles locais e
do status neurovascular do segmento é importante, assim como afastar a

presenca de sinais precoces de sindrome compartimental (7).

Na avaliagdo por imagens, normalmente as radiografias sao
suficientes para o diagndstico e a classificacio da luxagao. Tomografia
computadorizada (TC) é Gtil para avaliar fraturas associadas, em especial
fraturas articulares, e a dire¢dao da luxagio (Figura 7) (8). Ressonéncia
magnética (RM) é empregada no planejamento terapéutico, em geral na
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Figura 6 — Exemplos clinicos de luxagio ao nivel da cintura escapular. A esquerda, note a assimetria
dos ombros, com a perda da esfericidade caracteristica no lado direito, denotando wma luxacio da
articulagio glenoumeral (sinal da “dragona do soldado”). A direita, observe a elevagio da clavicula
direita, caracterizando uma luxacio da articulacdo acrémio-clavicular.

inspegao de estruturas de tecidos moles articulares (ligamentos, meniscos
do joelho, por exemplo), da cartilagem articular e do osso subcondral.

Apesar de existirem diversos sistemas de classificagio para as luxagoes,
geralmente especificas para cada articulagio e muitas vezes mais de uma,
de modo geral as luxa¢oes podem ser classificadas quanto a sua direcio em
anterior, posterior, medial, lateral e multidirecional (ou rotacional) (Figura 8).

O tratamento consiste em redugao articular o mais precocemente
possivel por meio de manobras suaves e nio intempestivas.
Preferencialmente a manobra de reducio deve ser realizada com o
paciente sob anestesia e em ambiente cirtrgico, principalmente pela
possibilidade de nio redutibilidade da luxagio por meios fechados,
resultando na necessidade de realizd-la de forma aberta. Apés obtida a
reducio concéntrica da articulagio luxada e ainda sob anestesia, deve-se
realizar testes de estabilidade articular para identificagao correta de quais
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Figura 7 — Radiografias mostram luxacio traumdtica do quadril direito, no entanto néo se consegue
compreender adequadamente se hd lesoes associadas. Apds a realizagio da tomografia computadorizada,
pode-se observar que se tratava de uma fratura-luxagio do quadril, com fratura da cabega do fémur.
Observe que um fragmento da cabeca do fémur permaneceu dentro do acetdbulo.

Figura 8 — A esquerda um exemplo de luxagio traumdtica anterior do quadril e & direita um caso de
luxagdo posterior do quadril.

estruturas estabilizadoras encontram-se lesadas. Além disso, deve-se repetir
as avaliacoes clinica e por imagem, preferencialmente j4 com o paciente
fora do ambiente cirdrgico, para definicao da estratégica de tratamento

definitivo (Figura 9) (9).
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Figura 9 — Imagens clinicas e radiogrdficas de wma paciente que sofreu luxagio traumdtica posterior
do quadril direito. Observe a posicio tipica do membro inferior na apresentagio deste tipo de lesio,
mantendo-se em flexio, adugdo e rotagio interna. Ao centro, a manobra de redugdo do quadril sendo
realizada para realocacio articular. Note que nas imagens a direita a paciente apresenta os membros em
posigdo simétrica e a radiografia mostra ambos os quadris reduzidos concentricamente.

Fratura

A fratura pode ser classificada quanto a sua forma de apresentagio
(incompleta ou completa), sua etiologia (traumadtica, por fadiga, patolégica
ou por insuficiéncia), seu grau de complexidade (simples ou cominutiva)
e a integridade do tegumento do segmento (fechada ou aberta) (Figura
10).

Na avaliagao clinica, o paciente se apresenta com dor, deformidade,
assimetria e impoténcia funcional. Lesoes associadas esqueléticas e nao
esqueléticas devem ser investigadas e rastreadas. A avaliagio dos tecidos
moles locais e do status neurovascular do segmento é importante, assim
como afastar a presenca de sinais precoces de sindrome compartimental

(Figura 11) (7).

Com rela¢do aos estudos por imagem, normalmente as radiografias
sao suficientes para o diagndstico, permitindo a identifica¢io da fratura
na maioria dos casos e sua classificaciao de acordo com o sistema empre-
gado para cada regido do esqueleto. TC ¢ bastante empregada na avalia-
¢do de fraturas articulares, principalmente para melhor entendimento
da direcao dos fragmentos de fratura e da morfologia desta (Figura 12)
(8). RM tem sido mais usada atualmente, embora careca de estudos
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Figura 10— Exemplos de fraturas. A, A fratura pode ser incompleta, geralmente vista no esqueleto imaturo,
como na imagem @ esquerda, ou completa, na imagem a direita; note que na imagem da direita hd
luxagio da articulacio radioulnar distal (fratura-luxagio de Galeazzi). B, A fratura pode ter etiologia
traumdtica, por fadiga, patoldgica ou por insuficiéncia, como nas imagens em sequéncia. C, A fratura
pode ser de traco simples (& esquerda) ou mais complexo, com multifragmentacio dssea (a direita). D, A
fratura por ter o tegumento violado de forma menor, mas com exposi¢io do hematoma fraturdrio, como
vista & esquerda, ou maior, com exposi¢io dssea, como observado & direita; nas duas situagoes, a fratura é

classificada como aberta ou exposta.
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Figura 11— Imagens clinicas de paciente do sexo masculino, que sofreu acidente de motocicleta, apresentando
volumoso aumento da coxa esquerda, com grande equimose ao nivel do quadril ipsilateral. Clinicamente
havia endurecimento neste segmento e dor incompativel com a lesio sofrida, sendo diagnosticada sindroma
compartimental da coxa esquerda.

Figura 12— Radiografias e tomografias do tornozelo esquerdo de paciente que sofreu colisio frontal de automével,
evidenciando fratura articular distal da tibia (pildo tibial). Observe que com o auxilio dos cortes da TC pode-se

compreender corretamente e identificar o desvio de cada um dos fragmentos de fratura (marcados com pequenas

bolas coloridas).
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comparativos com a TC. Outros estudos, como cintilografia ¢ssea e TC
com emissao de pésitrons tém sido mais utilizadas na avalia¢io de fratu-

ras patolégicas, em especial fraturas tumorais.

Planejamento pré-operatério é essencial, em especial na defini-
¢ao do momento do procedimento, posicionamento do paciente,
via de acesso, escolha do implante e tdtica cirtrgica (10). De modo
inicial e mais imediato é necessdrio definir se a fratura é fechada ou
aberta, haja vista a necessidade de abordagem precoce da tltima pelo
risco maior de contaminacao pela lesio do tegumento e exposigio
do hematoma de fratura. Na fratura aberta, os pilares de tratamento
na Sala de Trauma sio a abordagem inicial do paciente vitima de

Figura 13 — Tratamento do comego ao final de uma paciente do sexo masculino, que sofreu fratura aberta da
regidio distal da didfise da tibia direita. Observe que todos os pilares do tratamento de uma fratura aberta foram
gradualmente realizados, até a cobertura da ferida de exposicio com o uso de um retalho microcirirgico do
malsculo grande dorsal (cortesia Dr. Marcos Giordano).
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Figura 14— Radiografias pré e pds-operatdrias, e imagens clinicas intraoperatérias de paciente do sexo masculino
com fratura simples do terco médio da clavicula esquerda, sofvida apds queda sobre o ombro durante partida de
Jutebol. Observe que a fratura foi tratada de forma minimamente invasiva, com redugdo da fratura com o uso
de pinga de pontas e fixacio com placa colocada superiormente.

trauma, por meio do ABCDE da vida, inicio precoce de profilaxia
antimicrobiana, cobertura antitetinica quando necessdria e analge-
sia farmacolégica e mecanica, com o uso inicial de uma 4rtese no
segmento traumatizado. J4 no Centro Cirurgico, segue-se o trata-
mento inicial deste paciente, com a degermagio do segmento lesado,
desbridamento e irrigacao da ferida de exposicao, estabilizagio da
fratura e manejo da lesao de partes moles, preferencialmente com
cobertura dssea e de estruturas neurovasculares (Figura 13) (11).

Na fratura fechada, o tratamento precoce é desejdvel, pois além de
reduzir o custo (facilidade de controle analgésico, alta hospitalar mais
precoce), promove menor dificuldade técnica e acarreta menor taxa de
complicacoes (Figura 14) (12).
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Conclusao

Fraturas e luxagbes sdo wurgéncias ortopédicas, requerendo
precocidade de diagnéstico e tratamento, embora nio se configurem
como lesdes que coloquem a vida do paciente em risco iminente.
A luxagio ¢é definida como uma perda total do contato articular,
enquanto a fratura é definida como qualquer solu¢io de continuidade
da estrutura dssea. Radiografias sao suficientes para diagndstico e
classificagao na maioria dos casos. A luxag¢ao requer reducio articular
precoce e posterior reconstrugio das estruturas estabilizadoras da
articulacio. No tratamento da fratura é importante diferenciar fratura

fechada de aberta, planejando sempre o “timing” e a titica operatdrias.
planej g
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este Curso de Emergéncias em Oftalmologia, tema bastante

extenso, procuramos apresentar apenas aspectos mais

importantes do assunto e um roteiro para orientagio e

classificacio dos quadros mais urgentes em oftalmologia.
Algumas orientagdes e somente algumas condutas de tratamento foram
dadas considerando as limita¢oes do tempo disponivel.

Emergéncias

Tentaremos classificar as emergéncias, considerando-se a
possibilidade de trauma, olho vermelho, dor e baixa visual.

Avalia¢ao dos Sintomas

Em relagdo aos sintomas, os considerados :
e Urgentes precisam solu¢io no mesmo dia,
* 0s Muito urgentes, solucio em horas e

 as Emergéncias solugao imediata.

Geralmente os quadros considerados urgentes estio relacionados
a olhos vermelhos. Os muito urgentes frequentemente com traumas e
turvagao subita da visao. Os de maior emergéncia geralmente pela perda
subita da visao ou dor intensa.
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Trauma

Os traumas podem ser mecinicos ou nio mecAnicos.

Figura 1 - Erosio corneana corada por fluoresceina (Arquivo IBOL).

Os traumas mecanicos podem ser superficiais, contusos, penetrantes
ou perfurantes.

Os superficiais geralmente estdo relacionados a algo que traumatize
a cornea. E preciso observar o objeto traumatizante. Os ferimentos com
galhos de drvore, por exemplo, trazem maior risco de contaminag¢io
fingica. Geralmente tem boa evolugio e é preciso apenas tratar os

sintomas, além de uma boa lubrifica¢io até a reepitelizagao (Figura 1).

Outra possibilidade é a da existéncia de pequenos corpos estranhos
aderidos 2 cérnea, muito incobmodos e que necessitam remogio. Os
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metdlicos, especialmente os de ferro, necessitam remocio rdpida pois
podem gerar complicagées maiores na cérnea. S0 mais comuns em
algumas proﬁss()es como serralheiros, pedreiros, mecanicos, marceneiros,
eletricistas e hoje em dia motoboys. Os acidentes costumam estar
relacionados ao nao uso de 6culos de protecio.

J& os traumas contusos podem apresentar maior gravidade. Eles
podem comprometer o segmento posterior do globo ocular levando a
formacio de edema retiniano como o chamado “edema de Berlin”, que
frequentemente cursam com boa evolugio. Em casos mais graves, pode
ocorrer a formagao de um buraco macular (Figura 2).

Podem ainda, pela distensao do globo, gerar formagao de roturas
retinianas que precisam diagnéstico imediato e tratamento com Laser, e
até roturas do globo ocular, situa¢oes de muita gravidade com indicagio
cirdrgica imediata. Nestes casos podem estar associados 2 hemorragia
vitrea, roturas na retina, descolamento da retina, encarceramento

retiniano (Figura 3) e vdrias possibilidades muito severas.

Figura 2 - Buraco macular (Arquivo IBOL).
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Figura 3 - Descolamento total da retina com encarceramento retiniano (Arquivo IBOL)

Podemos ainda ter traumas penetrantes do globo ocular. Estes
podem ter presenca ou nio de corpo estranho intraocular. Geralmente
o tratamento cirdrgico urgente ¢ necessdrio. Aos traumatismos que
perfuram o olho e apresentam uma porta de saida damos o nome de
perfurantes.

Dos traumas nio mecinicos, as queimaduras so os mais frequentes

(Figura 4).

As térmicas e por substancias quimicas sao comuns no ambiente
doméstico e profissional. Nas residéncias, as criangas sao as de maior
risco e no ambiente profissional geralmente estao relacionadas a falta
de cuidados de protegio. Dependendo do agente causal, os cuidados
devem ser mais rigorosos. As queimaduras por substincias cdusticas,
por exemplo, podem deixar graves sequelas na cérnea e aderéncias a
conjuntiva.
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Figura 4 - Traumatismo quimico corneano (Arquivo IBOL).

As queimaduras por radiacio também sio muito frequentes. A
exposicio solar sem cuidados e por tempo excessivo é um exemplo. No
ambiente profissional também temos vdrias possibilidades. Soldadores,
ultra violeta e outros.

Olho Vermelho

Pode resultar da presenga de hemorragias, processos inflamatérios e
dilatacio venosa.

As hemorragias podem estar na superficie ocular, no segmento

anterior ou posterior do globo.

As hemorragias subconjuntivais, denominadas hiposfagma, sio
relativamente frequentes e em geral nio tem gravidade (Figura 5). Elas
estdo relacionadas a fragilidade capilar ou raramente a doengas sistémicas
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Figura 5 - Hemorragia sub conjuntival (Arquivo IBOL).

e, embora por vezes, assustem os pacientes, geralmente nao necessitam
tratamento.

J4 as hemorragias intraoculares, sejam na cAmara anterior ou na
cavidade vitrea, sao importantes, a etiologia tem de ser pesquisada e
necessitam tratamento compativel com a causa.

Traumatismos, doengas com formagao de neovasos, retinopatias
vasculares como a retinopatia diabética e angiopatia hipertensiva,
oclusoes vasculares, roturas retinianas entre muitas outras possibilidades

tem de ser pesquisadas e tratadas.

Outra possibilidade de olho vermelho estd relacionada a processos
inflamatérios. Quando externos, podem ter como origem a inflamagao
das pélpebras (blefarites), hordéolos, caldsios, conjuntivites e, em
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situagbes muito mais graves, a celulite orbitdria. Quando de origem
interna, podemos ter as irites, as ciclites ou uveites caso a estrutura

ocular comprometida seja a iris, o corpo ciliar ou a coroide.

Nas inflamagoes externas, quando existe secregao, especialmente
purulenta, devemos avaliar a presenga de conjuntivite ou ceratopatias
bacterianas e fungicas. Também podemos ter inflamacoes do sistema la-
crimal como as dacriocistites e dacrioadenites. Também sao causas destas
inﬂamac;()es externas o olho seco, processos alérgicos, inﬂamac;c’)es virais

e eventualmente les6es traumadticas como jd abordamos anteriormente.

Nas inflamacoes internas frequentemente podemos notar precipita-
dos na face posterior da cérnea, presenca de hipdpio, turvagio vitrea e
lesoes na coriorretina. Em nosso meio a toxoplasmose é uma das etiolo-
gias mais frequentes.

Forma muito grave de inflamagio intraocular ¢ a endoftalmite. Ge-
ralmente bacteriana e apés cirurgia intraocular, correspondendo a uma

urgéncia oftalmolégica.

Quando a causa do olho vermelho é a dilatacio venosa temos
de pensar em processos inflamatérios intraoculares, mas também na

possibilidade de glaucoma.

Perda da Visao — com dor

Uma forma aguda, frequente, com dor é o glaucoma agudo ou crise
glaucomatosa. Costumamos ter dor, nduseas e vomitos, turvagao visual
e dilatagao venosa (Figura 6). Ao exame do globo, observamos edema da
cérnea e pupila em midriase média, hiporeagente. Ao exame da cAmara

anterior, o Angulo camérular encontra-se fechado.

E muito importante a redugio imediata da pressao ocular. Usamos
inibidores da anidrase carbdnica, hiperosméticos e colirios anti-

hipertensivos. Também pode ser necessdria a realiza¢ao de iridotomia
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com Laser ou tratamento cirdrgico fistulizante. A demora ou falha no
controle da pressao intraocular leva a lesoes irreversiveis atréficas do

nervo 6tico e perda da visio.

A perda da visao, com dor, subaguda pode ser causada por lesoes na
cérnea ou inflamagées do nervo dtico tais como as causadas pela neurite
(Figura 7) ou arterite temporal.

Figura 6 - Crise glaucomatosa (Arquivo IBOL).
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Figura 7 - Neuroretinite (Arquivo IBOL).

Perda da Visao — sem dor

As mais agudas podem ser causadas por hemorragias no vitreo e na
retina, descolamento da retina, formacio de buraco macular e oclusoes
vasculares venosas ou arteriais (Figuras 8, 9 e 10).

Também por vezes as perdas visuais sio graduais e ao serem
percebidas geram a sensagdo de perda subita. Poderiamos lembrar a
catarata, o glaucoma cronico, as obstrugdes venosas, os descolamentos
da retina e degeneragoes maculares.

Também perdas stibitas em geral transitérias sao as causadas por
enxaqueca, insuficiéncia carotidea e algumas formas de papiledema.
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Figura 8 - Hemorragia pré-retiniana (Arquivo IBOL)..

Figura 9 - Rotura e descolamento da retina (Arquivo IBOL).

214



Academia Nacional de Medicina

Figura 10 - Oclusio arterial (Arquivo IBOL).

Conclusoes

Tentamos resumir em texto o conteddo da apresenta¢io realizada durante o
Curso de Emergéncias Clinicas da ANM.

E um tema muito extenso e para cada item caberia uma apresentagao isolada.
O objetivo foi o de tentar trazer uma ideia dos principais eventos e algumas solu¢oes
e condutas.
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Capitulo ].2

Afogamento

David Szpilman
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tragédia do afogamento estd presente em nosso dia-a-dia com
15 mortes didrias (ano 2019). Incidente silencioso, cercado
de mistérios e frequentemente atribuido a uma fatalidade
inevitdvel do destino, ocorrem no ambiente extra-hospitalar
em sua grande maijoria e envolve principalmente a assisténcia pré-
hospitalar prestada por leigos, guarda-vidas, socorristas e profissionais
de satde. Portanto, é essencial que profissionais de saiide tenham
conhecimento da cadeia de sobrevivéncia no afogamento, que inclui
desde a assisténcia pré-ativa de prevengio praticada em ambientes de
satde, a identifica¢ao de comportamentos e situagoes de risco iminente
no ambiente aqudtico, passando pela assisténcia pré-hospitalar de
atender uma ocorréncia em seu ambiente familiar, até finalmente a

internagao hospitalar se necessria.

Dentre todas as possibilidades de trauma, o afogamento ¢, sem
ddvida, o de maior impacto familiar, social e econdmico, tendo um
risco de ébito 200 vezes maior quando comparado aos eventos de
trinsito. A ferramenta de maior eficicia na luta contra os afogamentos
¢ a preveng¢io. Em um dia de trabalho na praia com guarda-vidas, as
acdes de prevengao perfazem 99,8% das intervengoes, restando 0,1% a

resgates € 0,02% a primeiros socorros.

Dados sobre Afogamento

Afogamento ¢ uma das maiores causas de morte no Brasil. A
cada UMA HORA e MEIA um Brasileiro morre afogado, em um
total de 5.700 brasileiros todos os anos em nosso pais. A CADA 3
dias, uma crian¢a morre afogada dentro de casa. A Tabela 1 mostra
dados sobre o afogamento no Brasil.
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1abela 1 - Dados sobre afogameno no Brasil.

*  Afogamento é uma das principais causas de mortes de 1 a 9 anos no Brasil.

* O afogamento ¢ a segunda causa de mortes por afogamento em criangas de 1 a 4 anos no

Brasil e 50% ocorrem dentro de casa.
*  Afogamento ¢ a 3a causa de morte na faixa de 5 a 9 anos no Brasil.
*  Afogamento ¢ a 4a causa de morte entre 10 e 19 anos no Brasil.

*  59% das mortes por afogamento na faixa de 1 a 9 anos de idade ocorrem em piscinas e

residéncias.
*  Criancas de4 a 12 anos que sabem nadar se afogam mais pela suc¢ao da bomba em piscinas.

* O dlcool estd envolvido em pelo menos 15% dessas ocorréncias, ou seja, pelo menos duas

pessoas alcoolizadas dentre as 15 que morrem afogadas diariamente no Brasil.
*  Dois brasileiros morrem afogados todos os dias em nosso pais tentando salvar outro.

*  Eu sei nadar e ndo vou me afogar! E comum essa ideia de que basta saber nadar para nio
se afogar. Mas isso tem provado ser uma grande pegadinha. Muitos grandes nadadores,
surfista e experientes “acquamans” se afogam e morrem. Porque? Simplesmente porque

temos limitagoes e precisamos respeitd-las.

*  Considerando o tempo de exposicio, o afogamento tem 200 vezes mais risco de dbito que

os acidentes de transporte.
*  Homens jovens se afogam 12 vezes mais que mulheres no Brasil.
*  Na faixa de 21 a 24 anos, o homem se afoga e morre 21 vezes mais.

e 75% das mortes por afogamentos ocorrem em rios, lagos e represas, longe da presenca de
p g & p g p ¢

uma GUARDA-VIDAS.
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Defini¢ao e Terminologia

Afogamento é a “aspiracio de liquido ndo corporal por submersao

ou imersao”.

Resgate é a “Pessoa socorrida da dgua, sem sinais de aspiragao de
liquido™.

- J& caddver por afogamento ¢ a “morte sem chances de iniciar
reanimagio, comprovada por tempo de submersio maior que uma
hora ou sinais evidentes de morte a mais de uma hora como rigidez
cadavérica, livores, ou decomposi¢ao corporal”.

O afogamento ocorre em qualquer situa¢ao em que o liquido entra
em contato com as vias aéreas da pessoa em imersdo (dgua na face) ou
por submersdo (abaixo da superficie do liquido). Se a pessoa é resgatada,
o processo de afogamento ¢ interrompido, o que é denominado um
afogamento nao fatal. Se a pessoa morre como resultado de afogamento,
isto é denominado um afogamento fatal. Qualquer incidente de
submersdo ou imersdo sem evidéncia de aspiragao deve ser considerado
um resgate na dgua e nao um afogamento.

Linha do Tempo no Trauma e Afogamento

(Figura 1)

Assim como todos os tipos de trauma, a falta de uma definicao
e terminologia clara das fases do evento (pré-evento, evento e pés-
evento) bem como os gatilhos, a¢oes e intervengoes, prejudica a coleta
sistemdtica de dados. Esta situa¢do impacta o conhecimento real do
fardo do afogamento e isto conseqiientemente afeta sobremaneira

a efetividade das estratégias de prevengdo. Esta nova proposta de um
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LINHA DO TEMPO DO AFOGAMENTO
MODELO SISTEMATICO DO PROCESSO DE AFOGAMENTO
PRE-EVENTO EVENTO POS-EVENTO

Pessoa (s) em estresse
Ou desespero

(g

AGOES

INTERVENGOES

Auto-resgate

Resgate
Sem resgate

Szpilman D, Tipton M, Sempswﬂ J mbar.&-:

timeline: a new s

Figura 1 - Linha do Tempo no Trauma e Afogamento.
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modelo sistemdtico sobre afogamento — linha do tempo — resolve esta
falta de modelos adequados ao trauma e reforga o importante papel da
prevenc¢do no combate ao afogamento no mundo. A Linha do tempo
do afogamento reflete um consenso no entendimento cronoldgico na
seqiiéncia deste evento. Com a defini¢ao exata de cada fase, gatilhos,
agbes e intervengdes, permitem um efetivo emprego de recursos,
melhor coordenagao entre os atores envolvidos em prevencio, resgate
e mitigagdo, melhores e mais adequadas estratégias de prevencio, e a
futura medida de custos/beneficios relacionada aos impactos sociais,
financeiros e politico e na sadde. (veja mais em linha do tempo no
trauma — capitulo xx)

Cadeia de Sobrevivéncia do Afogamento —

da Prevengio ao Hospital
(Figura 2)

1. Prevencgao

Apesar da énfase no resgate e no tratamento, a preven¢ao permanece
sendo a mais poderosa intervengao e a de menor custo, podendo evitar
mais de 99% dos casos de afogamento. Campanhas de educagio na
prevencao de afogamentos podem ser visualizadas em www.sobrasa.
org. A Tabela 2 mostra as principais medidas gerais em 4reas remotas
incluindo prevengio consigo ao realizar algum esporte ou atividade
aquadtica e com outros.

2. Reconheca o afogamento e pega para ligarem 193

Qualquer atitude de ajuda deve ser precedida pelo reconhecimento
de que alguém estd se afogando. Ao contririo da cren¢a popular,

o banhista em apuros nio acena com a mio e tampouco chama por

223



Afogamento

CADEIA DE SOBREVIVENCIA DO AFOGAMENTO

,f«::“ DY o w“""*«,

Q

khallﬂ"’ Q% ::n""f ."

u ﬁf

|m.mun¢mmm Ao ajudar alguém em perigo na dgua 1. Se o afogado nio estiver
90 40 SARIM NadaL, 1. Reconheca o afogamento - banhista incapaz de deslocar-se ou em posiglo verticalna  respirando, inicle a RCP com
2. Nade onde exista a seguranca de #gua com natagdo erratica. ventilagdo imediatamente,
mﬂ“lwﬂ““ 2. Pega a alguém que chame por socorro (193). 2. Se houver respiragio,
tanques com usc do corcas. 3. Pare o afogamento - Fornega um flutuador. permaneca junto ac afogado
4. Sempro utliize colote salvavidss om 4. Tante ajudar sem entrar na dgua - mantenha sua seguranga. até a ambuldncia c
barces @ eSportes com pranchas, 5. Use uma vara ou corda para atingir o afogado. 3, Procure hooplulunmr
5. Apranda natacbo, medidas de 6. Sé entra na dgua para socorrer so for soguro a vocd, o use algum material flutuante. qualquer sintoma,

Sigisaphne g b prioasird Para sua prépria ajuda

7. Se voch estiver se afogando, nio entre em panico, acene por socorro @ flutue.

Danvid Szpiiman, Jonathan Webiber, Linda Quan, .bon!&om mwmmmm Mm%t"ﬂ'ﬁ"
Creating hitipclie doi.orgi0. 14,05,034

Figura 2 - Cadeia de sobrevivéncia do afogamento.

ajuda; isso principalmente no sexo masculino ,no qual o afogamento
¢ mais freqliente. O banhista encontra-se tipicamente em posi¢io
vertical, com os bracos estendidos lateralmente, batendo ou movendo-
os na dgua. Individuos préximos da vitima podem achar que ele estd
apenas brincando na dgua. A vitima pode submergir e emergir sua
cabega diversas vezes, enquanto estd lutando para se manter acima da
superficie. As criangas geralmente resistem de 10 a 20 segundos em
tal luta, enquanto os adultos resistem por até 60 segundos, antes da
submersio. Como a respira¢io instintivamente tem prioridade, a vitima
de afogamento geralmente é incapaz de gritar por socorro. Ao reconhecer
que uma vitima esta se afogando, a prioridade inicial é dar o alarme
que um incidente esta em curso. Pega que alguém ligue 193 (Corpo de
Bombeiros) ou 192 (SAMU) e avise o que esta acontecendo, aonde é o
incidente, quantas pessoas estao envolvidas e o que ji fez ou pretende
fazer. Se nio houver acesso ao 192/193, avise sempre um amigo ao lado
do que pretende fazer. S6 entao o socorrista deverd partir para ajudar a

realizar o resgate.
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Tabela 2 - Medidas de prevengdo em afogamento em dreas remotas.

MEDIDAS GERAIS

1. Atengdo 100% nas criancas a distancia de um brago mesmo na presenca de guar-
da-vidas.

2. Restrinja acesso a area aquatica com uso de grades ou cercas transparentes (altura
que impega criangas de entrar no recinto sem um adulto com portdes de abertura
para fora da area aqudtica com trancas auto-travantes).

3. Nade sempre perto a um posto de guarda-vidas e pergunte o local mais seguro
para o banho.

4. Guarda-vidas sempre presente em dreas aquaticas coletivas - com materiais e
equipamentos apropriados

5. Nade sempre acompanhado.

6. Boias ndo sdo equipamentos de seguranga confiaveis - cuidado!

7. Nunca tente salvar na dgua se ndo tiver confianca em fazé-lo, ao invés disto, avise
o socorro profissional (193) e jogue algum material flutuante.

8. Evite ingerir bebidas alcodlicas e alimentos pesados, antes do lazer na dgua.

9. Encoraje a todos, especialmente criangas a aprender natagao (Aprenda a nadar a
partir dos 2 anos) e medidas de preven¢ao em afogamento.

10. Tome conhecimento e obedeca as sinaliza¢oes. Conheca as condicdes do banho e
do tempo antes de entrar na agua.

11. Néo superestime sua capacidade de nadar, tenha cuidado! 46.6% dos afogados
acham que sabem nadar.

12. Nao pratique hiperventilagdo para aumentar o folego.

13. Em agua rasa, escura ou desconhecida entre sempre com os pés primeiro.

14. Pratique a pescaria embarcado ou em dreas de risco com o colete salva-vidas

PRAIAS

1. Nade sempre perto a um posto de guarda-vidas.

2. Pergunte ao guarda-vidas o melhor local para o banho.

3. Nao superestime sua capacidade de nadar - 46.6% dos afogados acham que sabem
nadar.

4. Nade longe de pedras, estacas ou piers.

5. Mais de 85% dos afogamentos ocorrem em correntes de retorno:
 Este é o local de maior correnteza, que aparenta uma falsa calmaria, e que leva

para o alto mar.
« Seentrar em uma corrente, tenha calma, nade transversalmente a ela até conse-
guir escapar ou pe¢a imediatamente socorro.

6. Nao tente ajudar alguém entrando na agua. Muitas pessoas morrem desta forma.

7. Ao pescar em pedras, observe antes, se a onda pode alcanga-lo.

8. Antes de mergulhar - certifique-se da profundidade.

9. Tome conhecimento e obedega as sinalizagdes de perigo na praia.
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LAGOS, RIOS E REPRESAS

1. Em rios sempre use um colete salva-vidas. Isto ndo é mico nenhum, lembre-se que
todos os profissionais de resgate aquatico do corpo de bombeiros usam um colete
diariamente durante todo o servi¢o. Mico é nao voltar para casa.

2. Cuidado com buracos e fundos de lodo, vocé pode afundar rapidamente. Mante-
nha sempre a 4gua no maximo a altura do umbigo.

3. Se for praticar esportes de aventura (canoagem, boia-cross, rafting ou rapel na
cachoeira) use sempre colete salva vidas e capacete.

4. Cuidado com o limo nas pedras e o barro liso nos barrancos ele pode fazer vocé
escorregar e cair na agua.

5. Se vocé cair no rio, ndo lute contra a correnteza, guarde suas forgas para flutuar e
acene por socorro imediatamente. Coloque os pés a frente e a barriga para cima e
direcione o brago de forma a usa-lo como um leme, desta forma a prépria corren-
teza o levard a margem.

6. Se vocé for socorrer alguém em um rio, jogue uma corda com algum objeto de
flutuagdo na ponta, amarre a outra extremidade se possivel e mantenha firme apds
a vitima se agarrar na corda, e a correnteza levara a vitima mais adiante na sua
propria margem.

Videos de prevencdo recomendados:

Prevengao em afogamento de praias
http://www.youtube.com/watch?v=RIHEIjQIIq0

Prevengao em afogamento em agua doce (piscinas, rios e lagos)
http://www.youtube.com/watch?v=fFvlNsbooPc&feature=youtu.be

Prevencdo em afogamento em INUNDACOES
http://youtu.be/VKrxfPeWMol?list=UUJuK-3Ip1pMza4SHj-VhKUQ

3. Fornega flutuagio — Evite a submersao

Depois de reconhecer que uma vitima esti em perigo e pedir a
alguém para chamar por ajuda, a préxima prioridade ¢ interromper o
processo de afogamento fornecendo flutuagio para a vitima. Fornecer
flutuagao é uma estratégia muito importante, mas nao muito utilizada,
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apesar de ganhar tempo valioso para o servico de emergéncia chegar,
ou para aqueles que estao ajudando na cena planejarem os esforgos
necessarios ao resgate. A maioria das agdes de resgates por leigos
tendem a concentrar-se no objetivo estratégico de conseguir retirar
a vitima da dgua, mesmo que para isto exista um alto risco de vida
ao socorrista. Dispositivos de seguranga tais como boéias salva-vidas,
foram propositadamente concebidos para proporcionar flutuagio. No
entanto, eles nem sempre estao disponiveis na cena de um incidente
de afogamento. Portanto, improvisar na flutuagio ¢ fundamental na
hora de ajudar. Objetos tais como: garrafas de pléstico vazias, pranchas
de surf, geladeira ou outros materiais em isopor, espumas diversas e
madeiras devem ser usado. E fundamental que leigos tomem precaugées
para nio se tornar uma segunda vitima na hora de ajudar. Levando-se
em consideragio o nimero de leigos que se afogam e por vezes morrem
nesta tentativa de salvar outros, a prioridade ¢é ajudar jogando o material
de flutua¢io, sem entrar na dgua, se possivel.

4. Remover da dgua - s6 se for seguro

Apbs prover flutuagio e parar o processo de submersao, retirar a
vitima da dgua é essencial, a fim de proporcionar um tratamento definitivo
a0 processo de afogamento. Vdrias estratégias para esta retirada podem
ser usadas. Ajudar a vitima a sair da dgua, apontando diregdes e locais
mais préximos e mais seguro para sair. Sempre que possivel tentar ajudar
a retirar a vitima sem entrar totalmente na dgua, utilizando técnicas de
salvamento, tais como: jogar algum equipamento tipo corda, vara, galho
de arvore e outros. Se tudo mais falhar, o socorrista leigo pode entio
considerar sua entrada na dgua sabendo que a entrada de uma pessoa
inexperiente na dgua para salvar alguém ¢ extremamente perigosa e nao ¢
recomendado. A fim de mitigar o risco durante um socorro desta natureza
deve-se trazer sempre um objeto de flutuacio para ajudar a vitima e reduzir
o risco ao leigo/socorrista de ser afogado junto.
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A decisao de realizar o suporte basico de vida ainda dentro da dgua
baseia-se no nivel de consciéncia do afogado e no nivel de experiéncia

do socorrista.

* Afogado consciente (99.5% das ocorréncias):

resgatar a pessoa até a terra sem demais cuidados médicos. Porém
tenha cuidado: um banhista apavorado pode ser muito perigoso
para o socorrista. Por esta razio, é mais prudente aproximar
utilizando um objeto de flutuagio intermedidrio (bola, garrafa

Pet 2 litros , isopor) e nunca se aproximar demasiado da vitima.

* Afogado inconsciente (0.5% das ocorréncias):

a medida mais importante é a institui¢ao imediata de ventilagio
ainda dentro da dgua. A hipdxia causada por afogamento resulta
primeiramente em apnéia, ocasionando parada cardiaca em
um intervalo de tempo varidvel, porém curto, caso nio seja
revertida. A ressuscitagio ainda dentro da dgua (ventilagio
apenas) proporciona a vitima uma chance 4 vezes maior de
sobrevivéncia sem seqiielas. O socorrista que encontra uma
vitima inconsciente deve iniciar a respiragao boca-a-boca ainda
na dgua. Infelizmente, compressdes cardiacas externas nao
podem ser realizadas de maneira efetiva na dgua; logo , sé6 devem

ser realizadas fora da dgua.

Considerando a baixa incidéncia de TRM nos salvamentos
aqudticos e a possibilidade de desperdicio de precioso tempo para iniciar
a ventilagio e oxigenagio, a imobilizagao de rotina da coluna cervical
durante o resgate aqudtico em vitimas de afogamento sem sinais de
trauma nio é recomendada.
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5. Suporte de Vida ao Hospital

O transporte da vitima para fora da dgua deve ser realizado de
acordo com o nivel de consciéncia, mas preferencialmente na posigao
vertical para evitar vomitos e demais complicacoes de vias aéreas. Em
caso de vitima exausta, confusa ou inconsciente, transporte em posi¢ao
mais préxima possivel da vertical mantendo-se a cabeca acima do nivel
do corpo sem obstruir as vias aéreas que devem permanecer ,sempre
que possivel, abertas. O posicionamento da vitima para o primeiro
atendimento em 4rea seca deve ser paralela a do espelho d’dgua, o mais
horizontal possivel, deitada em dectbito dorsal, distante o suficiente da
dgua a fim de evitar as ondas. Se estiver consciente, coloque o afogado
em dectbito dorsal a 30°. Se estiver ventilando, porém inconsciente
coloque a vitima em posi¢ao lateral de seguranca (decubito lateral
sob o lado direito). As tentativas de drenagem da dgua aspirada sio
extremamente nocivas e devem ser evitadas. A manobra de compressio
abdominal (Heimlich) nunca deve ser realizada como meio para
eliminar dgua dos pulmaes, ela é ineficaz e gera riscos significativos
de vOmitos com aumento da aspiragio. Durante a ressuscitagao,
tentativas de drenar dgua ativamente, colocando a vitima com a cabega
abaixo do nivel do corpo, aumentam as chances de vomito em mais
de cinco vezes, levando a um aumento de 19% na mortalidade. Em
estudo australiano constatou-se que o vémito ocorre em mais de 65%
das vitimas que necessitam de ventilagao de urgéncia e em 86% dos
que necessitam de respiragdo assistida ou RCP. Mesmo naqueles que
niao necessitam de intervengdo apds o resgate, o vOmito ocorre em
50%. A presenca de voémito nas vias aéreas pode acarretar em maior
broncoaspira¢io e obstrugio, impedindo a oxigenagao alem de poder
desencorajar o socorrista a realizar a respiragio boca a boca. Em caso
de vomitos, vire a cabeca da vitima lateralmente e remova o vomito
com o dedo indicador usando um lenco ou aspiragio e continue
prestando a assisténcia ventilatéria.(14)
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AFOGAMENTO — CLASSIFICACAQ, ABORDAGEM, TRATAMENTO E PROGNOSTICO

Suporte Cardiaco Avangado de Vida
Afogamento - Szpilman 2012

Cuidado com a
mobilizacéo do pescoco

Nao

l

Sim

v

se houver suspeita de
trauma cervical(0,5%)-

_ Desobstrua as vias aéreas hiperextendendo o pescogo e veja, ouga e sinta a respiragdo ;

use técnica apropriada.

<Na— RESPIRACAO

Faca 5 ventilagGes artificiais (boca-a-boca ou
mascarafacial) e cheque se houve resposta

PRESENTE ?

ONQN‘<OJ periférica para

v

Resposta a ventilagédo?

Nao |

Sim

v

Tempo de submersio> 1 h, ou
Rigidez cadavérica.
decomposigdo corporal e/ou
livores

Grau 6 (ss-93%)

Inicie RCP- Insira |

]
1
! umT.0Tse
1
1
1

possivele acesse
| viavenosa

inicio de
adrenalina V a
0.01mgr/kg apos 1
' 13 min e 0.1mgr/kg |
! acada3min de
PCR. Monitorize |
ECG para |
possivel !
desfibrilagéo. !

|
]
1
|
!
1
|
1

|

Continue a
ventilagdo
artificialde

HIPOTENSAO/CHOQUE ?
Grau S (144%) Sim

Cheque a resposta do afogado - Vocé est4 me ouvindo ?

i

——p AUSCULTA PULMONAR

EDEMA AGUDO

Sim

DE PULMAO

v

| Nzo

|

Grau4 (1s-22%)

v

Grau 3 (ssx%)

: i
: i
! |
1 10 vezes !
| pormin com |
! 15litrosde |
1 02at |
! retorno !
1 expontdneo |
H da
| respiracdo '

1. Observe a respiracdo com
atencdo - pode haver parada
respiratoria. 2. Siga o tratamento
parao grau 3 e associea
infusdo venosa de cristaldides
por acesso venoso periférico
(indepandente do tipo de dgua em
que ocorreu o afogamento) até
restabelecer 3 press3o arterial.
Solugbes coldides somente em

Aposretarnoda
rezpiracio trate
como graud

——

P fratiria. Restrinja a
reposicéo hidrica orientada pelo
débito urinario de 0.5 a 1 mikg/h

e parametros hemodindmicos.
Raramente ha necessidade do
uso de drogas vasopressoras ou
inotrépicas.

1. Oxigénio por mascara facialou
TOT a 15 Umin no local; 2. Posicdo
lateral de seguranca sob o lado
direito; 3 - Internacdo hospitalar
(CTl) por 48 a 96 h. 3.1 Assisténcia
respiratoria- TOT + ventilacdo
mecanica com 5 a 10 crvH20 de
PEE. O uso precooe do PEEP e por 48h
encurta o tempo de hospitalzagdo.
3.2.Sedacdo por 48 h - drogas de
agdo rapida como midazolam (pode
associar relaxantes musculares se
necessario). 3.3. Corrija a acidose
metabélica. 3.4. Solicite radiografia

de torax + g ia arterial + eletrofi

+ Urea + Creatinina + Glicose + EAS e
se houver alterac3o do nivelde
consciéncia- TAC de crineo

Normal
sem tosse

Resgateo.ox)
Libere para

casado proprio
local sem

m—m.ﬁ.nﬂ&..:o
ESTERTORES de e
LEVE A MODERADA
INTENSIDADE NORMAL
h COM TOSSE
Grau2 (% Grau 1.0%)
1. Oxigénio
nasofaringeoas Repouso,
Umin por cdnula. 2. aquecimento, e
Repouso, tranquilizacéo.
aquecimento, e Néo ha
tranquilizacéo 3. necessidade de
Posicdo lateral de 02 ou hospital.
segurancasobo
lado direito. 4.
Observacdo
hospitalar por 6 a
48 h. Solicte
radiografia de torax
e gasometria
arterial

Algoritmo 1: 12. Ndo desperdice tempo tentando retirar gua dos pulmdes, isto s6 ira provocar vémitos e maiores complicagdes e nado aspire o TOT em demasia pois pode prejudicar a
ventilagdo. 22. Ndo utilize diuréticos ou restricdo hidrica para reduzir o edema pulmonar; 32. Ndo utiize antibiéticos antes de 48h exceto se o afogamento ocomeu em dgua com alta
colonizacdo bacteriana; 42. Ndo utilize corticosterdides exceto em casos de broncoespasmos refratério.; 59. Trate sempre a hipotermia. Néo pare a RCP até que a temperatura corporal
seja > 349C; 62 Ndo ha diferenca terapéutica entre dgua doce e salgada; Ao lado do grau a mortalidade geral em percentual(%); PCR (Parada Cardiopulmonar);TOT(Tubo Oro-
Traqueal),PEEP(Presso positiva expiratoria final). referencias como autor <david@szpilman.com> - ano 2020.
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Uma das decisdes mais dificeis é como tratar uma vitima de
afogamento corretamente. Baseado nessa necessidade, um sistema de
classificacao foi desenvolvido no Rio de Janeiro em 1972, revisto em
1997 e revalidado em 2001 para orientar guarda-vidas, socorristas e
profissionais de saide em geral, no tratamento dos afogados. Esse sistema
foi baseado na andlise de 41.279 casos de afogamento resgatados, dos
quais 5,5% necessitaram de cuidados médicos. Essa classificagao engloba
todo o suporte desde o local do acidente até o hospital, recomenda o
tratamento e revela o progndstico. E baseado na gravidade das lesoes
identificadas na cena do acidente utilizando apenas varidveis clinicas.
Veja o algoritmo 1.

Classificacao da gravidade do afogamento e

seu tratamento basico (Algoritmo 1)

e Caddver — Vitima com tempo de submersio acima de 1 hora
ou com sinais fisicos 6bvios de morte (rigor mortis, livores e/ou
decomposicio corporal). Nao iniciar ressuscitagdo e encaminhar

o corpo ao IML.

e Grau 6 — Parada cardiorrespiratéria (no afogamento seguimos
a seqiiéncia ABC). A International Liaison Committe for
Resuscitation - ILCOR em 2010 e 2015 adota em suas diretrizes
que, ‘para vitimas de afogamento se utiliza o tradicional ABC,
devido a natureza da Hipéxia’.

lo - Ao chegar na areia, ou na borda da piscina coloque o afogado
em posicao paralela a dgua, de forma que o socorrista fique com
suas costas voltada para o mar, e a vitima com a cabe¢a do seu lado
esquerdo.

* A cabeca e o tronco devem ficar na mesma linha horizontal.

* A dgua que foi aspirada durante o afogamento nio deve ser
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retirada, pois esta tentativa prejudica e retarda o inicio da ventilagao e

oxigenac¢ao do paciente, alem de facilitar a ocorréncia de vomitos.

* Cheque a resposta da vitima perguntando, “Vocé estd me

ouvindo?”

20 - Se houver resposta da vitima ela estd viva, e indica ser um
caso de resgate ou grau 1, 2, 3, ou 4. Coloque em posi¢ao lateral de
seguranca (preferencialmente sobre o lado direito) e aplique o tratamento
apropriado para o grau de afogamento (veja no algoritmo). Avalie entao
se hd necessidade de chamar o socorro avangado (ambuléncia), aguardar
o socorro chegar ou fazer a prépria remogao ao hospital.

Se nao houver resposta da vitima (inconsciente) e for possivel ligue
193/192 ou peca a alguém para chamar a ambulincia ou o guarda-

vidas, e;

30 - Abra as vias aéreas, colocando dois dedos da mao direita no
queixo e a mio esquerda na testa, e estenda o pescoco;

40 - Cheque se existe respiragao - ver, ouvir e sentir - ouga e sinta a
respiragao e veja se o térax se movimenta (figura) - Se houver respiracao é
um caso de resgate, ou grau 1, 2, 3, ou 4. Coloque em posigao lateral de
seguranga e aplique o tratamento apropriado para grau (veja algoritmo 1).

50 - Se ndo houver respiragio — inicie a ventilagio boca-a-boca -
Obstrua o nariz utilizando a mao (esquerda) da testa, e com os dois dedos
da outra mao (direita) abra a boca e realize 5 ventilacoes boca-a-boca iniciais
observando um intervalo entre cada uma que possibilite a elevacio do térax,
e logo em seguida o seu esvaziamento. E recomenddvel a utilizacio de

barreira de protegao (mdscara), e:

60 - Cheque sinais de circulagio (movimentos ou rea¢io a ventilagao
realizada) - simplesmente observe movimentos na vitima ou reagio a

ventilagao feita.

70 - Se houver sinais de circulagdo, é uma parada respiratéria isolada
- grau 5, mantenha somente a ventilagio com 10 vezes por minuto até
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o retorno espontineo da respira¢io (usualmente isto acontece antes
de terminar as 10 ventilagbes).16 Se nao houver sinal de circulagio
retire os dois dedos do queixo e passe-os pelo abddmen localizando o
encontro das duas tltimas costelas, marque dois dedos, retire a mao da
testa e coloque-a no térax e a outra mio por sobre a primeira e inicie
30 compressoes cardiacas externas em caso de 1 socorrista. Sempre
inicie todo processo com apenas um socorrista, para entdo apés 1 ciclo
completo de RCP, iniciar a alternincia com dois socorristas. Apds
o primeiro ciclo poderd passar a 15 compressoes para 2 ventilagdes
em caso de dois socorristas (somente em casos de afogamento). A
velocidade (Freqtiéncia) destas compressoes deve ser de 100 a 120 vezes
em 60 segundos18 (Class ITa, LOE C-LD). Em criangas de 1 a2 9 anos
utilize apenas uma mao para as compressoes. Mantenha alternando 2
ventilacoes e 30 compressoes ou 2x15 com dois socorristas (RCP em
afogamento com dois socorristas), e nio pare até que:

a. Haja resposta e retorne a respiragdo e os batimentos cardiacos.
Coloque entdo a vitima de lado e aguarde o socorro médico
solicitado;

b. Vocé entregue o afogado a uma equipe médica; ou

c. Vocé fique exausto.

Existem casos descritos de sucesso na reanimagio de afogados apés
2 horas de manobras e casos de recupera¢io sem danos ao cérebro até 1
hora de submersio.

O DEA nio tem utilidade em casos de afogamento primdrio,
pois a Parada cdrdiorespiratéria (PCR) é de causa respiratéria e,
portanto ocorre em assistolia em quase 100% dos casos onde nao hd
indicacao de desfibrilagio. No entanto o DEA ¢ (til em situacoes de
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praias e balnedrio locais de grande ocorréncia de parada cardiaca em
fibrilacao ventricular (FV), por pessoas de idade em pratica de diversas
atividades e assim expostas ao risco de PCR por FV, onde seu uso
pode determinar o sucesso da ressuscitagao. Pode ser necessdria ainda
em casos de afogamento secunddrio a ocorréncia de um IAM. Cada
servigo de sadde e salvamento aqudtico deverd avaliar os beneficios de

possuir um DEA disponivel para uso imediato nestes locais.

A RCP deve ser realizada no local, pois é aonde a vitima terd a
maior chance de sucesso. Nos casos do retorno da func¢io cardiaca
e respiratéria acompanhe a vitima com muita aten¢io, durante os
primeiros 30 minutos pelo risco de outra PCR, até a chegada da
equipe médica, pois ainda nio esta fora de risco de uma nova parada

cardiorrespiratdria.

Quando vale a pena tentar a RCP em afogamento

O tempo ¢ fator fundamental para um bom resultado na RCP, e
os casos de afogamento apresentam uma grande tolerincia a falta de
oxigénio, o que nos estimula a tentar a RCP além do limite estabelecido
para outras patologias. Inicie a RCP em:

1. Todos os afogados em PCR com um tempo de submersio
inferior a uma hora - Trés fatos juntos ou isolados explicam o
maior sucesso na RCP de afogados — o “Reflexo de mergulho”,
a continuagao da troca gasosa de O2 - CO2 apés a submersio,
e a hipotermia. O Centro de Recuperagao de Afogados (CRA)
tem registrado 13 casos de PCR com submersiao maior do que
7 minutos, sendo 8 com mais de 14 minutos ressuscitados com

sucesso (2003).
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2. Todos os casos de PCR que nio apresentem um ou mais dos
sinais abaixo;

* Rigidez cadavérica
* Decomposi¢io corporal

* Presenca de livores

Quando parar as manobras de RCP em afogados ?

10 - Se houver resposta e retornar a fungao respiratéria e os

batimentos cardiacos;
20 - Em caso de exaustao dos socorristas, ou;

30 - Ao entregar o afogado a uma equipe médica.

Assim, durante a RCP, fique atento e verifique periodicamente se o
afogado estd ou nao respondendo, o que serd importante na decisao de
parar ou prossegui-las. Existem casos descritos de sucesso na reanimagao
de afogados apds 2 horas de manobras. Para a equipe médica, a
ressuscitagio deve ser encerrada apenas quando a vitima estiver com
temperatura corporal acima de 340C e mantiver-se com ritmo em
assistolia. Caso contrdrio a ressuscitacdo devera ser mantida.

Suporte avan¢ado de vida no local

Ao contrdrio de opinides passadas, levar o equipamento médico a
vitima, ao invés de levd-la ao hospital, poupa um tempo precioso aos casos
de afogamento. O tratamento médico avangado ¢ instituido de acordo
com a classificacio do afogamento e de preferéncia no local do incidente
onde todo atendimento inicial bdsico e avancado serd realizado.
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Desta forma em situagoes criticas de atendimento avangado a casos
de afogamento, prepare-se para ficar ao menos por 15 a 30 minutos no

local do incidente.
Grau 6 — Parada cardiorrespiratéria

A ressuscita¢ao iniciada por leigos ou guarda-vidas na cena deve ser
mantida por pessoal médico especializado até que seja bem sucedida ou
caso a vitima necessite de aquecimento por meios sofisticados, situagio
em que s6 o hospital podera fornecer. Neste ultimo caso, e como Gnica
exce¢do a vitima deve ser transportada ao hospital enquanto recebe
ressuscitagdo. O pessoal médico deve continuar com as compressoes
cardiacas, e manter a ventilacio artificial com mdscara de ressuscita¢io
e suplemento de oxigénio até uma bolsa auto-infldvel e oxigénio a 15 I/
min esteja disponivel e possivel (necessita usualmente de 2 socorristas
para manusear uma boa ventilagao com a bolsa), e entao assim que seja
possivel, realizar a intubagao orotraqueal. A aspiragio das vias aéreas
antes da intubagao é geralmente necessdria, mas nio deve ser excessiva
a ponto de prejudicar a prépria ventilagdo. Uma vez intubada, a vitima
pode ser ventilada e oxigenada adequadamente, mesmo na presenca de
edema pulmonar. A aspiragio de vias aéreas ou do tubo oro-traqueal
(TOT) somente deve ser realizada quando a quantidade de fluido
presente no interior da mesma interferir positivamente com a ventilagio
caso contrario a aspiracio excessiva produz mais hipéxia. E recomendado
na RCP dos afogados uma rela¢io de 2 ventilagoes para 30 compressoes
antes da inser¢ao do TOT com um socorrista ou 2 x 15 com 2 socorristas.
Desfibriladores externos podem ser utilizados para monitorar o ritmo
cardfaco ainda na cena do incidente, porém o ritmo mais comum nestes
casos ¢é a assistolia. Em vitimas hipotérmicas (<34°C) e sem pulso,
a RCP deve ser mantida. A PCR em afogamentos ocorre 100% em
assistolia quando nao existem co-morbidades ou fatores precipitantes
ao afogamento. A fibrilagao ventricular pode estar presente em adultos
com doenga coronariana ou como conseqiiéncia da terapia de suporte
avancado de vida, com o uso de drogas pré-arritmoggénicas (adrenalina).
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O acesso venoso periférico ¢ a via preferencial para administrar drogas.
Embora algumas medicagbes possam ser administradas por via traqueal,
mesmo na vigéncia de edema agudo de pulmao, a absor¢io ¢ incerta e
deverd ser feita em Ultimo caso. A dose de adrenalina a ser utilizada ainda
¢ um ponto de controvérsia, principalmente no afogamento, no qual o
intervalo de tempo da PCR até o inicio da ressuscitagao e o resultado da
mesma pode variar muito, em comparagio a outras causas. Uma dose
inicial alta ou progressiva de adrenalina aumenta as chances de recuperagio
da circulagio. Porém, altas doses de adrenalina nio parecem melhorar a
sobrevida nem o prognéstico neurolégico em paradas por outras causas,
quando utilizada como terapia inicial. Tampouco ficaram demonstradas
que altas doses de adrenalina sio prejudiciais. Portanto, dose alta de
adrenalina nio é recomendada como rotina, mas pode ser considerada,
no afogamento caso a dose de Img nao tenha o efeito esperado (Classe
indeterminada — aceitdvel, mas nio recomenddvel). Nossa recomendacao
¢ que se utilize uma dose inicial de 0,01 mg/kg EV apés 3 minutos de

RCP e, caso nio haja resposta, aumentar para 0,1 mg/kg infundida a cada
3 a 5 minutos de RCP.

Grau 5 — Parada Respiratéria

A vitima em parada respiratéria exige ventilagio artificial imediata.
Estes sao casos mais presenciados pelo socorrista no local do ocorrido.
Os protocolos de ventilacio e oxigenagio, que sao os mesmos do Grau
6, devem ser seguidos até que a respiragio espontinea seja restaurada,
o que usualmente ocorre apds poucas ventilagoes, e, entdo, seguir os
protocolos para o Grau 4.

Grau 4 — Edema Agudo de Pulmio com Hipotensao Arterial

Fornecer oxigénio com suporte de ventilagdo mecinica é a terapia de
primeira linha. Inicialmente o oxigénio deve ser fornecido por mdscara

facial a 15 l/min até que o tubo orotraqueal possa ser introduzido.
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O afogado grau 4 necessita de intubacio orotraqueal em 100% dos
casos devido a necessidade de ventilagio com pressao positiva. A
ventilagdo mecinica ¢ indicada, pois o paciente neste grau 4 apresenta
SaO2p menor que 92% e freqiiéncia respiratéria alta e grande esforgo
respiratério. Os pacientes nessa situagio devem permanecer relaxados
com drogas (sedativos, analgésicos e bloqueadores neuro-musculares),
se necessdrio, para tolerarem a intubagao e a ventilagio mecanica, que
deve fornecer um volume corrente de pelo menos 5ml/kg de peso.
A fragao de oxigénio inspirada (FiO2) pode ser 100% inicialmente,
mas deve, assim que possivel, ser reduzida para 45% ou menos. Uma
pressao expiratdria final positiva (PEEP) ¢ indicada inicialmente, com
valor de 5 cmH2O, e aumentada em 2-3 cmH2O até que atinja um
shunt intrapulmonar (QS:QT) de 20% ou menos ou uma PaO2/FiO2
(P/F) de 250 ou mais. Caso a hipotensao arterial ndo seja corrigida com
oxigénio, uma infusdo rdpida de cristaléide (independentemente do
tipo de dgua responsdvel pelo afogamento) deve ser tentado primeiro,
antes de reduzir temporariamente a PEEP ou dar inicio a terapia com
drogas vasoativas.

Grau 3 — Edema agudo de Pulmao sem Hipotensao Arterial

Vitimas com SaO2p > 90% em uso de oxigénio a 15 [/min via
mdscara facial conseguem permanecer sem TOT e ventilagio mecanica
em apenas 27,6% dos casos. A maioria dos casos (72,4%) necessitam de
intubagio e ventilagdo mecénica, observando-se os mesmos protocolos
para os afogados Grau 4.

Grau 2 — Ausculta Pulmonar com Estertores

Estima-se que 93,2% das vitimas com este quadro clinico necessitam
apenas de 5 I/min de oxigénio via cAnula nasofaringea e tem uma
recuperagao satisfatoria em 6 a 24h com observacio hospitalar.
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Grau 1 — Tosse com Ausculta Pulmonar Normal

Estes pacientes nao necessitam de oxigénio ou suporte ventilatério
e podem ser liberados a suas residéncias caso nao exista co-morbidades
ou doenca associada.

Resgate — Auséncia de Tosse ou Dificuldade Respiratdria

Avaliar e liberar do local do acidente sem necessidade de cuidados
médicos, caso ndo apresente nenhuma co-morbidades ou doenca

associada.

Abordagem Hospitalar

A maioria dos casos de afogamentos aspira apenas pequenas
quantidades de dgua e ird recuperar-se espontaneamente. Menos de
6% de todas as pessoas que sdo resgatadas por guarda-vidas precisa de

aten¢do médica em um hospital.

Indicagoes de Internacgao

Cuidados hospitalares sio indicados para afogados de Graus
2 a 6. O atendimento hospitalar de casos graves (Graus 4 a 6) s6 é
possivel se os cuidados pré-hospitalares de suporte bdsico e avangado
tiverem sido fornecidos de maneira eficiente e rdpida. Caso isso nio
tenha ocorrido, siga o protocolo do algoritmo 1 na emergéncia. A
decisdo de internar o paciente em um leito de CTT ou de enfermaria
versus manté-lo em observa¢io na sala de emergéncia ou dar alta ao
paciente deve levar em consideragao fatores como anamnese completa,
histéria patolégica pregressa, exame fisico detalhado e alguns exames
complementares como telerradiografia de térax e principalmente

uma gasometria arterial. Um hemograma, dosagem de eletrélitos,
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uréia e creatinina também devem ser solicitadas, embora alteracoes
nesses exames sejam incomuns. Pacientes com boa oxigena¢io arterial
sem terapia adjuvante e que nao tenham doengas ou co-morbidade

associadas podem ter alta (resgate e grau 1).

A hospitaliza¢io é recomendada para todos os pacientes com um
grau de afogamento de 2 a 6. Os casos de grau 2 sao resolvidos com
oxigénio nio invasivo no prazo de seis a 24 horas e podem, entao,
ser liberados para casa. Pacientes grau 2 com deteriora¢ao do quadro
clinico serio internados em unidade de cuidados intermedidrios para
a observagdo prolongada. Pacientes grau 3 a 6, geralmente precisam de
intubacio e ventilagio mecinica e devem ser internados em Unidade
de Terapia Intensiva.
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sindrome do compartimento abdominal (SCA) ¢é uma
complicacio grave resultante de um aumento agudo e sustentado

da pressio intra-abdominal (PIA), causando morbimortalidade
ignificativa. Asalteragoes fisiopatoldgicas decorrentes do aumento

e sustentagio da PIA em vdrios 6rgaos e sistemas tém sido estudadas desde o
século passado, inicialmente para destacara morbimortalidade cardiovascular
associada a PIA elevada. Nos tltimos 13 anos, o reconhecimento do abdome
como compartimento e o conceito de hipertensao intra-abdominal (HIA)
culminando em SCA tém recebido muito mais atencio (1). O termo SCA
foi cunhado por Fietsam em 1989 apés descrever a condi¢ao de um paciente
em recuperagio pés-operatdria de cirurgia de aneurisma de aorta abdominal
que desenvolveu abdome tenso com oligtria, hipoxemia, hipercarbia e
altas pressoes de pico inspiratdrias (2). Posteriormente, a medida de PIA
foi disponibilizada e estudos clinicos demonstraram a baixa sensibilidade
do exame fisico, o que tem levado a2 medida da pressao intra-bexiga como
método padrio de medida em todo o mundo. A incidéncia de HIA foi bem
estudada, mas faltam estudos prospectivos, duplo-cegos, randomizados e
andlises baseadas em evidéncias. O estudo IROI publicado recentemente (3),
um estudo observacional prospectivo, demonstrou que a hipertensao intra-
abdominal ocorreu em aproximadamente metade de todos os individuos e
foi duas vezes mais prevalente em pacientes ventilados mecanicamente do
que em pacientes com respiragio espontinea. A presenca e a gravidade da
hipertensao intra-abdominal durante o periodo de observagao aumentaram
de forma significativa e independente a mortalidade em 28 e 90 dias.
Cinco varidveis do dia da admissao foram independentemente associadas a
presenga ou desenvolvimento de hipertensio intra-abdominal. O balango
hidrico positivo foi associado ao desenvolvimento de hipertensdo intra-
abdominal apéds o primeiro dia. Por defini¢io, PIA ¢é a pressao contida no
compartimento abdominal. Embora do ponto de vista fisiolégico a PIA
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possa atingir marcadores transitérios de até¢ 80 mmHg (tosse, manobra de
Valsalva, levantamento de peso, etc.), esses valores nao podem ser tolerados
por longos periodos de tempo. De acordo com a Sociedade Mundial do
Compartimento Abdominal (WSACS), pacientes adultos gravemente
enfermos ji apresentam PIA aumentada (5-7 mmHg) (4). A HIA, por
sua vez, ¢ definida como uma PIA acima de 12 mmHg em duas medicoes
consecutivas dentro de um intervalo de 4 a 6 horas. Os efeitos nocivos da
HIA ocorrem muito antes de ocorrer a manifestacao da SCA, e os pacientes
que apresentam HIA tém um aumento de 11 vezes na chance de mortalidade
em comparagio com aqueles que nao €m HIA / SCA. Assim, a rdpida
progressao da HIA leva a SCA, que ¢ definida como uma PIA> 20 mmHg.
A SCA deve, portanto, ser vista como o resultado final de um aumento
progressivo na PIA, que se ndo corrigida resultard em disfuncio ou faléncia
de mdltiplos érgaos. Além disso, a medi¢ao de rotina da PIA parece ser um
excelente preditor de gravidade na populagao de UTT e correlacionada com
choque, SIRS, alto escore APACHE 11, baixa saturagio venosa central de
oxigénio, baixa GCS e maior mortalidade (p <0,05) (5). Causas comuns de
disfungao / falha de multiplos 6rgaos na presenca de HIA sustentada: acidose
metabdlica (devido a ressuscitagio volémica), oliguria, pressao elevada das
vias aéreas, hipercarbia refratdria a0 aumento da frequéncia respiratéria,

hipoxemia refratdria a oferta de oxigénio e PEED, hipertensio intracraniana.
O consenso global sobre as definicoes de PIA / HIA / SCA desenvolvidas
pelo WSACS pode ser visto na Tabela 1(6).

Etiologia e Fisiopatologia

Qualquer anormalidade que induza a elevagio sustentada da pressao
intra-abdominal dentro da cavidade abdominal pode levar a efeitos
patoldgicos da hipertensao intra-abdominal. Assim, existem vdrias
causas potenciais de hipertensao intra-abdominal (HIA) e sindrome do
compartimento abdominal (SCA) na popula¢io cirtrgica, incluindo:
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Iabela 1 - Definigoes preconizadas pela WSACS

Defini¢ao 1 Pressio intra-abdominal é por definicio a pressao contida dentro do
compartimento abdominal.

Definigao 2 Pressao de perfusio abdominal = pressao arterial media — pressao intra-

abdominal (PPA = PIA — PAM).

Definicio 3 Gradiente de Filtragio (GF) = Pressao de filtracio glomerular (PFG) —
pressao tubular proximal (PTP) = PAM — (2 x PIA).

PIA deve ser mensurada em mmHg, em posi¢io supina e em expiragio

Definicao 4 ) ) , .
& apos constatagio de que ndo hd contra¢io da parede abdominal e que o
transdutor estd “zerado” no nivel da linha axilar média.
Definicao 5 A mensuragio da PIA deve ser realizada via pressio intra-vesical com
instilacio médxima de 25 ml do solucio salina estéril.
. A PIA pode ser considerada normal em aproximadamente 5-7 mmHg nos
Definicao 6

pacientes criticos.

Definigao 7 HIA ¢ definida por PIA sustentada ou repetida 212 mmHg,

Definigio 8 HIA ¢ classificada em Grau I: PIA 12-15 mmHg, Grau II: PIA 16-20
mmHg, Grau III: PIA 21- 25 mmHg, Grau IV: PIA > 25 mmHg,.

SCA ¢ definida por PIA sustentada ou repetida 220 mmHg (com ou sem

Definici

ehinicio 9 pressao de perfusio < 60 mmHg) que estd associada a disfun¢ao ou faléncia
de 6rgios.

Definicio 10 SCA primdria é a condi¢ao associada a lesio ou doenga localizada dentro da

cavidade abdomino-pélvica.

Definicio 11 SCA secunddria refere & condigio em que a etiologia nao se origina da

efinicao . . i
¢ regido abdomino-pélvica.

SCA Tercidria ou Recorrente é a condigio em que hd recidiva da

Definicio 12 SCA apés intervengdo cirtrgica ou tratamento clinico prévio de SCA

primdria ou secunddria.
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pancreatite aguda, aneurisma da aorta abdominal, tumores abdominais
e retroperitoneais, ileo metabdlico, obstrugio intestinal mecinica,
trauma, massiva transfusdo de sangue e sepse. Trauma, especialmente
trauma contuso com hemorragia intra-abdominal decorrente de lesoes
no bago, figado e mesentério, também estd entre as causas mais comuns
de HIA / SCA. Choque hipovolémico, reposi¢ao volémica exacerbada e
transfusao maciga sao causas importantes de HIA / SCA. Em condigoes
de choque hipovolémico, a vasoconstri¢io mediada pelo sistema nervoso
simpdtico diminui o fluxo sanguineo para a pele, masculos, rins e trato
gastrointestinal em favor da perfusio cardiaca e cerebral. Esse mecanismo
fisiol6gico de defesa acaba promovendo a hipéxia celular. A hipéxia do
tecido intestinal resulta em reduc¢io acentuada da circulagao esplncnica
e estd frequentemente associada a trés fatores criticos na patogénese da
HIA e sua progressao para SCA: 1. Liberagao de citocina, 2. Formagao
de radicais livres de oxigénio e 3. Diminui¢ao da produgio celular
de ATP. Em resposta a lesao que causa hipdxia tecidual, sio liberadas
citocinas pré-inflamatdrias. Essas moléculas promovem a vasodilatagao
e aumentam a permeabilidade capilar, levando a formagao de edema.
Apbs a reperfusao celular, os radicais livres de oxigénio sio gerados e
tém efeito téxico nas membranas celulares, agravado pela presenca de
citocinas que estimulam a liberagao de mais radicais livres. Além disso, o
fornecimento insuficiente de oxigénio aos tecidos limita a produgao de
ATP, prejudicando todas as atividades energéticas celulares dependentes,
principalmente as bombas de sédio e potissio. O funcionamento
eficaz da bomba Na + / K + é essencial para a regulagio intracelular de
eletrélitos. Quando o pulmio falha, o influxo de sédio e dgua ocorre nas
células. Com o edema celular, as membranas perdem sua integridade,
espalhando conteddo intracelular para o meio extracelular, promovendo
irritagao e inflamagdo dos tecidos. A inflamagio leva rapidamente ao
edema, como resultado do aumento da fragilidade capilar, promovendo
edema intestinal e aumento da PIA. Com o aumento da PIA, a perfusio
abdominal diminui e o ciclo celular - hipoxia, morte celular, inflamagao
e edema - perpetua (Figura 1).
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Figura 1 - Fisiopatologia da HIA / SCA no paciente cirirgico.
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Manifestagées Clinicas

Conforme mostrado na Figura 2, a mudanca na PIA tem importantes

efeitos sistémicos. Veremos em detalhes os efeitos da HIA em diferentes

6rgaos e sistemas, porém ¢é fundamental ressaltar que a medida da PIA

¢ fundamental para o diagnéstico desta complica¢io e o exame fisico

por si s6 nio é preciso. Pesquisas recentes mostraram que a sensibilidade

do exame fisico na presenga de SCA varia de 40 a 61% e que o valor

preditivo positivo varia de 45 a 76%. Portanto, podemos concluir que

a chance de diagnosticar SCA apenas pelo exame fisico no é muito

melhor do que jogar uma moeda ao ar (7)

249



Hipertensdo Intra-Abdominal e Sindrome Compartimental

\ SINDROME POLICOMPARTIMENTAL: 1+2+3+4+5 46 |

Figura 2 - Efeitos sistémicos da HIA / SCA.

PIC: pressio intracraniana; PPC: pressio de perfusio cerebral; PPI: pico de pressio inspiratdria; PACO2:
pressio arterial de CO2; PAO2: pressio arterial de O2; Qs / Qt: shunt pulmonar; Vd / Vi: espago morto
para espago de volume corrente; PIT: pressio intratordcica; PVA: pressdo nas vias aéreas; DC: débito
cardiaco; PVC: pressio venosa central; RVP: resisténcia vascular pulmonar; PAOP: pressio de oclusio da
artéria pulmonar; RVS: resisténcia vascular sistémica; TFG: taxa de filtracdo glomerular; AMS: artéria
mesentérica superior; PPA: pressio de perfusio abdominal.
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Perfusao Cerebral

A pressao de perfusio cerebral (PPC) alterada foi descrita pela
primeira vez em pacientes obesos mérbidos com HIA crénica.

O aumento da PIA for¢a o diafragma para cima, diminuindo assim
o volume da cavidade toricica e aumentando a pressdo intratoricica
(PIT). O aumento da PIT leva ao aumento da pressao venosa jugular
e prejudica o retorno venoso do cérebro, aumentando a pressao
intracraniana (PIC) e, consequentemente, diminuindo o fluxo sanguineo
cerebral. Essas alteragoes nio sao incomuns no pés-operatério imediato
e a HIA / SCA pode agravar ainda mais a PPC em casos de trauma com
lesao abdominal associada a lesao cerebral (TCE).

Func¢ao Cardiaca

A HIA dificulta o retorno venoso, podendo causar edema de
membros inferiores. A PIT alta eleva a pressao venosa central (PVC) e a
pressao da artéria pulmonar (PAP). Simultaneamente, a pressao de p6s-
carga do ventriculo esquerdo aumenta devido ao aumento da resisténcia
vascular. A PIT elevada também aumenta a pés-carga do ventriculo
direito que, quando extremamente elevada, pode causar insuficiéncia
e dilatacio do ventriculo direito com consequente desvio do septo
cardiaco a esquerda, dificultando o enchimento do ventriculo esquerdo.
Clinicamente o paciente apresenta baixo débito cardiaco, altas pressoes

de enchimento e alta resisténcia vascular periférica.
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Funcao Respiratoria

A elevagao da PIA pode diminuir a complacéncia tordcica, de modo
que pressoes maiores sao necessarias paraaventilagio mecinicaadequada.
Além disso, a capacidade funcional residual também ¢ reduzida e a
relacdo ventilagao-perfusio aumentada, causando dificuldade de troca
e oxigenagao, o que ¢ dificil. Clinicamente, torna o paciente “dificil de
ventilar e oxigenar”.

A Tabela 2 mostra os efeitos respiratérios relacionados ao aumento

da PIA (8).

Fungao Renal

Oliguria ou andria apesar da reposi¢io volémica agressiva ¢ um sinal
precoce tipico de SCA, descrito por alguns autores como o primeiro sinal
clinico a aparecer na presenca de HIA. Os mecanismos responsdveis pela
diminui¢io da fun¢io renal incluem compressio direta do parénquima
renal, diminui¢do da perfusio renal devido & diminuigado do débito
cardfaco e reten¢do de dgua e sédio causada pela ativagao do sistema renina-
angiotensina. E muito importante interpretar o volume de producio de
urina no contexto e magnitude da ressuscitagio de volume, em vez de
confiar apenas em nimeros absolutos relativamente normais.

Funcio Intestinal

A HIA impede a perfusdo esplancnica ao diminuir o débito cardiaco
e aumentar a resisténcia vascular periférica e esplancnica. Quando grave,
pode ocorrer isquemia tecidual.
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Tabela 2 - Efeitos respiratdrios relacionados ao aumento de PIA.

1. Efeitos na mecanica respiratéria (elevagio do diafragma)

*  DPressio intratorécica*

*  Pressdo pleural *

*  Pico de pressdo nas vias aéreas * (volume controlado)
e Pressio média das vias aéreas

e Pressao de Platd nas vias aéreas

*  Complacéncia do sistema respiratério *

*  Complacéncia da parede torécica*

*  Complacéncia pulmonar =

*  Volumes pulmonares * (pressdo controlada)
*  Capacidade residual funcional (CRF) *

*  Atelectasia de compressao

*  Resisténcia vascular pulmonar *

¢ Ponto de inflexdo inferior na curva PV *

2. Efeitos nas trocas gasosas (troca gasosa reduzida)

*  Hipercarbia +

*  Okxigenagio *

*  Ventilagao de espago morto *

¢ Shuntintrapulmonar A A

*  Incompatibilidade de ventilagao e perfusao
e Edema alveolar +

3. Efeitos clinicos (desmame dificil)
*  Consumo de oxigénio
*  Custo metabolico e trabalho respiratério *

4. Efeitos bioldgicos
Neutréfilos pulmonares ativados (experimental) *

Infiltragdo inflamatéria pulmonar (experimental) *
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Perfusao Periférica

A elevacio da PIA aumenta a pressio venosa femoral e a resisténcia
vascular periférica e reduz o fluxo arterial femoral em até 65%. A sindrome
do compartimento do membro devido a trauma, ressuscita¢io de volume ou
sindrome de reperfusio sdo fatores de risco comuns para o desenvolvimento

de SCA.

Iabela 3 - Classificagio HIA | SCA recomendada pela WSACS.

Classificagao da HIA/ SCA

e GRAUI-12a15mmHg

«  GRAUII- 16220 mmHg
e GRAUII 20 a 25 mmHg

«  GRAUIV >25 mmHg

A SCA pode ser classificada em SCA primdria, SCA secunddria
e SCA tercidria ou recorrente. SCA primdria é a condi¢ao associada
a trauma ou doenca abdominopélvica que frequentemente requer
intervenc¢do cirdrgica precoce ou interven¢io radioldégica (radiologia
intervencionista) - Tabela 1, definicio 10. Exemplos sio tumores
abdominais e pélvicos, trauma abdominal, ascite. SCA secunddria refere-
se a condicoes que nio se originam da topografia abdominopélvica, por
exemplo sepse, ressuscitacao de grande volume, grandes queimaduras
(queimadura abdominal de 3° grau). A SCA tercidria ou recorrente se
refere 2 condigdo na qual a SCA recorre apds o tratamento clinico /
cirdrgico de SCA primdria ou secunddria.
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Diagnéstico e Gestao de HIA / SCA

O método padrao de diagnéstico de SCA é medindo a pressao
intravesical em mmHg, de acordo com a diretriz de defini¢oes da
WSACS. O valor da PIA que induz a faléncia de multiplos érgaos é
varidvel para cada paciente, portanto o cdlculo da pressao de perfusio
abdominal (PPA) deve ser realizado em todos os pacientes que tiverem
a PIA medida em mmHg (PPA = PAM - PIA). PPA ¢ a variante mais
confidvel para determinar o grau de perfusio dos érgaos abdominais.
Portanto, em termos de precisio de cada varidvel, PPA> PIA> pH
arterial> déficit de base> lactato na previsao de faléncia de multiplos
érgaos e prognéstico. A falha em manter a PPA acima de 60 mmHg nos
primeiros 3 dias do diagndstico representa um pior progndstico nesses
pacientes (1). Os fatores de risco associados a presenca de HIA e SCA
sao importantes preditores da presenca dessa comorbidade e devem
ser avaliados na admissao do paciente no pronto-socorro / UTT ou na
presencga de disfungao orgénica.

Os fatores de risco comuns incluem:

1. Trauma / diamante letal (hipotermia, coagulopatia, acidose

e hipocalcemia)

Transfusio macica / alto volume de infusio (> 3,5L / 24h)
Sepse

Mudangas no volume intra-abdominal

Disfun¢ao pulmonar, renal e / ou hepdtica

Ileo metabélico

NN N AR N

Abdominal - estratégia cirtrgica / fechamento da féscia
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Na presenca de dois ou mais fatores de risco, a PIA deve ser medida. Na
presenga de HIA, a medigao continua da PIA deve ser realizada em todas as
fases criticas do paciente. A Figura 3 representa uma sugestao de protocolo

para medigao da PIA, com base nas diretrizes da WSACS.

Figura 3 apresenta o Protocolo de monitoramento da PIA com POCUS
(Point-Of-Care Ultrasonography) agora estd sendo usado para melhorar o
atendimento em HIA / SCA (9). As Figuras 4 ¢ 5 mostram resumidamente o
protocolo WSACS em etapas para uso do POCUS e posicoes do dispositivo
POCUS.

PROTOCOLO DE MENSURAGAO DA PRESSAO INTRA-ABDOMINAL (PIA)

MENSURAGAO DAPIA-4x/dia [

PIA PIAGRAU I
<12 mmHg SEM nova
disfunc¢ao organica

PIAGRAU Il =1V
SUSTENTADA

PPA < 50-60 mmHg

]\ apos 3 mensuragdes
consecutivas com
Evacuar contetido intra e extra luminal NOVA disfuncao
Melhorar PPA orgénica associada
———  Cautela com fluidos ke

Droga vasoativa
Balango Hidrico = ZERO

Laparotomia

Descompressiva

v

Descontinuar monitorizagdo da PIA
se ndo houver FATOR DERISC

Figura 3 - As Figuras 4 e 5 mostram resumidamente o protocolo WSACS em etapas para uso do POCUS . PIA:
Pressio intra-abdominal; POCUS: ultrassonografia point-of-care.”
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PIA>12 mmHg
Iniciar tratamento clinico a fim de baixar

aPIA
v v , v !
Evacuar Evacuar fluidos Melhorar Otimi
conteiido /contetidos intra- P timizar Otimizar perfusiao
intraluminal abdominais complacéncia administragio istémi ional
abdominal de fluidos sistémica / regiona
Detect: tifi f . .
Passo Confirmagdo da N elc ar e quantiticar . Cardio-POCUS Avaliar fluxos renais e
volume de fluidos Detectar movimento para analise hepati terial
bdominais (sangue, d: di P epitico (arterial e
a ngue, a parede qualitativa da venoso/portal)
abscesso, ascite) abdominal com US funcio cardiaca
e/ou guiar auxilio
para bloqueio do
id musculo transverso
@ces.sar co,n.teu o do abdome
gastrico (sélidos vs
liquidos) e volumes
residuais
A_ce_ssar Drenagem percutanea US da VCI para
atividade ) i acessar volume
Passo intestinal de colegoes intra-
2 R P abdominais guiada por erespostaa
dilatagdo ou Us fluidos
fezes.
Identificar
necessidade de
clister
Follow up com US ou TC
Passo para determinar
3 evolugdo das colecdes.

Figura 4 - Fluxograma passo a passo da WSACS POCUS . PIA: Pressio intra-abdominal; US: ultrassonografia;
Sonda NG: sonda nasogdstrica; VCI: Veia Cava Inferior; TC: Tomografia Computadorizada.
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PROTOCOLO
POCUS-HIA

AAALAA
DIREGAO DO INDEX

A CORAGAO
Eixo Longo + Eixo Curto
Apical (4 cdmaras)

‘. VEIA CAVA INFERIOR / SUBCOSTAL

A RECESSOS ABDOMINAIS
Morrison com Janela Pulmonar Baixa D
Esplenorrenal com Janela Pulmonar Baixa E

Bexiga
A AORTA

A PULMOES
Janela Pulmonar Direita

Janela Pulmonar Esquerda
4. ORBITAL

Figura 5 - Protocolo POCUS WSACS

Os principios bdsicos essenciais para o tratamento de HIA / SCA sao:

1. Monitoramento continuo ou repetido (6/6 horas) da PIA.
2. Otimizagio da perfusao sistémica e fungio organica.

3. Institui¢do de intervengoes clinicas especificas para controlar e
reduzir a PIA.

4. Descompressio cirtirgica imediata para HIA/ SCA refratdria.
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Com base nos principios basicos descritos acima, na presenca de
HIA, medidas clinicas podem ser empregadas com o objetivo de impedir
a evoluc¢io do aumento da PIA. Medidas como reducio do tdnus
muscular toracoabdominal com seda¢io, analgesia e paralisia podem
reduzir potencialmente a PIA para niveis mais baixos e, portanto, sio
agoes clinicas importantes a serem tomadas em pacientes em terapia
intensiva com diagnéstico de HIA. Essas medidas descritas acima sao
auxiliares potenciais no manejo da HIA com base no conhecimento
atual da fisiopatologia dessa comorbidade. O uso de sonda nasogistrica,
enemas e descompressio endoscépica sao outros métodos simples e
minimamente invasivos para reduzir a PIA e tratar HIA graus I, Il e
possivelmente III em um cendrio subagudo que nao envolve risco
imediato de morte. Uma vez diagnosticada a SCA primadria, o tratamento
padrao-ouro é a descompressao cirtrgica por meio de laparotomia
xifopubica mediana, se nenhuma das medidas clinicas funcionar. Uma
vez que a cirurgia de controle de danos foi aplicada no caso de pacientes
traumatizados ou resolvidos, o abdémen deve ser preferencialmente
deixado aberto, usando uma técnica de fechamento tempordrio. Os
requisitos de qualquer técnica de fechamento abdominal temporirio
devem ser fornecer descompressao suficiente da féscia abdominal. O
fechamento abdominal tempordrio ideal nio deve prejudicar a fiscia
ou a pele e deve facilitar a aproximagio gradual da parede abdominal
(10-12). A discussao detalhada do manejo da peritoneostomia nao faz
parte do escopo deste manuscrito, no entanto, vale ressaltar que as novas
técnicas disponiveis para o tratamento do abdome aberto, como TPN
(Terapia para feridas por Pressio Negativa), aparecem como estratégias
promissoras para prevenir SCA. Publicagoes recentes tém mostrado que
a intervencao cirdrgica precoce na presenca de SCA resultou em cerca de
80% menos complicagoes, incluindo infecgoes, sepse, fistulas e abscessos
(10-15). Na presenca de SCA secunddria, a drenagem percutinea ¢é
mais comumente utilizada e este método pode funcionar na presenca
de ascite por exemplo, porém dificilmente serd eficaz no controle de
pacientes submetidos a laparotomia exploradora, principalmente

259



Hipertensdo Intra-Abdominal e Sindrome Compartimental

pacientes traumatizados submetidos a cirurgia de controle onde a SCA
¢ causada por edema intestinal, empacotamento abdominal, liquidos e

codgulos residuais.

No que diz respeito a gestao HIA / SCA, existem 6 passos importantes
a serem memorizados:

1. Evacuar o contetdo intestinal intraluminal
Esvaziaro conteidoextra-luminalabdominal e/ouretroperitoneal

Melhorar a complacéncia abdominal

N

Otimizar a administra¢do de fluidos (reanimagio balanceada /
vasopressor?)

Otimizar a perfusio do tecido

6. Indicar uma intervencio cirtrgica precoce

Cenario Especial
HIA na Pancreatite Aguda Grave

A pancreatite aguda grave (PAG) é uma doenga com morbidade
e mortalidade significativa. A hipertensdo intra-abdominal e a
consequente sindrome compartimental abdominal sao complica¢oes
frequentes nestes casos. A HIA pode ocorrer em 60-80% dos
pacientes com pancreatite aguda grave. E causada pelo enorme
processo inflamatério no pancreas, pela presenca de ascite, ileo
¢ edema da parede abdominal, e é comumente agravada pela
reanimagdo volémica. Um aumento agudo e sustentado da pressio
intra-abdominal resulta em sindrome compartimental abdominal,

que pode ser a causa, ou pelo menos um importante contribuinte,
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da disfungao orginica. Em pacientes com pancreatite aguda, os
efeitos da HIA podem ter outras consequéncias significativas como
diminuicao da perfusio pancredtica, necrose, translocagio bacteriana

e, por fim: infec¢ao pancredtica grave.

De acordo com a diretriz WSACS, ¢é necessdria uma abordagem
gradual para diminuir a PIA em pacientes com HIA. Diferentes es-
tratégias nao cirdrgicas estdo disponiveis atualmente, a intervengio
cirrgica continua sendo uma modalidade de tratamento definitiva,
mas deve ser reservada apenas para SCA resistentes a terapia. Seguindo
esses passos, o manejo deve comegar com descompressdo nasogastrica
porque o ileo e a gastroparesia muitas vezes facilitam o aumento do
volume intraluminal do trato gastrointestinal. Por outro lado, o papel
das drogas procinéticas permanece incerto. O manejo para evacuar o
espaco intrabdominal deve incluir drenagem percutinea, opgao mi-
nimamente invasiva. A ultrassonografia a beira do leito pode ser uti-
lizada para orientar as etapas de tratamento ou auxilio propedéutico
conforme descrito por Pereira et al (9). A drenagem percutinea pode
diminuir a PIA para niveis excelentes. Melhorar a complacéncia da
parede abdominal precisa ser outro objetivo neste momento do tra-
tamento da SCA na vigéncia de pancreatite grave. Outra estratégia
importante é otimizar a administragio de liquidos e, além disso, re-
mover a sobrecarga hidrica quando necessério. E fundamental lem-
brar que os médicos devem evitar reanima¢ao volémica excessiva.
Quando o paciente com PAG jd recebeu fluidos em excesso, a he-
mofiltracio mostra-se eficaz para atingir essas metas (remogio da
sobrecarga hidrica e reducao da HIA). A descompressio cirtrgica
torna-se uma opgao principalmente quando se esgotam as diferentes
estratégias de manejo médico e o paciente ainda apresenta PIA criti-
camente elevada, disfun¢io orginica e SCA. A laparotomia descom-
pressiva reduz a PIA a niveis normais imediatamente e proporciona
uma grande melhora na fung¢ao do 6rgao, associada a diminuic¢ao do
indice de mortalidade.
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Conclusao

A Sindrome do Compartimento Abdominal (SCA) é uma condicio
potencialmente letal causada por qualquer evento que produza aumento
da pressdo intra-abdominal (PIA) e curse com diminuigio da pressao de
perfusao abdominal (PPA) induzindo isquemia e disfun¢io orgnica. As-
sim, a SCA nao é um problema exclusivamente da populagio de pacientes
traumadticos e cirurgicos. Seus efeitos fisiopatoldgicos sdo abrangentes e
predispoem os pacientes a faléncia de multiplos 6rgaos se nenhuma agao
urgente for tomada. Anormalidades hemodinimicas, renais, respiratérias
e neuroldgicas s2o achados comuns. A laparotomia descompressiva preco-
ce pode diminuir a morbidade e mortalidade dos pacientes afetados por
esta condigao grave se o tratamento médico nio tiver sucesso na melho-
ra do estado clinico do paciente. A presenga de SCA reflete a evolucio
progressiva da hipertensdo intra-abdominal (HIA) sem intervencio mé-
dica adequada. A World Society for Abdominal Compartment Syndrome
(WSACS) classificou a HIA em quatro graus e definiu diretrizes para o
diagndstico e tratamento desta complicacio clinico-cirtrgica.

Pontos Chave

* Hipertensao intra-abdominal e sindrome compartimental abdominal

ainda sao observadas em pacientes criticos em todo o mundo;
e Perfusio é a base do entendimento da HIA/ SCA;

e A sindrome policompartimental é um conceito que deve ser

enfatizado;

* O uso de POCUS ¢ recomendado pela WSACS no diagnéstico e
gerenciamento de HIA / SCA.
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rauma ¢ uma das principais causas de morte em todo
o mundo em todas as faixas etdrias. Historicamente,
pacientes politraumatizados graves correspondiam a um
pequeno numero quando comparados ao volume total de
lesbes por causas externas, e um grupo remanescente ainda menor
exigia procedimentos extremos na sala de emergéncia que inclufam a

toracotomia como parte de sua reanimagao inicial (1).

Com o avan¢o do atendimento pré-hospitalar nos tltimos anos,
incluindo matura¢io do sistema de emergéncia, tempo de resposta
mais rdpidos e melhoria do tratamento médico no local, um nimero
crescente de pacientes que chegam ao departamento de emergéncia de
hospitais especializados em estado critico aumentou consideravelmente.
Condutasespecializadasdesuporte e manuten¢io davidasio mandatérias
neste subgrupo de pacientes (1-5). Desse modo, o cirurgido geral e o
cirurgiao de urgéncia, emergéncia e trauma, devem estar atualizados
nos conceitos de reanimagao e toracotomia na sala de emergéncia, assim
como de novas tecnologias disponiveis neste cendrio, de forma que o
controle imediato da hemorragia e medidas precisas de suporte de vida
sejam empregadas o mais rdpido possivel. O cirurgido de emergéncia
deve, portanto, estar apto a realizar decisdes de manutengao da vida que
incluem impreterivelmente a toracotomia na sala de emergéncia e suas

mais recentes variaveis.

A limitagao no atendimento a esta populagao de pacientes, associa-
da aos riscos considerdveis para o proprio paciente e agentes de satde
e elevagao de custos hospitalares (3), bem como a percep¢io de uma
tltima chance de sobrevivéncia aquele individuo em sofrimento, sio o
ponto central na controvérsia permanente sobre realizar ou nio a tora-
cotomia de reanimacgio na sala de emergéncia.
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Resultados reportados mais recentemente levaram a um foco mais
exigente em pacientes com maior probabilidade de se beneficiar do pro-
cedimento dito no passado recente como herdico, limitando riscos des-
necessarios. Uma abordagem seletiva para realizacio da toracotomia de
reanimac¢io com base na presenca ou auséncia de vdrios preditores de
sobrevivéncia surgiu, e apresentou um novo guia de conduta nesta po-
pulagdo de pacientes graves na sala de emergéncia (6). Preditores de sobre-
vida para realiza¢io da toracotomia de reanimagao foram bem descritos.
Os mais frequentemente preditores de sobrevida incluem mecanismo de
lesao, localizagao anatdémica grau da lesao, e grau de comprometimento
fisiolégico como indicado por escores frequentemente avaliados no pré-
-hospitalar, reanimagio cardiopulmonar (RCP) e apresentagao de sinais
de vida. Conceitualmente, sinais de vida, muitas vezes usado como sino-
nimo de sinais vitais, foram definidos, conforme definido pelo Comité
em Trauma do Colégio Americano em 2001 (7) considerando uma das
seguintes caracteristicas: a resposta pupilar, ventilagio espontinea, presen-
ca de pulso carotideo, pressao arterial mensurdvel ou palpdvel, movimento
de extremidades, ou atividade elétrica cardiaca.

Com base na justificativa apresentada acima e a recentes publicagdes
evidenciando novas indicagdes para toracotomia na sala de emergéncia
e utilizagio do REBOA (Resuscitative Balloon for the Occlusion of
the Aorta), percebe-se da necessidade de atualizacio e discussao a nivel
Nacional deste tema controverso. Aqui discutimos as Gltimas atualizagoes
em toracotomia de reanimagao, baseado em evidéncias atuais publicadas
até a presente data assim como a utilizagdo do REBOA como alternativa

possivel.
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Perspectiva Historica

A utilizagio da toracotomia de emergéncia se deu inicio nos
Estados Unidos da América para o tratamento de feridas traumdticas
do coragio (8)e parada cardiaca induzida por anestesia no final de 1800
e inicio de 1900. O conceito de toracotomia como uma medida de
ressuscitacao comegou com promulgacio da massagem cardiaca aberta
de Schiff em 1874 (9) com indicagbes ampliadas para o tratamento
de feridas penetrantes do térax e laceragoes do coragao (10,11). Com
os avangos nos procedimentos de reanimacio e melhor entendimento
das lesdes traumdticas assim como da resposta enddécrino metabdlica ao
trauma e suas repercussoes fisiolégicas, as indicagdes para a toracotomia
de emergéncia evoluiram. Inicialmente, o colapso cardiovascular por
causas clinicas era 0 motivo mais comum para a toracotomia no inicio
de 1900. A eficicia demonstrada de compressio de térax fechado
por Kouwenhoven e colaboradores (12), em 1960, e a introdugio
de desfibrilagao externa em 1965 por Zoll et al. (13) praticamente
eliminaram a realizagao de reanimagio em parada cardiaca de etiologia
nao traumdtica. Da mesma forma, a utilizagio de toracotomia para
cendrios de trauma também diminuiu como medida terapéutica pela
introdugao de medidas menos invasivas, como a pericardiocentese para
0 os casos de tamponamento cardiaco (14). No final dos anos 1960, o
péndulo na dire¢ao da toracotomia emergéncia balangou novamente,
com refinamentos das técnicas cirdrgicas cardiotordcicas recuperando
pacientes com ferimentos tordcicos graves (15) e uso da oclusio
tempordria da aorta tordcica em pacientes com hemorragia intra-
abdominal nio controlada (16-17).

Nas dltimas trés décadas, houve uma mudanga significativa na
indica¢io da toracotomia de emergéncia (TE). Embora o uso da TE
durante a reanimagao do paciente em choque severo, com sinais de vida é
inquestiondvel, seu uso indiscriminado ou com indicagao contraditéria,
a torna um procedimento de baixo rendimento e de alto custo (18-
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20). Virios grupos tém tentado explicar as diretrizes clinicas para TE
(20-22). Em 1979, foi realizada uma anélise critica de 146 pacientes
consecutivos submetidos TE sugerindo uma abordagem selecionada
para sua utilizagao no paciente de trauma grave, com base na anilise das
seguintes varidveis: (1) a localiza¢ao e mecanismo da lesio, (2) sinais de
vida no local e admissdo na sala de emergéncia, (3) a atividade elétrica
cardfaca durante a toracotomia, (4) a resposta da pressao arterial sist6lica
apés clampeamento da aorta tordcica (23).

Em 1954, durante a Guerra da Coréia, foi criado pelo Tenente-Co-
ronel do Exército dos EUA — o médico Carl W. Hughes, o chamado
REBOA (Resuscitative Endovascular Balloon Occlusion of the Aorta)
(24). Como o nome diz trata-se de uma técnica menos invasiva, utili-
zada em grandes centros de trauma, cujo objetivo é manter a perfusao
do miocdrdio e cerebral em pacientes com choque hemorrdgico grave.
Ela garante o controle tempordrio da hemorragia nao compressivel do
tronco, por meio da oclusio da aorta, com insuflagio de um balao en-
dovascular (25). Além disso, é uma técnica que permite menores distir-
bios fisiolégicos quando comparada a toracotomia de emergéncia com
clampeamento aértico (26).

O surgimento do REBOA permitiu uma possibilidade de tratamento
para controle de danos até que a cirurgia definitiva pudesse ser realizada
em pacientes com choque hemorrdgico grave tendo como objetivo
controlar a hemorragia bem como auxiliar na reanimagao hemodinimica,
possibilitando assim a estabiliza¢ao tempordria do paciente.

Atualmente a aplicagao do REBOA pode ser subdividida de acordo
com a oclusiao da aorta, tais como: REBOA completo (cREBOA),
REBOA parcial (pREBOA) e REBOA intermitente (IREBOA). O
primeiro remete-se a oclusdo completa da aorta, enquanto o segundo

sobre a oclusdo parcial e o terceiro refere-se a oclusdo intermitente.

Além disso, existem diversas andlises comparativas de pesquisas
feitas que demonstraram que o pPREBOA manteve a fisiologia normal de
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maneira mais adequada quando comparado ao cREBOA, minimizando
o impacto sistémico da isquemia de érgaos distais e reduzindo a
instabilidade hemodinimica. Sendo assim, o pPREBOA ¢ hoje, a técnica
mais utilizada (25).

Segundo pesquisas e estudos recentes, umas das vantagens da
realizagio do REBOA, quando comparada a toracotomia de emergéncia, é
a possibilidade de obter um aumento da pressao arterial sist6lica média em
pacientes ap6s o procedimento (26). Enquanto as desvantagens remetem
as complicagoes do procedimento, como por exemplo: a incapacidade
de obter o acesso arterial, hemorragia, lesao renal aguda, pungio no local
incorreto, pungio venosa, lesdes vasculares iatrogénicas (dissec¢io aértica,
ruptura e perfuragao, tromboembolismo e isquemia de membros)(24).

Por conseguinte, o REBOA ¢ uma alternativa promissora para
o controle de danos em pacientes com choque hemorrdgico grave.
Essa técnica minimamente invasiva tem demonstrado aumentar as
chances de sobrevida dos pacientes graves com choque hemorragico,
promovendo maior perfusio para érgaos nobres e auxiliando na

reanimacio volémica.

Indica¢oes de Toracotomia de Emergéncia (TE)

Baseado no guideline porposto por Seamon e colaboradores
(6) publicado em 2015 as indica¢des mais atuais para realizacio da
toracotomia de reanimagao na sala de emergéncia (TE) apds evento
traumdtico sao as seguintes:

1. Pacientes admitidos na sala de emergéncia, sem pulso periférico
e com sinais de vida apds trauma tordcico penetrante, ou parda

cardfaca presenciada (indicagao absoluta)

2. Pacientes admitidos na sala de emergéncia, sem pulso periférico
e sem sinais de vida apds trauma tordcico penetrante (indicagao
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condicional baseada principalmente na experiéncia do profissio-
nal)

3. Pacientes admitidos na sala de emergéncia, sem pulso periférico
e com sinais de vida apds trauma penetrante extratordcico
(indicacao condicional baseada principalmente na experiéncia
do profissional)

4. Pacientes admitidos na sala de emergéncia, sem pulso periférico
e sem sinais de vida apds trauma penetrante extratordcico
(indicagao condicional baseada principalmente na experiéncia
do profissional)

5. Pacientes admitidos na sala de emergéncia, sem pulso periférico
e com sinais de vida apds trauma contuso (indica¢io condicional
baseada principalmente na experiéncia do profissional)

6. Pacientes admitidos na sala de emergéncia, sem pulso periférico
e sem sinais de vida apds trauma contuso (contraindicagio
condicional baseada na baixissima chance de sobrevida, sobrevida
com sequelas graves e altos custos)

Légica Fisiolégica
Sao principais objetivos, uma vez indicada toracotomia:

A. Descompressao do tamponamento cardiaco
B. Controle da hemorragia

C. Compressao cardiaca aberta

D. Clampeamento da aorta descendente

E. Controle da embolia aérea
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O controle da hemorragia intratordcica implica em clampeamento
hilar, oclusao digital direta da lesio, ou até mesmo o empacotamento
tordcico com controle de danos. O tratamento da embolia aérea
broncovenosa inclui o referido clampeamento do hilo, posicio de
Trendelenburg, aspiracio do ventriculo esquerdo e croga da aorta. Ainda,
o clampeamento da aorta descente ¢ realizado para restringir o fluxo
sanguineo infradiafragmdtico, promover melhor oxigenacio do encéfalo,

pulmées e coracio e por consequéncia facilitar a reanimacao (22).

Combinados, estes objetivos visam resolver a questdo primdria
do colapso cardiovascular a partir de fontes mecinicas ou extrema
hipovolemia.

O stress fisioldgico, endocrinolégico e neuro-imunolégico até exaustao
fisiolégica do paciente vitima de trauma induz a cldssica triade letal composta
por acidose, coagulopatia e hipotermia, atualmente atualizada para o
“diamante” da morte, tendo sido adicionada a essa triade a hipocalcemia.
A acidose é resultado da resposta endécrino metabdlica desordenada
consumindo uma grande quantidade de substratos (fase de consumo — “ebb
and flow phases”) que incluem oxigénio, glicose e 4cidos graxos induzindo,
portanto, 2 mudanga de obten¢ao de energia por parte da mitocondria e
assim determinando um ciclo anaerdbico intenso e progressivo, traduzido
clinicamente por um excesso de bases negativo crescente e elevagao do
lactato sérico. O consumo de solucoes tampoes impedem o controle
do alto turn over do ciclo anaerébico, diminuindo ainda mais o pH do
meio e tornando-o impréprio para o funcionamento de grande parte das
enzimas e células humanas. A coagulopatia é acelerada por este desarranjo
bioquimico além da escassez de produtos de coagulagio ora utilizados pelo
organismo para formagio de codgulo e contengio natural do processo
hemorrdgico. Ainda, o processo de coagulagio e acidose sio perpetuados
com um estado hipotérmico, derivado da exposicao do paciente ao meio e
administracio de solugoes em temperatura nao ideal, que diminuem ainda

mais o funcionamento enzimdtico e conduzem o paciente ao ébito caso

estes fatores nao sejam prontamente observados e corrigidos.
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Decompressao do Tamponamento Cardiaco e
Controle da Hemorragia Cardiaca

A maijor taxa de sobrevivéncia apds a TE é em pacientes com fe-
ridas cardiacas penetrantes, especialmente quando associado com
tamponamento cardiaco (5,15,23). O reconhecimento precoce de tam-
ponamento cardiaco, seguido de rdpida descompressao do pericardio,
com controle da hemorragia cardiaca sao os principais componentes de
sucesso TE e sobrevida dos pacientes vitimas de ferimentos penetrantes
do coracio (22).

A descricao cldssica da triade de Beck (10) e seus achados clinicos,
¢ raramente observada nestes pacientes; portanto, um alto indice de
suspeita ¢ crucial, com intervencao imediata se necessario. As duas
primeiras fases de tamponamento cardiaco — restrigao do enchimento
ventricular diastélico, comprometimento do volume sistdlico e per-
fusao corondria diminuida - deve ser tratado de forma agressiva com
controle definitivo da via aérea, reanimagao com volume — preferen-

cialmente sangue -de para aumentar a pré-carga, e janela pericirdica.

O exame ultrassonografico no trauma ou FAST (focused assess-
ment sonography for trauma) ¢ sensivel para identificagio de liqui-
do pericdrdico e pode determinar a intervengao com TE. O paciente
na terceira fase de tamponamento cardiaco onde a pressao intraperi-
crdica se aproxima da pressao de enchimento ventricular induzindo
profunda hipotensiao (PAS <60) - devem ser submetidos a TE ime-
diatamente (23-26). Ap6s descompressio do tamponamento, a fonte
de sangramento pode ser diretamente controlada com intervengdes
apropriadas 2 lesdo subjacente.
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Controle da Hemorragia Intratordcica e
Realizagcao da Compressao Cardiaca Aberta

Hemorragia intratorcica com ameaga imediata a vida ocorre em
menos de 5% dos pacientes admitidos na sala de emergéncia apds lesao
penetrante, e, ainda mais baixa porcentagem em pacientes vitimas de
trauma contuso (22). As lesoes mais comuns incluem feridas penetrantes
do hilo pulmonar e grandes vasos; menos comumente vistas sao lesoes
da aorta descendente com sangramento ativo ou feridas penetrantes
cardiacas com sangramento para o térax. Normalmente estes tltimos
tipos de lesdes descritas sdo tao graves que a grande maioria destes
pacientes perdem a vida no local do acidente. H4 também alta taxa de
mortalidade em lesoes de grandes vasos pulmonares ou tordcicas devido a
falta de contencao de tecidos adjacentes. O hemitérax pode rapidamente
acomodar mais de metade do volume total de sangue de um paciente
antes que ocorram sinais fisicos evidentes de choque hemorrdgico. Os
pacientes com feridas exsanguinantes requerem TE para rdpido controle
da fonte de hemorragia tordcica ou abdominal.

Em pacientes com parada cardiorrespiratéria, compressao tordcica
externa fornece aproximadamente 20 a 25% do débito cardiaco basal,
com 10 a 20% de perfusdo cerebral normal (4-5). Embora esse grau de
perfusao para 6rgaos vitais possa fornecer taxas de salvamento razodveis
durante 15 minutos, poucos pacientes normotérmicos sobrevivem mais
de 30 minutos de compressao do toricica fechada. Além disso, pacientes
em choque hipovolémico ou com enchimento ventricular restrito
(tamponamento cardiaco), a compressao torcica externa deixa de ser
efetiva em aumentar pressio arterial ou fornecer perfusio sistémica
adequada. O volume e pressdo diast6licos baixos resultam ainda em
perfusao coronariana inadequada. Assim, massagem cardiaca fechada ¢é
ineficaz para parada cardiaca pés trauma tordcico grave. A tnica chance
potencial de salvamento do paciente gravemente ferido com estado

circulatério ineficaz e hipoperfusao é a TE imediata.
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Clampeamento da Aorta Toricica

Sao duas principais justificativas para a oclusio tempordria da aorta
tordcica no paciente com hemorragia macica. Em primeiro lugar, em
pacientes com choque hemorragico grave, a oclusio tempordria da aorta
redistribui o volume de sangue do paciente para o miocérdio, pulmées
e cérebro. Em segundo lugar, os pacientes que possuem lesoes intra-
abdominais com sangramento ativo beneficiam-se da oclusao temporéria
da aorta, em resposta ao controle supra-diafragmdtico da hemorragia. A
oclusao tempordria da aorta tordcica aumenta a pressao diastélica adrtica
e sistélica carotidea, aumentando assim o fluxo coronariano, bem como
a perfusio cerebral (26,28). Uma vez restaurado o estado hemodinimico
do paciente, o clampleamento deve ser prontamente removido,
considerando o gasto e prejuizo metabdlico substancial e o grande risco
de paraplegia relacionado com o procedimento (26). Tipicamente, a
remogao completa do clampeamento adrtico ou a substitui¢io do clamp
para abaixo dos vasos renais deve ser realizada dentro de 30 minutos.

Uma vez que as lesdes intratordcicas com risco de vida foram
controladas definitiva ou temporariamente, o principal desafio ¢
restabelecer a integridade hemodinimico do paciente e minimizar a
injaria de reperfusao sobre os 6rgaos vitais. O clampeamento da aorta
tordcica descendente, é sem duvida uma medida salvadora importante,
contudo vem acompanhada de um custo alto para o paciente. A oclusio
da aorta demonstra uma redugio do fluxo sanguineo visceral abdominal
para 2 a 8% de valores da linha de base (29-30). Esta diminui¢ao no
fluxo de sangue visceral aumenta o custo metabdlico do choque, resulta
em acidose tecidual e aumento da necessidade de oxigénio, vindo a
contribuir para faléncia pés-isquémica de multiplos 6rgaos. Além disso,
o retorno do fluxo adrtico pode nio resultar em normalizagio do fluxo
para os dOrgaos vitais; em modelos animais, o fluxo de sangue para os
rins manteve-se em 50% da linha de base, apesar de um débito cardiaco
normal. A injuria metabdlica apds oclusao da aorta torna-se exponencial
quando o tempo de oclusio e, normotermia (cendrio pouco comum)

276



Academia Nacional de Medicina

for superior a 30 minutos. A hipéxia e reperfusao induz a elaboracio,
expressao e ativagao de moléculas de adesao de células inflamatérias e
mediadores inflamatérios como interleucina 2, interleucina 6, fator de
necrose tumoral e radicais livres de oxigénio; esta sindrome de resposta
inflamatéria sistémica (SIRS) tem sido associada a fungao pulmonar
reduzida e faléncia multipla orginica (29-30).

Além da reperfusio abrupta do tronco distal isquémico, e de lavagem
de produtos metabdlicos e os mediadores inflamatérios associados com a
liberagao do clamp trans-aértico, existem efeitos diretos sobre o sistema
cardiopulmonar. Sao eles:

1. Aumento da demanda de oxigénio do miocirdio decorrentes do
aumento da resisténcia vascular sistémica.

2. Retorno de grandes volumes de sangue a partir das extremidades
isquémicas, com pH acidético, lactato elevado, e outros mediadores que

exercem atividade cardiodepressora na contractilidade do miocérdio (31).

3. Reposi¢ao acelerada de volume afim de tratar o choque
hipovolémico grave durante a ocluso da aorta também pode resultar em
distensao ventricular direita/esquerda, atrial aguda e dilatagao ventricular
e, consequentemente, insuficiéncia cardiaco precipitada.

Uma vez isto esclarecido fica evidente que, o clampeamento adrtico
deve ser removido logo que forem alcangadas uma fun¢io cardiaca
eficaz e adequada para manuten¢io adequada pressao arterial sistémica e
perfusio microcapilar.

Seguindo o procedimento de TE, os pacientes encontram-se muitas
vezes em um estado fisiolégico exausto. A combinagio de lesao direta
cardiaca, insulto isquémico do miocdrdio, depressores do miocirdio e
hipertensao pulmonar afetam adversamente a fungao cardiaca. Além disso,
a oclusio da aorta induz o metabolismo anaerébico, academia lictica
secunddria, e libertagao de outros mediadores induzidos pela reperfusio.
Gerando um ciclo vicioso para formagio da acidemia, permanéncia do
quadro grave e induc¢do de faléncia organica acelerada. Assim, uma vez
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retornem os sinais vitais, as prioridades de reanimagio se direcionam
para otimizagao da fungio cardiaca e oferta de oxigénio para os tecidos.
O objetivo final da ressuscitagao é a oferta de oxigénio tecidual adequada

e consumo de oxigénio celular.

Controle da Embolia Aérea Broncovenosa

Embolia aérea broncovenosa pode se traduzir de forma sutil
comparada a outras lesdes traumdticas do térax e é provdvel que seja
muito mais comum do que se imagina. O cendrio clinico tipicamente
envolve um paciente com ferimento tordcico penetrante que desenvolve
hipotensio stbita ou parada cardiaca apds intubagio orotraqueal e
ventilagio com pressio positiva. Comunicagdes traumdticas alvéolo-
venosas podem produzir émbolos aéreos que migram para os sistemas
arteriais corondrios e qualquer impedimento ao fluxo sanguineo
coronariano causam isquemia miocdrdica global e choque. A produgio
de émbolos de ar é aumentada pela fisiologia subjacente - hd uma pressao
venosa pulmonar intrinseca relativamente baixa devido a perda de sangue
associada alta pressao bronco-alveolar induzida pela ventilagao de pressao
positiva. Esta combina¢io aumenta o gradiente para a transferéncia de ar
em todos os canais bronco-venosos (31). Embora mais frequentemente
observado no traumatismo penetrante, um processo semelhante pode
ocorrer em pacientes ferimentos pulmonares contusos e laceracoes
pulmonares.

Toracotomia imediata com clampeamento hilar pulmonar impede a
propagagio de embolia bronco-aérea venosa. Toracotomia com abertura
do pericdrdio também fornece acesso aos ventriculos cardiacos; com o
paciente na posigao de Trendelenburg (feito para prender o ar no vértice
do ventriculo), a pungio é realizada para remover o ar a partir das cAmaras
cardiacas. Adicionalmente massagem cardfaca, vigorosa pode promover
dissolugao de ar jd presente nas artérias corondrias. A aspiragio da raiz

da aorta ¢ feita para evacuar qualquer bolsa de ar acumulada (31).
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Pontos Técnicos Importantes Relevantes na TE

O beneficio mdximo da TE ¢é conseguido por um cirurgiao com
experiéncia no tratamento de lesdes intratordcicas traumdticas. O
cirurgido de emergéncia, no entanto, nio deve hesitar em indicar e
executar o procedimento no paciente moribundo com ferimento tordcico
penetrante quando a toracotomia de reanimacio ¢ o Unico meio de
resgate. As habilidades técnicas necessdrias para realizar o procedimento
incluem a capacidade de realizar uma toracotomia rdpida, pericardiotomia,
cardiorrafia, e clampeamento da aorta tordcica; familiaridade com
técnicas de reparagao vascular e controle do hilo pulmonar sio certamente
vantajosas. A seguir, abordamos brevemente alguns pontos que podem
facilitar uma abordagem de sucesso na realizagao da TE (32).

Incisao Toracica

Apbs chegada do paciente e determinagio da necessidade de TE, o brago
esquerdo do paciente deve ser colocado acima da cabega para proporcionar
livre acesso ao hemitdrax esquerdo. A incisao de toracotomia de emergéncia
deve comegar preferencialmente no lado direito do esterno; se abordagem
do hemitérax direito for necessdria, esta medida economiza tempo. Como
a incisao inicial é realizada transversalmente sobre o térax, uma curva suave
abaixo do mamilo em direcdo a axila do paciente, ao invés de extensio direta
em diregao ao leito; esta curvatura na incisao se correlaciona com a curva-
tura natural da caixa tordcica. A execucio inicial de uma bi-toracotomia
(clamshell) deve ser feita em pacientes hipotensos com ferimentos penetran-
tes no hemitdrax direito. Isso fornece acesso imediato e direto a uma lesao
pulmonar ou vascular do lado direito, enquanto ainda permite o acesso ao
pericirdio do lado esquerdo para a compressio cardiaca aberta. Toracoto-
mia bilateral ou clamshell também pode ser considerada em pacientes com
embolia presumida, fornecendo acesso a cAmaras cardiacas para aspiragio,
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vasos corondrios, e os pulmoes. Uma vez que o espago pleural direito é aber-
to, o retrator costal de Finochietto deve ser movido para uma posigao préxi-

ma da linha média com objetivo de melhorar a exposigao visceral.

Quando for necessdrio a visualizacio de ferimentos penetrantes no
arco adrtico ou ramos principais da aorta, esternotomia mediana pode ser
necessdria e nos caos de lesao do arco aértico, circula¢io extra-corpérea
deve estar pronta para utilizagio (31). Na ocasido do esterno ser dividido
transversalmente, os vasos tordcicos internos devem ser ligados quando a
perfusao for restaurada; isto pode ser realizado utilizando-se um ponto em
“X” com seda ou algodio 2-0. A esternotomia mediana deve ser realizada
por cirurgides com experiéncia nessa via de acesso e, preferencialmente,

em paciente estdveis hemodinamicamente.

Pericardiotomia e Controle da Hemorragia Cardiaca

Se o pericdrdio ndo se encontrar tenso com sangue, este pode
ser mobilizado no dpice cardiaco com uma pin¢a dentada e aberto
com tesoura Metzenbaum. Se tamponamento cardiaco se encontra
presente, um bisturi ¢ muitas vezes necessdrio para iniciar a incisao da
pericardiotomia. Imediato controle da hemorragia é primordial para
uma lesio cardiaca. No coragio com atividade de contragio normal,
pontos cardiacos de sangramento devem ser controlados imediatamente
com pressao digital sendo na superficie dos ventriculos ou ocluindo
parcialmente com pingas vasculares no dtrio ou grandes vasos. Esforcos
para cardiorrafia definitiva pode ser adiada até que as primeiras medidas
de reanimagio forem concluidas pela equipe assistente. No coragio
sem atividade contrdtil, reparagio cardiaca ¢ feito antes da massagem
e desfibrilagao cardiaca. Ferimentos cardiacos no ventriculo esquerdo
de paredes espessas sao melhor reparados com suturas em colchoeiro
ou simples com fio 2-0 ou 3-0 nao-absorviveis. Suporte da sutura com
pledgets de Teflon, hemostiticos tépicos de celulose oxidada regenerada
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ou até mesmos segmentos do pericdrdio sao ideais e recomendados para

o ventriculo direito mais fino e sua parede.

Quando suturar uma laceragao ventricular, deve-se tomar cuidado
para nio comprometer um vaso coronariano dentre o reparo. Nesses
casos, suturas em “U” com suporte de pledgets podem ser realizadas
(32). No ventriculo esquerdo, lesdes tendem a ser mais rapidamente
visualizadas e de facil intervengao, principalmente se se tratarem de
mecanismos de baixa energia. A passagem de sondas com balao por
entre os bordos do ferimento cardiaco deve ser cautelosa, uma vez que
o balao uma vez inflado pode aumentar os limites da lesao piorando o
quadro. Uma técnica til é o posicionamento da sonda com o balao e
a apreensdo da sonda remanescente justa-miocdrdica com pinga Kelly.
Desta forma o conjunto balao, miocdrdio e pinga Kelly, movimentam-se
em conjunto sem tensio ou tragao impedindo assim aumento da lesao e
possibilitando que as maos do cirurgiio se tornem livres para realizagio
de outras atividades que podem eventualmente se tornar prioridade.
Lesoes venosas de baixa pressao e laceracoes atriais podem ser reparadas

com sutura continua ou suturas em bolsa.

Intervengoes Cardiacas Avangadas de Suporte a Vida,
Incluindo Compressao Cardiaca

O restabelecimento da perfusio de érgaos e tecidos pode ser
facilitada por uma série de intervencoes clinicas. Arritmias, massagem
cardiaca e procedimentos desfibrilagao devem ser tratados de acordo com
as diretrizes atuais da American Heart Association (34). A compressio
cardiaca interna possui indicagdes definidas e a familiaridade com as
pds internas do cardioversor assim como com as dosagens adequadas de
carga em Joules sao necessdrias. Em caso de parada cardiaca, durante a
toracotomia o cirurgiio deve proceder assim que possivel com massagem
aberta bimanual. A compressao ventricular deve proceder a partir do
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vértice para a base do coragao. A técnica de duas maos é fortemente
recomendada, como a técnica de massagem que nio coloca o miocirdio

em risco de perfuragio com o polegar.

Aspectos Técnicos do Clapeamento da

Aorta Toracica e Uso do Reboa

Se a hipotensio persistir (PAS <70 mmHg) apds toracotomia
e pericardiotomia, a aorta tordcica descendente deve ser ocluida
para maximizar a perfusio corondria, conforme mencionado acima,
preferencialmente na porgao inferior ao hilo pulmonar esquerdo.
Embora alguns defendam seccionar o ligamento pulmonar inferior para
melhor mobilizar o pulmao, isto se mostra desnecessdrio e ainda com
risco de lesao da veia pulmonar inferior além de consumir tempo em
uma medida salvadora de vida ou heréica. Disseccao da aorta tordcica
¢ realizada de forma rdpida sob visio direta por uma incisao na pleura
mediastinal e dissecando-se a aorta do esdfago anteriormente e da
féscia pré-vertebral posteriormente; se hemorragia exuberante impede a
visualiza¢io direta, o que é na verdade um cendrio clinico mais realista,
dissecgao romba com um polegar ou os dedos pode ser feito para isolar
a aorta descendente. No caso de a aorta nao poder ser facilmente isolada
a partir do tecido circundante, oclusao digital contra a coluna vertebral
pode ser resolutiva. Embora a oclusio da aorta tordcica é tipicamente
realizada apds a abertura do pericardio, esta pode ser a primeira manobra
uma vez que a toracotomia estd sendo indicada para casos de hemorragia
intra-abdominal nao controlada.

Com o passar dos anos, ¢ o ideal de desenvolvimento de técnicas
cada vez menos invasivas, houve uma retomada na investigacio do
controle de hemorragia baseado em cateteres e dispositivos. A oclusio
ressuscitativa por balao endovascular da aorta (REBOA) é uma técnica

para interrupgio ou reducio tempordria no fluxo sanguineo aértico,
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usado como ponte ao controle definitivo do sangramento, e assim, surge
como uma possibilidade terapéutica menos lesiva que o clampeamento
aértico, subsequente a toracotomia. Pela maior facilidade da técnica, é
possivel uma maior abrangéncia na capacitagao de profissionais médicos
que responderio ao atendimento primdrio ao trauma; as perspectivas
sao enormes, envolvendo até mesmo o estudo de aplicabilidade no

atendimento pré-hospitalar (33-30).

Nos paises desenvolvidos, sao poucos os centros de trauma com
protocolos bem estabelecido com uso de REBOA. No Brasil, os dados
s30 bastante escassoz. Sendo a hemorragia a maior causa de morte em
pacientes vitimas de trauma, e levando em consideragao a auséncia de
equipes cirurgicas com maior preparo ao atendimento desses doentes in
loco, pode-se imaginar o potencial ganho em qualidade de assisténcia
ao politraumatizado, e custo-beneficio, presente na ampliagio das
indicacoes de uso do REBOA. Para isso, ainda se fazem necessdrios
novos estudos, treinamento de equipes assistentes, disponibilizagao do
equipamento necessdrio e estabelecimento de protocolos sélidos em

servicos referenciados (37).

As hemorragias traumdticas nido compressiveis de tronco (abdome,
pelve e retroperitdnio), acometendo o compartimento subdiafragmiti-
co, s20 a principal indicagio para uso do REBOA (38-48). Entretanto,
mesmo para essa indicagao, os trabalhos ainda sao conflitantes, inclusive
com estudos mostrando aumento de mortalidade, lesao renal aguda e
amputacio de membros inferiores com o uso do dispositivo. Alguns
sinais clinicos reforcam a indicacio ao uso do REBOA, como FAST
positivo, FAST negativo em doentes com fratura de pelve e parada car-
diorrespiratéria em doentes politraumatizados sem dissecgao aortica ou
tamponamento pericardico, sendo os ultimos indicativos de toracoto-
mia de emergéncia para abordagem da lesao primdria (6,39,42).Outras
indicagdes em estudo sao hemorragias intraabdominais nio traumadti-
cas, como ponte ao centro cirdrgico para terapia definitiva, traumatismo

cranioencefdlico com sinais de choque, sangramento em regiao inguinal
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e raiz de coxa, com impossibilidade de compressao extrinseca ou uso de
torniquete e até mesmo uso intraoperatério com risco de sangramento
de dificil controle. Existem também relatos de uso em sangramentos

ginecoldgicos, como nos casos de placenta percreta ou acreta (52,53).

Quando comparado com a toracotomia de emergéncia, excluindo-
-se as lesoes tordcicas penetrantes o uso do REBOA parece estar asso-
ciado a uma maior sobrevida(40-41). Uma revisio sistemdtica de 2021
de Castelinni chega a mesma conclusio quando compara REBOA vs.
TE, ou REBOA+TE vs. grupo controle (sem utiliza¢ao do dispositivo),
com significAncia estatistica, mas nao mostra beneficio do dispositivo
em relacio ao tratamento padrio (43). No artigo, os autores ainda apro-
veitam para citar os possiveis vieses, como o viés de sele¢ao, sendo os
pacientes submetidos a TE hemodinamicamente mais graves do que os
submetidos ao uso do balao. Além disso, os mesmos reforcam a escassez
de ensaios clinicos randomizados sobre o assunto, baseando integralmente
a meta andlise em estudos observacionais. Outra ddvida pertinente se d4
em relacio ao local em que o baldo deve ser utilizado. O brago intraopera-
tério AORTA nao demonstrou diferenca estatistica em relagio ao local de
inser¢ao do dispositivo (centro cirtrgico vs. departamento de emergéncia),
mesmo com o atraso significativo de inser¢ao em tempo médio, nao houve
piora no desfecho, e ainda sugeriu aumento de sobrevida e menor indice de

complicacoes. Essas hipdteses nao se confirmam apds excluidos fatores de
plicag p p

confusio (44).

As contraindicacoes claras, estio mais relacionadas a niao eficicia
do dispositivo, ao invés de suas complicagoes. Até o momento, parece
l6gico contraindicar o uso nos casos de dissec¢ao de aorta proximal, seja
traumdtica ou nio e tamponamento cardiaco; entretanto, estudos nessa
drea sdo escassos. Alguns estudos em paradas cardiorrespiratérias nao
traumaticas, antes uma contraindicagéo ao método, estao em andamen-
to, e mostram resultados promissores em relagao a desfecho neurolégi-
co, tempo de interrup¢ao da massagem e menor uso de noradrenalina.

(45-49) Contraindicagoes relativas, como os extremos de idade que nao
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foram abrangidos em estudos iniciais, incluindo menores de 18 anos e

maiores de 70 anos, comecam a ser revistas (49-51).

Em relagao aos aspectos técnicos da utilizagio do REBOA, as dtavidas
giram ao entorno nio da técnica em si, tendo em vista a experiéncia
de multiplas especialidades na manipulagao do acesso arterial femoral,
como cirurgioes gerais e do trauma, cirurgioes vasculares, cardiologistas
para realizagio de cateterismo cardiaco, anestesiologistas, emergencistas e
intensivistas para coleta de exames e monitorizagio invasiva do paciente;
as principais duvidas se encontram em qual paciente utilizar a oclusao
ressuscitativa por balao endovascular da aorta, quais parimetros clinicos
utilizar como limiar e a que especialidade compete o dominio da técnica

para manipulacio do REBOA (43-55).

Para utilizagao do dispositivo, a primeira medida a ser tomada é
o posicionamento do paciente em dectbito dorsal com leve rotagao
externa do membro inferior a ser puncionado. Segue-se a assepssia e
antissepssia local, devendo-se manter o procedimento estéril na medida
do possivel, considerando um cendrio muitas vezes em ambiente nao
controlado no atendimento do paciente politraumatizado. Apesar de
parAmetros anatomicos serem bem definidos para a pungao da artéria
femoral, temos que atentar as condi¢des fisiolégicas do doente que
passard por esse procedimento, em choque hemorrdgico ou até mesmo
em parada cardiorrespiratéria; devido a isso, recomenda-se a utiliza§éo
de auxilio de ultrassonografia para guiar a pungao (55).

O método utilizado, serd o método de Seldinger com auxilio de
guia, ou com cateteres préprios, sem a necessidade do mesmo, embora
os Gltimos ndo estejam facilmente disponiveis. Antes da pungio, é
necessdria marca¢io do comprimento do cateter usando referéncias
anatdmicas. Além disso, é necessdrio garantir que o balonete seja
testado e desinsuflado. Procede-se a pun¢io com agulha em aspiragao
até retorno de sangue arterial, seguido da progressao de fio guia pela
mesma e retirada da agulha. Nesse momento, é possivel dilatacao do
trajeto e inser¢ao do cateter adequado, com subsequente retirada do
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guia; outra possibilidade ¢ a passagem de uma bainha (12 Fr) montada
sobre dilatador e posterior inser¢ao de cateter sobre guia, ou, até mesmo
passagem de cateter préprio diretamente pelo introdutor (7 Fr), apés
retirada do guia.

O dispositivo deve ser progredido e posicionado em marcagio adequada,
previamente estabelecida (zona 1 ou zona 3, preferéncialmente e de acordo
com a necessidade). Recomenda-se fortemente o uso de confirmacio
de posicionamento com radiografia. As extremidades do balonete sao
radiopdcas para faciliatar visualizagao. O cateter REBOA, possui duas vias;
a arterial, distal ao balao, devera ser salinizada, criando uma coluna de agua
para monitorizagao invasiva de pressao arterial; a via acesséria serd acoplada a
uma seringa com mistura de solugio salina e contraste radiopaco, e insuflada
com volume recomendado. Evita-se hiperinsuflacio do balonete, sob risco

de lesao de parede do vaso.

Através de monitoriza¢do de pressio invasiva acima do nivel
de oclusdo, observa-se de forma imediata a resposta fisiolégica ao
procedimento, com aumento dos niveis pressoricos. Caso isso nao
ocorra, deverd ser avaliado a técnica, posicionamento ou presenca de
sangramento acima do nivel de oclusao; caso contrdrio, havendo resposta
adequada, o introdutor ¢ fixado com Nylon 2-0 a pele, e o cateter
fixado de forma estéril na marcacao desejada. A via arterial poderd ser
utilizada n4o s6 para monitorizagao hemodinimica, como também para
controle laboratorial de parimetros fisiolégicos da ressuscitagao, como
exames gasométricos seriados para controle hematimétrico, de lactato e,
principalmente, do excesso de bases.

Embora inicialmente indicado para traumas de tronco nao
compressiveis, com o aumento da disponibilidade dos kits, da experiéncia
dos profissionais e das crescentes evidéncias, o REBOA vem ampliando
suas possibilidades de uso, incluindo controle de sangramento intra-
operatério, traumatismo crinio-encefdlico em pacientes em choque,
sangramentos gestacionais e até mesmo profilaticamente em casos de
placenta percreta/acreta. A ddvida atual estd no momento da indicagao.
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Considerando um cut-off de pressao arterial sist6lica < 90mmHg como
definidora de hipotensao, e que abaixo de um valor de 80 mmHg j4
dificulta a palpagdo do pulso arterial femoral, é plausivel estabelecer essa
faixa como momento ideal para indicar o REBOA em pacientes que
nao responderam a terapia ressuscitativa inicial, ou que nio obtiveram

controle do fator causal.

Quando nos confrontamos com cendrios de maior gravidade, como
as paradas cardiorrespiratérios no paciente politraumatizados, entramos
em um tema de incertezas. Parece 6bvio imaginar que em situag¢des com
indicagio claras de toracotomia de emergéncia, como nos pacientes
classe 1 pelos critérios de Seamon, o REBOA possa ser indicado, mas
infelizmente, nio oferece 0 mesmo acesso e possibilidade de reversao da
causa base do choque (54-55). Também podemos imaginar que nao hd
beneficios na utilizagao do dispositivo em paciente com auséncia de sinais
de vida e auséncia de pulso. A divida se d4 nos casos que nao estao nesses
extremos. Alguns estudos vém tentando comparar a sobrevida em pacientes
que foram submetidos a toracotomia de emergéncia com pacientes que
utilizaram REBOA. Aparentemente, o tipo e a localizacio do trauma,
acessibilidade aos recursos e treinamento da equipe parecem influenciar
os desfechos, ao estarem diretamente relacionadas com acesso a fonte de
sangramento, realizagio de uma nova ferida sangrante e perda de calor
através da incisdo de toracotomia, rapidez no controle hemodinimico

entre outros.

Embora menos invasivo que a toracotomia de emergéncia, o uso
do cateter REBOA nio ¢ isento de riscos. As principais complicagdes
estdo relacionadas ao sitio de pungio, como hemorragias, hematomas,
pseudoaneurisma e isquemia de membro, ou ao prejuizo na perfusao
orginica resultante abaixo da zona de insuflagio, a exemplo do prejuizo
de fungao renal, que pode persistir mesmo apés a remogao do dispositivo,
ou o baixo fluxo esplancnico, que pode resultar em sofrimento de al¢a
e piora da acidose e em consequéncia da coagulopatia, componentes da
triade letal do trauma. Por esses riscos, pode-se supor que o uso deveria
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ser restrito a profissionais com capacidade de lidar com tais complicagoes,
como cirurgides do trauma e cirurgioes vasculares, mas infelizmente a
disponibilidade dessas especialidades pode nio ser tao imediata quanto
a necessidade do doente. Maiores estudos sao necessarios para defini¢ao
de quem, quando e sob os cuidados de qual equipe o0 REBOA pode
atingir seu potencial terapéutico médximo (55-58).

Conclusao

Estudos recentes demonstram que a TE é benéfica na grande maioria
dos casos de trauma admitidos na sala de emergéncia com excegao da
popula¢io de pacientes vitimas de trauma fechado que adentram a sala

e emergéncia sem sinais de vida. Quando disponivel o REBOA tem se
d g p

emonstrado como op¢ao moderna e segura para manutengao a vida.
d trad ps d gura p teng
O cirurgiao de urgéncia, emergéncia e trauma deve obrigatoriamente

g g g g

possuir conhecimento necessirio para aplicagao destas medidas essenciais
de reanimacio.
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finalidade desse capitulo é apresentar nogdes bdsicas que
auxiliem o médico ndo urologista a identificar, entender,
conduzir e orientar algumas situagdes selecionadas, que mais
requentemente so confrontadas no cendrio de emergéncia
do dia a dia. Nem sempre o conhecimento especializado e a experiéncia
acumulado pelo urologista sao oferecidos e estao disponiveis ao médico
generalista. Dessa forma, pretendemos aqui apresentar nossa vivéncia de
mais de 30 anos em emergéncias uroldgicas, e ajudar aos nio especialistas
a manejar inicialmente os principais casos, orientar, e encaminhar

adequadamente os pacientes.

Propositalmente nao foram aqui incluidas as infec¢oes usuais do
trato urindrio, porque é assunto muito amplo para um capitulo sobre
emergéncias em urologia, e porque o tratamento inicial das sindromes
infeciosas nao complicadas é de dominio rotineiro do clinico. As
infecgdes refratdrias ou recorrentes, ou mesmo abscessos renais ou
prostaticos, necessitam do concurso do urologista para conduta e
acompanhamento.

Reten¢ao Urindria Aguda

A retengio urindria aguda é a incapacidade subita de eliminar a
urina, com distensio vesical e dor. E a causa urolégica mais frequente
de visita ao setor de emergéncia.

A principal causa de reten¢do urindria aguda é o agravamento stbito
de uma dificuldade crénica (em maior ou menor grau) de esvaziamento
vesical, por hiperplasia prostdtica benigna (Figuras 1 a 3)
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Figura 1 - Ultrassonografia pélvica de paciente de 80 anos com hiperplasia prostdtica benigna. A: Bexiga
(Be) com urina, de paredes moderadamente espessadas (asteriscos), e prostata (P) aumentada de volume
(118 gramas). B: Avaliacio pds-miccional mostrando um residuo urindrio (R) de cerca de 143-ml. Esse
paciente é de risco para ter um desequilibrio vesical por algum fator desencadeante e fazer uma retengdo
urindria aguda. Caso pessoal, Dr. Francisco ].B. Sampaio.

PROSTATA

Figura 2 - Ultrassonografia pélvica de paciente de 95 anos com hiperplasia prostdtica benigna. A: Bexiga
(Be) com urina, de paredes muito espessadas (asteriscos), e prdstata (P) aumentada de volume (124 gra-
mas). B: Avaliagio pos-miccional mostrando um residuo urindrio (R) de mais de 200-ml e paredes vesicais
muito espessadas. Esse paciente é de altissimo risco para ter um desequilibrio vesical e fazer uma retengio
urindria aguda. Caso pessoal, Dr. Francisco ].B. Sampaio.
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1 __

Figura 3 - Ressondncia magnética nuclear 3-1esla, multiparamétrica da Préstata, com gadolineo, de
paciente de 66 anos com hiperplasia prostdtica benigna. A: Bexiga (Be) com urina, de paredes pouco espes-
sadas, aumento de volume da préstata (117 gramas) principalmente as custas da zona de transigio (ZT),
gona periférica (ZP) sem alteragies que indiquem neoplasia. B: Imagem mostrando aumento de volume
prostdtico as custas da zona de transicio (ZT) com lobo médio da zona de transicdo (ZT) se insinuando
em situagdo intravesical. C: Outra fase do exame mostrando zona periférica (ZP) da prostata preservada,
hiperplasia da zona de transi¢io (ZT), e parede da bexiga espessada (asteriscos). Be = bexiga urindria.
Apesar de compensado, esse paciente também é de risco para retengio urindria aguda. Caso pessoal, Dr.
Francisco J.B. Sampaio.

Em fun¢io de hiperplasia prostdtica benigna, a incidéncia de
reten¢do urindria aguda ¢é tipicamente maior em homens, acima dos
60 anos de idade, e que nao fazem acompanhamento rotineiro com
urologista (1-3).

Além da hiperplasia prostdtica, outras causas de retengio
urindria podem ser deficiéncia de contratilidade do musculo detrusor
(especialmente em idosos), apds cirurgias pélvicas, especialmente
oncoldgicas, por lesao neural. Mais raramente, a causa ¢ estenose de
uretra, estenose de colo vesical e cdlculos de bexiga. Eventualmente,
prostatite aguda, e outras infec¢des do trato urindrio, podem precipitar
reten¢do aguda de urina. Estadia prolongada no leito, especialmente em
idosos, pode ser fator precipitante de retengao urindria.
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Na Figura-4 sio apresentados os principais fatores que podem
desencadear retencio urindria aguda na prdtica médica didria, e que
devem ser sempre lembrados na anamnese dos pacientes que procuram
os servicos de emergéncia. Também, na anamnese, deve-se questionar
se o paciente é sabedor que possui hiperplasia prostdtica e se jd faz
tratamento para a hiperplasia; se j4 vem apresentando dificuldade
paulatina e crescente para esvaziar a bexiga, se sofreu reten¢io urindria
em alguma ocasido, se sabe ser portador de estenose de uretra, se teve

febre e calafrios, etc.

Fatores Precipitantes de Retencédo Aguda de Urina

* Uso de Medicoes

 Difenidramina (anti-histaminico, p.ex.
benadryl)

» Descongentionantes em geral (oral e
topicos), p.ex. pseudoefedrina

» Antiespasmodicos e anticolinérgicos
» Alguns relaxantes musculares
» Opidides (p.ex. tramadol, hidrocodona)

 Antidepressivos, principalmente triciclicos, p.ex.
amitriptilina

* Antipsicoticos

Consumo de Alcool

» Retardar a ida ao banheiro (hiperdistenséo vesical)
» Constipacao

* Infeccao urinaria (cistite e prostatite aguda)

» Pds-operatorio, bloqueio anestésico

Figura 4 - Fatores mais comuns que podem precipitar reten¢do urindria aguda. Be = bexiga em retengio
urindria aguda.
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Estima-se que a incidéncia de retengo urindria aguda em relagio ao

sexo, seja de 13 homens para 1 mulher.

Em mulheres, na maioria das vezes, a reten¢io aguda se dd por uma
faléncia do musculo detrusor, apds cirurgias oncoldgicas pélvicas, por
uso de medicamentos ou por restri¢io prolongada no leito.

A terapéutica da retengo urindria aguda, no cendrio de emergéncia,
¢ obviamente o esvaziamento vesical, na maioria das vezes por
cateterismo uretrovesical. O cateterismo pode ser de “alivio”, no qual se
esvazia a bexiga e se retira o cateter, usado em geral em mulheres, para
tratar episddios eventuais, e pode ser cateterismo vesical de “demora”,
geralmente em homens, que jd possuem causa subjacente, e que vao
necessitar de acompanhamento e tratamento urolégico posterior, e nos
quais se deixa o cateter vesical.

Tanto no homem quanto na mulher, o cateterismo uretrovesical é
feito de forma asséptica. Em pacientes com suspeita de infec¢ao do trato
urindrio, e principalmente com préteses cardiacas, o cateterismo pode
ser precedido de antibioticoterapia profildtica para evitar bacteremia
pela manipulagio.

Importantelembrar que o cateterismo uretrovesical é o procedimento
médico que é mais realizado pelo nio médico, e que muitas vezes,
especialmente em pacientes com fatores obstrutivos, pode levar a
complicagdes importantes no cendrio de emergéncia, especialmente em
pacientes com infec¢ao e em uso de anticoagulantes e antiagregantes

plaquetérios.

E muito importante lembrar que em todas as vezes que se realizar
um cateterismo vesical estéril deve-se aproveitar a oportunidade e colher
urina para exame tipo-1 e cultura.

Para o cateterismo uretrovesical em homens ¢é fundamental a
lubrificagao, dilatagdo e anestesia adequadas da uretra, com pelo menos
20-ml de geleia de lidocaina estéril a 2%. Apés a instilagao intrauretral
da geleia anestésica deve-se esperar cerca 5 minutos obstruindo o orificio
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externo da uretra, para a geleia nio ser expulsa, e se obter anestesia
adequada, aumentando assim a chance de sucesso no cateterismo.
O paciente deve estar sempre bem posicionado no leito ou na maca,
verificando-se se nio estd com a pelve flexionada; a instilagao uretral de
quantidade insuficiente de geleia anestésica e o mal posicionamento do
paciente no leito, sao de longe as causas mais frequentes de insucesso
no cateterismo uretrovesical. No homem, o pénis deve ser tracionado
a 90-graus em relagio ao pubis, e o cateter é entdo introduzido com
a mao dominante, paulatinamente, até sentir-se alguma resisténcia
(correspondente ao esfincter externo e a proéstata), quando entdo se
solicita ao paciente para realizar inspira¢io profunda, e no momento
da expiragdo se progride o cateter. Quando o cateter for totalmente
introduzido, se espera a saida de urina, que pode demorar alguns
segundos pela obstrugio do cateter pela geleia. Quando se verificar
entdo a saida franca de urina, se preenche o balao com 10 a 20-ml de
dgua destilada; se houver hiperplasia prostitica deve-se inflar o balao
com 15 a 20-ml de liquido para evitar que o mesmo migre para a uretra
prostdtica. Apés a insuflagao do baldo, se traciona o cateter externamente
e verifica-se a sua fixacdo intravesical pelo balao. Soluco fisiolégica nao
deve ser utilizada para preenchimento do balao, pelo risco tedrico de
cristalizacdo da solu¢io no interior do balao e dificuldade posterior
de esvaziamento do mesmo na retirada do cateter. Em homens, deve-
se sempre evitar a introdugdo de cateter de Foley de pequeno calibre,
porque nio possuem torque suficiente para vencer a resisténcia da uretra
prostdtica, especialmente em casos de hiperplasia. Em homens, o cateter

deve ser no minimo de 18F

Deve-se ter cuidado na passagem do cateter, nunca forcando sua
introdugdo contra resisténcia, o que pode causar falso trajeto uretral,
com uretrorragia, dificuldade de cateterismo posterior e estenose de
uretra. Se a passagem do cateter uretrovesical apresentar resisténcia, a
tentativa de cateterismo deve ser suspensa e deve ser solicitado o auxilio
de urologista.
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Em casos dificeis, é necessrio o auxilio de fio-guia para se lograr
éxito no cateterismo uretrovesical, e o procedimento com auxilio do fio
guia é geralmente realizado por urologista. Em algumas eventualidades,
como criago de falso trajeto uretral por tentativa prévia de cateterismo
sem éxito e com trauma, estenoses severas de uretra ou de colo vesical,
anomalias congénitas graves de uretra, pode ser necessirio a pungao
supraputibica da bexiga para introdugio de cateter de drenagem adequado.

—

Figura 5 - Tomografia computadorizada evidenciando retengio urindria de grande volume. O paciente
deu entrada na emergéncia com massa abdominal, dor ¢ insuficiéncia renal, apds uma viagem de 18
horas de énibus, sem conseguir urinar. O cateterismo uretrovesical deu saida a 1.200-ml de urina. Em
trés dias a fungdo renal ficou normalizada. O paciente recebeu alta hospitalar para o pais de origem, com
o cateter vesical de demora. A: Vista frontal, B: Vista Lateral. Be = bexiga, P = préstata. Caso pessoal, Dr.
Francisco . B. Sampaio.
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Litiase Urinaria e Célica Renoureteral

Alitiase urindria afetaaté 5% da populagio dos paises industrializados
e na propor¢io de trés homens para uma mulher, principalmente na
faixa entre 20 e 50 anos de idade. Os paises industrializados e de clima
tropical tém maior incidéncia de célculo urindrio, quando comparados
aos paises em desenvolvimento, fato decorrente das diferencgas entre o
tipo de alimentaco e a perda hidrica pelo suor. Histéria familiar de litiase
aumenta em duas vezes a probabilidade de um individuo apresentar
calculo urindrio (4).

A cOlica renal aguda é provavelmente o acontecimento mais
doloroso que alguém pode suportar. A dor, que surge de modo subito,
¢ frequentemente descrita como sendo lancinante. E causada pela
obstrug¢do aguda da via excretora. As célicas renais sao responsdveis por
cerca de 1% de todas as internagoes hospitalares. Os servigos de urgéncia
mais ativos tratam, em média, pelo menos um doente com cdlica renal
aguda por dia. O médico do servigo de urgéncia é frequentemente o
primeiro a ver e a avaliar estes doentes, o que torna esse topico de especial

importincia para o generalista.

A c6lica renal se apresenta como dor no flanco irradiada. Se a
obstrugao é no ureter superior, a dor se irradia para o quadrante inferior
do abdomen. Se a obstrugdo é o no ureter inferior, a dor se irradia para

a face interna coxa e testiculo / escroto no homem e grandes ldbios na

mulher (Figura-6), (4).
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Colica Renal — Dor no Flanco Irradiada

Obstrucéo do Ureter Superior: irradiacdo ao quadrante inferior do abdémen.

Obstrucéo do Ureter Inferior: face interna da coxa e testiculo/escroto no homem
e grandes labios na mulher

Figura 6 - Distribuigio tipica da dor na colica renal. E comum a dor se estender para a face interna da coxa
e escroto, no homem, ou grandes ldbios, na mulber, ipsilateralmente ao cilculo. A: Vista posterior, B: Vista
anterior. Modificado de: The Netter Collection of Medical lllustrations. Urinary System, 2nd ed.,vol.5,
pp-185.

A dor da célica renal pode ser intermitente ou episddica, e ndo se
altera com a mudangca de posi¢ao. O paciente via de regra se encontra
agitado; e ao exame nio existem sinais de irritagio peritoneal. Pode
apresentar ileo reflexo, e ndusea e vomitos, pela dor.

Diversas patologias abdominais entram obrigatoriamente no
diagnéstico diferencial da célica renal no cendrio de emergéncia

(Figura-7)
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Diagnostico Diferencial da Colica Renal

* Apendicite Aguda

* Aneurisma de Aorta

* Diverticulite

* Trombose da Veia Renal

* Muscular, Neurite; Herpes
Zoster

* Pielonefrite Aguda
e Coagulos
* Pleurite

* Obstrugéo jungao
ureteropiélica

* Infarto Renal

Figura 7 - Principais diagndsticos diferenciais da cdlica renal.

A analgesia imediata ¢ mandatéria. Damos preferéncia a dipirona
intravenosa, anti-inflamatdrio nao-esteroidal (AINE) intravenoso e
alfa-bloqueador (tansulosina 0,4mg) via oral uma vez ao dia. O uso de
dipirona regular é importante por possuir efeito antiespasmédico e pela
seguranca de seu uso, em até 5g/dia (até 100mg/kg/dia). Uma dose de
500mg de dipirona possui o mesmo efeito de 400mg de ibuprofeno. A
dose de 2,5g de dipirona produz uma analgesia semelhante a 100mg
de tramadol, e uma dose de 5g/dia corresponde ao poder analgésico de

60mg/dia de morfina (6-8).

Na vigéncia da cdlica renal deve ser evitada a hiper-hidrata¢ao. A
obstru¢io da via urindria (pelve renal e ureter) pelo cdlculo leva a uma
dilatagio do sistema coletor 2 montante, e a hiper-hidratagio aumenta

ainda mais a pressao na via excretora obstruida.
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Na sequéncia devem ser solicitados exames laboratoriais. A
avaliacdo urindria é feita com EAS, Gram da urina centrifugada e cultura
de urina. A avaliac¢io laboratorial deve incluir hemograma com VHS,
coagulograma e bioquimica (uréia, creatinina, eletrélitos) e PCR-total.

Os cilculos que migraram do rim tm tendéncia a ficarem
impactados em pontos principais de estreitamento fisiolégico do ureter
(Figura-8).

JUP

Vasos
lliacos

Juv

Figura 8 - Locais mais comuns de impactagio do cdlculo, causando obstrucio. JUP (jungdo ureteropiéli-
ca), cruzamento com os vasos iltacos e JUV (jungdo ureterovesical). Modificado de: The Netter Collection
of Medical Illustrations. Urinary System, 2nd ed.,vol.5, pp.185.
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O diagnéstico de litiase urindria deve ser confirmado por exame de

imagem.

A ultrassonografia pode ser uma op¢io, tendo como vantagens
o facil acesso, o baixo custo e a auséncia de radiagdo. Ele possui alta
especificidade, chegando a 94% para ureter e 88% para o rim, porém
sua sensibilidade é baixa (45%). O uso do Doppler permite a avaliagio
de jatos ureterais, cuja presenca indica permeabilidade do sistema coletor

do lado identificado.

A radiografia simples de abdémen é pouco utilizada, mas pode ser o
Ginico exame de imagem disponivel. Sua sensibilidade é de apenas 44%
e a especificidade de 77%. Célculos radiopacos densos e volumosos
podem ser diagnosticados com mais facilidade.

O melhor exame de imagem a ser utilizado no cendrio de emergéncia
¢ atomografia computadorizada helicoidal de abdémen e pelve, sem meio
de contraste. Este exame ¢ muito rdpido e pode identificar com precisao
a posigao e as dimensoes do cdlculo, além de avaliar a situagao do sistema
coletor e a situagio do espago perirrenal (dilatagdo, extravasamento,
densificacao da gordura, etc.). Desta forma, auxilia muito a conduta
a ser instituida e também permite uma melhor programagio cirtrgica,
quando necessdria.

Em pacientes com antria obstrutiva, a TC helicoidal sem meio de

contraste ¢ sempre o exame de imagem de eleigio.

Na Figura-9 sao apresentadas as caracteristicas da TC helicoidal
sem meio de contraste no cendrio de emergéncia, com os “prés” e os
“contras”.

O tamanho e a localizagao do cilculo tém grande importincia no
planejamento do melhor tratamento a ser aplicado ao caso, bem como
na possibilidade de eliminagao espontinea (Figura-10).
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TC helicoidal sem meio de contraste
Pros
* Répido
e Sem contraste IV — sem nefrotoxicidade ou reac¢des alérgicas
e Potencialmente mostra todos os calculos e outras patologias
* Pode ser realizado em ptes com escorias elevadas e alérgicos
« Mostra célculos de Ac Urico
* Mostra os elementos perirrenais — sinais indiretos de obstrugéo
ureteral
* Nao necessita radiologista

Contras
» Sem hidronefrose ndo se pode distinguir entre litiase distal e
flebolito

e Afuncao renal ndo é avaliada

» Dificil ou impossivel identificar rim esponjoso medular

* Nao tem nefrograma que ajuda a identificar obstrugéo

* N&o ajuda orientacédo cirdrgica em alguns casos

* Nao identifica bem estenose de ureter, dobras e trotuosidades

« As vezes é dificil diferenciar pelve extra-renal de hidronefrose

* Veia gonadal pode ser confundida com ureter

* Nao indicada a localizag&o do calculo como no exame contrastado

* N&o pode ser realizado na gravidez pela alta radiacdo

Figura 9 - “Pros” ¢ “Contras” da TC helicoidal sem meio de contraste no cendrio de emergéncia , para
diagndstico de litiase urindria.
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» céalculos com diametro
transverso menor que
4 mm. serao expelidos
espontaneamente em 80% dos
casos.

e calculos com diametro entre 4
e 6 mm. serdo eliminados em
60% dos casos.

» calculos maiores que 8 mm.
serdo expelidos em 30 % dos
casos.

» céalculos localizados nos 1/3
meédio (M) e distal (D) do
ureter tém mais chances de
eliminag&o do que os célculos
localizados no 1/3 superior (S).

Figura 10 - Tamanho e localizagio dos cdlculos urindrios e possibilidade de eliminagio espontinea. Modi-
ficado de: The Netter Collection of Medical Illustrations. Urinary System, 2nd ed.,vol.5, pp.185.

Boa parte dos casos de litfase urindria que se apresentam no setor de
emergéncia, podem ser conduzidos de forma conservadora (expectante),
utilizando-se a terapia expulsiva. Para tal, deve haver auséncia de
infeccao urindria no exame de urina (EAS e Gram) e auséncia de sinais
infecciosos no hemograma, PCR-t e outros parimetros, Auséncia de
comprometimento de fung¢ao renal, bem como remissao da dor apés
analgesia. Em geral, essa terapia ¢ instituida para célculos de até 6mm.
A terapia expulsiva ¢é feita com analgesia com dipirona, uso de AINE
(ibuprofeno, diclofenaco e inibidores da COX2) e tansulosina 0,4mg/

dia, conforme descrito anteriormente.
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Estudos prospectivos e randomizados demonstraram que a atividade
sexual estd diretamente relacionada a eliminaciao de cdlculos (9,10),
podendo entio ser recomendado intercurso sexual, tanto para mulheres,
quanto para homens com litiase ureteral, 3 a 4 vezes por semana, durante

4 semanas.

Quando a terapia expulsiva é instituida, o paciente deve ser
reavaliado entre 10 e 14 dias, ou em caso de dor que nio regride com
a analgesia via oral. Vale notar que queda do estado geral e febre sio
sinais de alarme para qualquer quadro de litiase renoureteral, indicando
avaliacio ou reavaliagdo hospitalar de urgéncia.

Quando a terapia expulsiva nao estd indicada, ou nao surte efeito, é
realizado o tratamento cirtrgico. Este pode ser feito com o implante de
um cateter duplo-J por via uretral, fazendo a comunicagao entre a bexiga
e o sistema coletor acometido, desta forma descomprimindo e drenando
o rim. O cateter garante a desobstru¢io urindria, mesmo na presenca do
célculo, além de causar dilatagdo ureteral, permitindo posterior remogio
do cdlculo, quando nao ocorrer sua eliminagao espontinea (4).

Em caso de infeccio concomitante a obstrucio urindria, deve-se
evitar a tentativa de remocio do cdlculo, sendo indicado a desobstrucao
com cateter duplo-] e institui¢do de antibioticoterapia adequada. No
caso de pacientes que comparecem ao setor de emergéncia com febre,
calafrios e parimetros infecciosos associados a litfase urindria, isso sempre
¢ sinal de gravidade, sendo mandatéria a coleta de urina para Gram
da urina centrifugada (que pode rapidamente orientar sobre bactérias
Gram positivas ou negativas) e o uso empirico de antibiéticos. Também
sao mandatérias cultura de urina e hemoculturas seriadas, sendo logo
instituido antibioticoterapia de largo espectro. Sempre verificar se o
paciente esteve internado previamente, se sofreu manipula¢io do trato
urindrio e se usou cateter vesical de demora.

A Figura-11 apresenta um resumo dos principais sinais de gravidade

em urolitiase no cendrio de emergéncia.
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Sinais de Gravidade em Litiase Urinaria

Pidria ou bacteridria (Gram),
leucocitose, febre, calafrios
!
Infeccdo urinaria
!
Sistema excretor dilatado
Potencial rim infectado e
obstruido ou pionefrose

l

Paciente potencialmente grave

!
Emergéncia cirdrgica
!
Antibidticoterapia
e desobstrucéo

Figura 11 - Principais sinais de gravidade em urolitiase.

Suspeita de Litiase Urindria na Gravidez

Embora a urolitiase durante a gravidez seja rara (1:1500), é a causa
mais comum de dor e de admissao hospitalar nao obstétrica durante a
gravidez (11).

A ultrassonografia abdominal é usualmente o estudo inicial realizado
na avaliagio de uma paciente grdvida com suspeita de litiase urindria.
O diagnéstico de cdlculo ureteral nao é confidvel porque o ureter é
mal visualizado. A sensibilidade e a especificidade da ultrassonografia
abdominal, nestes casos, ¢ de aproximadamente 34% e 86%,
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respectivamente. O ultrassom diagnosticou apenas 60% de 35 mulheres
gravidas que tiveram litiase comprovada por outros métodos de imagem
(12). A avaliacao do indice de resisténcia vascular renal (estd aumentado
na obstru¢do), presenga ou auséncia do jato ureteral (se estiver ausente
no lado suspeito em dectibito dorsal, usar o dectbito lateral, para afastar
compressao uterina — experiéncia do autor) e o ultrassom transvaginal,

melhoram muito a possibilidade diagnéstica.

A ressonincia magnética pode ser usada quando disponivel e o
ussom nao tiver esclarecido o diagndstico (13). A uroressonancia é capaz
de diferenciar uma uretero-hidronefrose fisioldgica, de uma dilatagao
patoldgica, durante a gestagao.

A tomografia computadorizada ¢ proibitiva pela alta exposi¢ao do
feto a radiagdo e a cintilografia fornece poucos elementos anatémicos
para tomada de decisio.

O tratamento da litfase na gravidez em grande parte das vezes ¢
expectante. Ap6s o parto os cdlculos serdo eliminados pela descompressao
uterina. Em casos obstrutivos, com deterioragao da func¢io renal e/ou
infecgao associada, a conduta é implante de cateter duplo-] sem o uso
de fluoroscopia. Em casos mais graves e dificeis pode ser necessiria a
nefrostomia percutinea guiada por ultrassom.

Caso Clinico #1

Paciente de 84 anos, sexo masculino, deu entrada no setor de
emergéncia com cdlica renal esquerda, sinais de infecgao moderada e
fun¢ao renal levemente comprometida. Foram colhidas urina para
cultura, hemoculturas seriadas e laboratério, foi submetido a tomografia
computadorizada que demonstrou litiase ureteral esquerda de 4,1mm e
dilata¢io moderada & montante (Figura-12).
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Figura 12 - Tomografia computadorizada de abdémen e pelve, sem meio de contraste. A: Vista frontal do
abdomen superior mostrando dilatagio moderada da pelve renal esquerda, com infiltracio moderada da
gordura perirrenal ipsilateral. B: Vista frontal da pelve mostrando cdlculo de 4, 1mm na jungio uretero
vesical esquerda. Caso pessoal, Dr. Francisco J.B. Sampaio.

O paciente foi admitido na unidade semi-intensiva e instituido
antibioticoterapia venosa com quinolona, tansulosina oral e analgesia.
Apés 48h, o paciente estava assintomadtico, os parimetros laboratoriais
melhoraram, e foi realizada ultrassonografia das via urindrias com
Doppler, que mostrou auséncia de dilata¢o do sistema coletor e jatos

ureterais bilaterais, demonstrando desobstrucio das vias urindrias

(Figura-13).

O paciente evoluiu de maneira positiva, e com 72h de tratamento os
parimetros infecciosos e a fungio renal se normalizaram. O paciente foi
submetido a tomografia computadorizada de controle, que confirmou a
eliminagdo do célculo (Figura-14), tendo recebido alta hospitalar, apés
conduta conservadora.
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Figura 13 - Ussom de vias urindrias mostrando auséncia de dilatagio do sistema coletor do rim esquerdo (A) e o
Doppler dos ureteres inferiores, mostrando em vermelho, intensos jatos de urina bilateralmente. B: lado direito,
C: lado esquerdo, indicando desobstrugdo das vias urindrias. Be = bexiga urindria, as setas mostram os jatos urindrios
dos ureteres direito e esquerdo. Caso pessoal, Dr. Francisco J.B. Sampaio.

Figura 14 - Tomografia computadorizada de pelve, para controle de alta, demonstrando auséncia do
cdlculo ureteral que causou a internagio. Be = bexiga urindria. Caso pessoal, Dr. Francisco J.B. Sampaio.
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Caso Clinico #2

Paciente de 86 anos, sexo feminino, deu entrada na emergéncia com
queda importante do estado geral, funcio renal deteriorada, hipotensa,
e com sinais de sepse. Foi colhido laboratério que mostrou leucocitose e
PCR-t muito aumentada. Foi submetida a tomografia computadorizada
de abdémen e pelve, que demonstrou dilatagio importante da pelve
renal direita (asterisco) com diminui¢ao da cortical do rim (Figura-15A),
e célculo de grandes dimensdes (11,2mm) no ureter médio-inferior
direito, obstrutivo, causando dilata¢io & montante (Figura-15B). Foram
colhidas urina para cultura e hemoculturas seriadas. Com diagnéstico de
sepse urindria, agravada por obstru¢io urindria, a paciente foi internada
em unidade de terapia intensiva e foi iniciado antibioticoterapia venosa,
sendo entdo submetida a implante de cateter duplo-]J a direita, que deu
saida a material purulento. A paciente evolui lentamente com melhora

e

Figura 15 - Tomografia computadorizada de abdémen e pelve sem meio de contraste demonstrando
dilatagio importante da pelve renal direita (asterisco) com diminuicdo da cortical do rim (Figura-A) e
cdleulo de grandes dimensaes (11,2mm) no ureter médio-inferior direito, obstrutivo, causando dilatagio &
montante (Figura-B, seta). Caso pessoal, Dr. Francisco ].B. Sampaio.
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do quadro clinico e posteriormente foi submetida a ureterolitotripsia a

Laser do cdlculo, tendo recebido alta hospitalar curada, e livre de célculo.

Importante nesse caso da Figura-15, ¢ entender que mesmo cdlculos
de grande tamanho podem ser totalmente assintomdticos, e nio serem
diagnosticados em pacientes que nio sio submetidos a exames de
imagem em check-up de rotina. Pela importante dilata¢io do sistema
uretero-piélico, e diminuicio da cortical do rim, esse era um cdlculo que
estava hd bastante tempo no ureter, de maneira assintomadtica, s6 sendo
diagnosticado em fungio da infec¢io subjacente.

Caso Clinico #3

Paciente de 55 anos, sexo feminino, deu entrada no setor de
emergéncia com célica renal esquerda. Apresentava leve leucocitose
e PCR-t levemente aumentada (2,6mg/dl; referéncia > 0,3mg/dl). A
tomografia computadorizada demonstrou célculo de 3,2mm no ureter

terminal esquerdo, com minima dilatagao a montante (Figura-16).

Figura 16 - Tomografia computadorizada de pelve, corte obliquo sagital, demonstrando cdlculo de 3,2mm
no ureter terminal esquerdo (seta). P = piibis. Caso pessoal, Dr. Francisco J.B. Sampaio.
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Com chance de eliminac¢io espontinea de mais de 80% (Figura-10)
a paciente foi internada, instituido analgesia regular e antibioticoterapia
com quinolona, bem como iniciado terapia expulsiva com anti-

inflamatério e bloqueador-alfa (tansulosina).

Foi obtido controle adequado da dor, e a cultura de urina mostrou
E. coli sensivel a quinolona. Entretanto, apesar de excelente estado geral
mantido, ao longo de 7 dias a fun¢io renal foi se deteriorando e a PCR-t
se elevando consistentemente, de 2,6mg/dl para 28,9mg/dl (Figura-17).

Exames Laboratoriais
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Figura 17 - Grdfico mostrando a elevagio consistente da PCR-t (de 2,6 para 28,9mgldl) ao longo de 7
dias, em paciente em tratamento conservador (terapia expulsiva) para cdlculo de 3,2mm no ureter inferior
esquerdo. Além disso, a paciente apresentava também elevagio consistente de ureia e creatinina. Caso
pessoal, Dr. Francisco ].B. Sampaio.

M oA o

Apesar da chance de mais de 80% de eliminagao espontinea do
célculo, do controle da dor, e do excelente estado geral da paciente, a
piora laboratorial levou a indicagao de desobstrugio ureteral através de
implante de cateter duplo-J. Quarenta e oito horas apds o implante do
cateter duplo-J, a funcdo renal e a PCR-t se normalizaram, a paciente
recebeu alta hospitalar, e a terapia expulsiva foi mantida.
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Uma semana apés, a tomografia de abdémen de controle, sem meio
de contraste, demonstrou o cateter duplo-] bem posicionado e a elimi-
nagao do célculo (Figura-18). O cateter foi retirado, e nao houve neces-
sidade de nenhum procedimento adicional. Deve-se sempre manter o
bloqueador-alfa (tansulosina) durante a permanéncia do cateter duplo-]
porque além de diminuir os sintomas irritativos causados pela presenca

do cateter, pode auxiliar na eliminag¢ao dos cilculos.

Cateter "
duplo-J %

Figura 18 - Tomografia de controle, uma semana apds o implante do cateter duplo-J, demonstrou o cateter
bem posicionado e a eliminagio do cdlculo. R = extremidade renal do cateter duplo-], V' = extremidade
vesical do cateter duplo-]. Caso pessoal, Dr. Francisco ].B. Sampaio.
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Caso Clinico #4

Paciente de 55 anos, sexo masculino, médico, deu entrada na
emergéncia com célica renal esquerda. A tomografia computadorizada
mostrou cdlculo de 3,5mm na juncio uretero-piélica esquerda

(Figura-19).

Figura 19 - Tomografia computadorizada de abddmen, sem meio de contraste, demonstrando cdlculo de
3,5mm na jungio ureteropélvica esquerda, determinado discreta dilatacio da pelve renal & montante.
Verifica-se ainda infiltracdo moderada da gordura perirrenal. Caso pessoal, Dr. Francisco J.B. Sampaio.

O paciente, médico, de comum acordo com a equipe uroldgica,
optou por tratamento conservador (terapia expulsiva). O paciente
recebeu alta hospitalar com analgesia regular com dipirona, bloqueador-
alfa (tansulosina) e anti-inflamatério nao hormonal (AINE) regular.

Algumas horas apds o inicio da terapia, o paciente apresentou
intensa farmacodermia (rash cutineo), Figura-20.

Foi suspenso o anti-inflamatério, iniciado corticoterapia, mantido
analgesia regular, e bloqueador alfa (tansulosina).

Uma semana apds a terapia com corticoide e tansulosina, com
o paciente assintomdtico, foi realizada tomografia de controle que
demonstrou elimina¢io do célculo (Figura-21).
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Figura 20 - Intensa farmacodermia (rash cuténeo) por uso de anti-inflamatdrio néo hormonal, como
parte de terapia expulsiva para cilculo ureteral. A = vista do dorso do paciente. B = vista parcial do térax
e antebrago esquerdo. Caso pessoal, Dr. Francisco J.B. Sampaio.

Figura 21 - Tomografia computadorizada de abdémen, sem meio de contraste, demonstra eliminagio
do cdleulo e auséncia de dilatacio do sistema excretor do rim esquerdo. Caso pessoal, Dr. Francisco ].B.
Sampaio.
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Caso Clinico #5

Paciente de 73 anos, sexo feminino, higida, foi ao consultério por
dor lombar esquerda. Ao exame clinico, a paciente apresentava dor em
loja renal esquerda, estava febril, hipotensa, e apresentava taquicardia.
Foi encaminhada ao setor de emergéncia, e o laboratério mostrou
quadro infeccioso. A tomografia de abdémen demonstrou cédlculo renal
de grande volume e de alta densidade, dilatagao da pelve renal e do
ureter proximal esquerdo, material denso no ureter superior e pelve
renal, e densificagdo da gordura perirrenal (Figura-22).

Figura 22 - Tomografia computadoriza de abdémen mostrando calculo de grande volume (15,0 x 8,0mm,)
na pelve renal esquerda (seta), com dilatacio do ureter superior (u) e pelve renal. Verifica-se material
denso no ureter e pelve renal, sugerindo material purulento (u). Observa-se infiltragio difusa da gordura
perirrenal ipsilateral (asterisco), associada a processo infeccioso. A: corte frontal, B: corte transversal. Caso

pex;oﬂl, Dr. Francisco J.B. Sampaio.

Com sepse urindria, a paciente foi internada e submetida a
antibioticoterapia venosa e implante de cateter duplo-J. Apés regressao
do quadro infeccioso, foi tratada com nefrolitotripsia percutinea a Laser,

com resolu¢ao do quadro, ficando livre de cdlculos.
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Escroto Agudo

O escroto agudo é caracterizado principalmente pela tor¢io testicular.
Este quadro pode ocorrer em 1 a cada 4.000 criangas, principalmente
entre 12 e 16 anos de idade, e é mais comum do lado esquerdo (14).

O que leva a torgao testicular é uma anomalia anatomica de inser¢io
da tnica vaginal. Em situagio habitual, os dois ter¢os anteriores do
testiculo s3o cobertos pela tinica vaginal (Figura-23A), fixando-se em
posicao poéstero-lateral do testiculo, e assim limitando seu movimento
dentro do escroto. Se ocorrer uma fixacao alta (anterior e cranial),
Figura-23B, o testiculo pode ser mover mais livremente e a tor¢ao é mais
provével; essa situagao é conhecida como “testiculo em badalo” (15,16).

Insergdo altada
tunica vaginal

Tlnica
Tlnica vaginal
vaginal

Insercdo normal
da tunicavaginal

Figura 23 - Desenho esquemdtico do testiculo direito e suas relagoes com as estruturas adjacentes.
T= testiculo, Ep = epididimo. A: Inser¢do normal da tinica vaginal determinado fixagio normal do
testiculo. B: Inser¢io andmala da tinica vaginal (inser¢do muito alta), permitindo que o testiculo rode
transversalmente, o que pode resultar em torgio testicular (tor¢do do cordio espermdtico) determinando

isquemia testicular (modificado de ref’ 15).
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Essa anomalia predispoe a tor¢ao espontinea dos testiculos sobre
seu corddo ou apés trauma. A anomalia predisponente estd presente em
12% dos homens. A tor¢ao é mais comum entre as idades de 12 e 18
anos, com um pico secundrio na infancia. E pouco comum apés os 30

anos de idade, sendo a incidéncia maior do lado esquerdo.

O principal sinal de tor¢ao testicular é caracterizado por um testiculo
horizontalizado e elevado. Existem alguns fatores preditivos da tor¢ao
testicular:

1. A dor é geralmente aguda, com inicio hd menos de 24 horas (¢
mais comum 2 noite, frequentemente acordando o paciente) e
pode cursar com ndusea e vomitos associados.

2. O paciente tende a ser levado a emergéncia dentro das primeiras

6 horas apés o inicio do quadro.

3. Em geral hd auséncia do reflexo cremastérico (elevagio do
testiculo 4 estimulagio da face interna da coxa ipsilateral —
estimulagao do nervo genito-femoral).

Vale notar que, embora a tor¢ao seja comumente unilateral, a
anomalia que possibilita a rotagio é sempre bilateral, motivo pelo qual
sempre deve ser realizada fixagao do testiculo nao acometido no escroto
durante a cirurgia para tratamento da tor¢do. Importante considerar a
técnica de fixagdo do testiculo contralateral no escroto para nio causar
dano ao testiculo sadio (17).

Outro quadro comum de escroto agudo ¢ a orquiepididimite. Seu
acometimento geralmente cursa com febre, piuria e dor, sendo esta
geralmente gradual, tendo inicio stbito em apenas 1/3 dos casos. A
maioria dos pacientes serd atendida em servico de emergéncia com mais

de 24 horas do inicio do quadro.
Os principais fatores preditivos de orquiepididimite sdo:
1. Uretrite, disdria, urgéncia miccional

2. Manipulagao prévia do trato urindrio
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3. Presenca do sinal de Prehn (alivio da dor a elevagao escrotal, o

que nao ocorre na tor¢io).

O diagnéstico diferencial deve ser complementado com exames
laboratoriais e de urina.

O principal exame de imagem ¢ a ultrassonografia com Doppler
de corddo espermdtico e testiculos, permitindo avaliagio do fluxo
sanguineo, da tor¢do do cordio, e do testiculo (visualizagio de um
halo de hiperemia). Este exame possui uma sensibilidade de 98,6% e

especificidade de 100% (18).

Figura 24 - Ussom com Doppler de testiculo direito, demonstrando distribuicio normal da vasculariza-
¢do arterial e venosa no interior do parénquima testicular. Caso pessoal, Dr. Francisco J.B. Sampaio.
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Figura 25 - Ussom com Doppler no escroto agudo. Testiculo esquerdo apresentando hipervascularizacio
no interior do parénquima testicular, compativel com processo inflamatorio / infeccioso (orquite aguda).
Os asteriscos mostram hidrocele aguda reacional ao processo inflamatdrio. Caso pessoal, Dr. Francisco J.B.
Sampaio.

Right Long

Figura 26 - Ussom com Doppler no escroto agudo. A: Halo de hiperemia em torno do testiculo, e
auséncia de fluxo sanguineo intratesticular, caracterizando torgdo. B: Hipervascularizagdo no epididimo,
caracterizando processo inflamatorio / infeccioso (epididimite). T = testiculo, Ep = epididimo, regido
cranial.
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O diagnéstico deve ser obtido com agilidade, especialmente em
casos de tor¢ao de cordao, pois o tempo de tor¢io possui direta correlagio
com a viabilidade do testiculo acometido (Figura-27), (19).

Nas primeiras 2 horas, ocorre isquemia testicular, evoluindo com
necrose nas 4 horas subsequentes. Apés um periodo de 6 horas, ocorre
perda gradual do testiculo, sendo considerada perda irreversivel em
24 horas. Em casos duvidosos, ¢ indicada cirurgia, uma vez que a nio
intervencio em caso de tor¢do testicular levard a inevitdvel perda do
testiculo (15,16,19).

Figura 27 - Escala de lesio testicular apds torgdo, em fungdo do tempo, e consequente possibilidade de
salvar o testiculo.

325



Nog¢ébes de Emergéncias em Urologia

A destor¢ao manual, imediata, pode ser tentada durante o exame
inicial, com sucesso varidvel. Pode-se proceder a infiltracio do cordio
espermdtico com solugao de lidocaina a 2% para facilitar o exame e a
tentativa de destor¢io manual. Como a tor¢ao do testiculo é sempre
internamente, a tentativa de destor¢ao deve ser para o lado externo (para
fora).

Foi demonstrado recentemente, por nosso grupo, que pode-se
implantar a prétese testicular no cendrio de emergéncia, no mesmo
tempo em que se realiza a orquiectomia ap6s tor¢ao, quando o testiculo
nao é mais vidvel, sem risco adicional de infecgao, Figura-28 (20,21).

Alguns quadros podem mimetizar uma torgao testicular inicialmente,
com sintomas muito semelhantes. As tor¢des de apéndices testiculares e
epididimdrios, cursam com dor aguda e intensa, e devem ser diferenciadas
da tor¢ao de testiculo pelo exame fisico e pela ultrassonografia com

Doppler (18).

Apés atendimento clinico na emergéncia, e considerando tratar-se

e quadro inflamatério / infeccioso, o paciente deve ser reavaliado. Se o
de quadro inflamat
ussom com Doppler testicular identificar presenca de fluxo sanguineo,
orem identificados sinais de infeccio, e o reflexo cremastérico estiver
f dentificad de infecg f t
presente, fecha-se o diagndstico de escroto agudo inflamatério, e o
paciente pode receber alta hospitalar.

O urologista sempre deve ser acionado em casos duvidosos ou
quando o Doppler identificar auséncia de fluxo testicular. A auséncia
de reflexo cremastérico também ¢ fator decisivo para acionamento do
especialista. O perfil do paciente também pode indicar maior chance de
tor¢ao, como por exemplo, tratar-se de um paciente pré-adolescente sem
vida sexual ativa e na auséncia de sinais de infecgao. O urologista deve ser
chamado rapidamente, como ja mencionado, e agir preferencialmente

com menos de 6 horas, para que o testiculo possa ser salvo.
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Figura 28 - Implante imediato de prétese testicular em um rapaz de 16 anos, durante a orquiectomia
por torgdo testicular, utilizando-se a técnica proposta (ref. 20). A: Mobilizacio da tinica vaginal e in-
cisio de sua cavidade. B: Protese colocada e suturada i cavidade da tinica vaginal. C: Prétese ancorada
na parte mais pendular do escroto e tiinica dartos. D: Pés-operatdrio imediato na sala de cirurgia (ref.

20).
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Priapismo

O Priapismo ¢ definido como uma eregio persistente e dolorosa
do pénis, com mais de 4 horas duracio, sem associa¢io com desejo e
estimulo sexual (22-24).

O priapismo ¢ classificado como Isquémico, Nao isquémico e
Isquémico Recorrente [Intermitente] (22-24).

O priapismo isquémico ou de baixo fluxo representa cerca de 90%
dos casos. Pela pressao intracavernosa, com auséncia de detumescéncia,
representa uma sindrome de compartimento peniano. Nesse tipo de
priapismo ocorre aumento da viscosidade do sangue e alteragao do
relaxamento da musculatura lisa intracavernosa, e em consequéncia,
falha em alcancar a detumescéncia. Assim, ocorre hipdxia e acidose e
com 12 horas de ere¢do jd pode ser observado edema intersticial que
progride com lesdo endotelial, que pode evoluir para fibrose irreversivel
ap6s alguns dias. Apds 48 horas de priapismo isquémico jd ocorre
algum grau de necrose do musculo liso e proliferam os fibroblastos,
e, assim, a maioria dos pacientes desenvolve algum nivel de fibrose
do corpo cavernoso apds 48h (22-24). Nosso grupo demonstrou de
maneira pioneira, por andlise histolégica, alteracoes importantes na
matriz extracelular do corpo cavernoso em pacientes com priaprismo

isquémico (25).

A principal causa de priapismo isquémico é anemia falciforme,
levando ao risco de 30 a 40% de ocorréncia de priapismo durante a
vida. As leucemias com leucocitose acentuada podem causar priapismo
também por aumento da viscosidade do sangue. O uso de drogas
vasoativas através de injecio intracavernosa, para tratamento de
disfungao erétil, também ¢é causa de priapismo, sendo a papaverina a
droga mais associada a esse tipo de complicagio (22).
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A terapia de primeira linha para o priapismo isquémico consiste
em irrigagdo intracavernosa de solugio salina e, se necessdrio, injegio
intracavernosa de agentes simpatomiméticos alfa-adrenérgicos diluidos,
com concomitante drenagem do corpo cavernoso contralateral
(Figura-29).

Figura 29 - Corte transversal do corpo do pénis de caddver nio fixado, demonstrando que os corpos
cavernosos direito e esquerdo se comunicam amplamente. A: Local de puncio com agulha tipo “butterfly”,
do corpo cavernoso direito, para irrigagio com solugio salina. B: Local de pungio do corpo cavernoso
esquerdo para drenagem do sangue. A drenagem deve ser feita sem aspiracdo, apenas de modo passivo, com
cateter tipo “jelco”. Material pessoal, Dr. Francisco ].B. Sampaio.
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Em caso de insucesso com a irrigagdo dos corpos cavernosos, sao
realizados procedimentos cirtrgicos de “shunt” entre a glande (corpo
esponjoso) e os corpos cavernosos. Importante notar que o corpo
esponjoso nao ¢ afetado em casos de priapismo, e assim a glande estd
sempre em detumescéncia (Figura 30).

Figura 30 - A: Priapismo refratdrio de baixo fluxo (isquémico) em paciente com anemia falciforme, sendo
preparado para cirurgia de shunt esponjo-cavernoso. Notar que a glande estd em detumescéncia (seta). B: Pés-
operatdrio imediato do shunt esponjo-cavernoso, com o pénis em detumescéncia, ainda com algum edema. As
setas indicam o local dos shunts direito e esquerdo. Caso pessoal, Dr. Francisco J.B. Sampaio.
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A Figura-31 mostra outro caso de priapismo de baixo fluxo,
tratado com multiplas pungoes, em outra cidade, e apds trés dias tendo

recorréncia, foi transferido e tratado com shunt esponjo-cavernoso.

A PP

Figura 31- A: Priapismo refratdrio de baixo fluxo (isquémico) apds varias pungées (notar as equimoses)
durante trés dias, sem resolucio. B: Apds shunt enponjo-cavernoso, o pénis em detumescéncia, ainda com

algum edema. Caso pessoal, Dr. Francisco J.B. Sampaio.
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O Priapismo nio isquémico (de alto fluxo) é manejado por meio
de observagio e em casos de nio resolu¢io, por embolizagio seletiva da
artéria cavernosa. Geralmente é secunddrio a trauma perineal.

Episédios agudos de priapismo recorrente (intermitente) sio
manejados da mesma forma que o priapismo isquémico, seguido por
tratamento da doenca subjacente (por exemplo, doenga falciforme). Foi
demonstrado por nosso grupo que o priapismo recorrente em pacientes
com anemia falciforme pode ser tratado de maneira efetiva com o uso
continuo de finasterida [inibidor da 5-alfa redutase] (26).

Fratura de Pénis

A fratura peniana ocorre quando o pénis ereto é dobrado subitamente
e com forca. Nos EUA a incidéncia de fratura de pénis é de 1,02 casos
por 100.000 homens por ano (27).

A fratura do pénis corresponde a ruptura da tdnica albuginea dos corpos
cavernosos (Figura-32). Na maioria dos casos a fratura ocorre durante as
relagoes sexuais, quando o pénis escorrega para fora da vagina e atinge a
sinfise pibica ou o perineo, e é mais provavel quando a parceira estd em
posigao superior. A fratura de pénis ocorre somente com o pénis em eregio.

Pode ainda estar relacionada a auto injuria, e a trauma durante o sono,
quando o paciente muda de posi¢io enquanto dorme, estando em eregio.

Existe ainda o “Taqaandan”, método de dobrar um pénis ereto, que é
praticado por alguns homens do Oriente Médio ou da Asia Central para

fazer cessar a eregao ou para alterar a forma ou o tamanho do pénis (28).
Os sinais e sintomas de fratura peniana geralmente incluem:
e Um som tipo estalo.
e Dor extrema que pode ou nio continuar se manter.

* Perda imediata de erecao.
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* Hematoma e edema devido ao extravasamento de sangue

dos corpos cavernosos.
 Sangue na urina ou na extremidade do pénis.

A ruptura da tanica albuginea do corpo cavernoso pode algumas
vezes estar associada a lesdo da veia dorsal do pénis. Em 20% dos casos
pode cursar com lesao de uretra.

O diagnéstico de fratura de pénis é essencialmente clinico, embora
a ultrassonografia com Doppler possa ser usada para descartar a fratura
em casos duvidosos, com pequeno hematoma. A ressonincia magnética
pode ser ttil em alguns casos para identificar o local da ruptura e também

identificar se existe lesao de uretra associada (28).

Figura 32:- A: Corte transversal do pénis de um caddver sem fixagio, demonstrando os corpos cavernosos
envolvidos pela tinica albuginea que é bastante espessa (asteriscos). B: Desenho esquemdtico de um corte
transversal dos corpos cavernosos em estado flicido (F) e em eregio (E); notar que em eregdo, pelo aumento
de volume do pénis, a tinica albuginea torna-se pouco espessa (fina), o que propicia sua ruptura em caso
de trauma. Material pessoal do Dr. Francisco J.B. Sampaio.
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Naio existe tratamento conservador para a fratura de pénis, sendo
sempre uma emergéncia uroldgica. O tratamento da fratura do pénis é
sempre cirtrgico, com circuncisio e desenluvamento do pénis, evacuagao
do hematoma, identificagio e sutura do local de ruptura, ligadura da

veia dorsal se estiver rompida, e sutura uretral, se a uretra tiver sido

lesada (Figura-33).

A

Figura 33 - Fratura de pénis durante intercurso sexual, evidenciando hematoma envolvendo todo o pénis.
A: Vista dorsal. B: Vista ventral. C: Aspecto com trés dias de pds-operatdrio, apds circuncisio, desenluva-
mento do pénis, drenagem do hematoma e sutura da lesio da tinica albuginea, recuperagio funcional
completa. Caso pessoal, Dr. Francisco J.B. Sampaio.
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Fimose e Parafimose

A fimose ¢ definida pela impossibilidade de exposi¢ao da glande por
estreitamento do orificio da pele do prepucio (Figura-34).

Deve ser diferenciada do simples excesso de prepticio, que permite
a exposicio da glande. Esta condi¢do é comum nos bebés e tende a
desaparecer com o passar do tempo, mas se na adolescéncia o problema
persistir pode ser necessdria uma intervengao cirtirgica (postectomia ou
circuncisao) para remogao do excesso de pele e do anel que impede a
exposi¢ao da glande.

A presenca de fimose, e consequente retengao de esmegma (secrecio
decorrente do acimulo da oleosidade da pele, células mortas e umidade
do pénis) pela dificuldade de higiene local, provoca irritagio local e pode
desencadear neoplasia. A principal causa de cincer de pénis é a presenca

de fimose com consequente m4 higiene.

Em criangas, a estenose de prepicio pode ser de tal ordem que leva
a redugao importante do fluxo de urina por seu orificio, aumentando
assim a pressao em todo o sistema urindrio. O tratamento pode ser feito
com uma incisao dorsal no anel prepucial ou com a remogao do excesso
de pele (postectomia) pelo urologista (29).

A parafimose é definida pelo aprisionamento do anel prepucial
atrds da coroa da glande, quando a retracdo do preptcio é forgada
(Figura-34). A parafimose é uma emergéncia urolégica; essa condicao
dificulta a drenagem linfdtica do pénis, levando a edema, o que dificulta
ainda mais o retorno a situagdo original. O tratamento é feito por
reducido manual, e em casos mais dificeis, pode requerer a incisao do
anel prepucial estreitado.
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Figura 34 - A: Excesso de prepiicio em crianga de 6 anos. B: A tentativa de retragido mostra que o anel
prepucial é estenosado, e impede a exposicio total da glande, caracterizando o quadro de fimose. C e D:
Situagies em que ocorven a parafimose, na retragio forcada do prepiicio, o anel prepucial (asterisco) ficou
preso atrds da coroa da glande, determinando dificuldade de drenagem linfitica e edema. Casos pessoais,
Dr. Francisco J.B. Sampaio.
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Trauma Renal

O trauma renal deve ser avaliado pelo urologista para definigao de
conduta. A classificagio do trauma é fundamental para condu¢io do
caso. A lesao pode ser caracterizada desde uma simples contusio, com
hematoma subcapsular, até grandes e multiplas laceragées, culminando
com avulsao do hilo renal nos casos mais graves. As figuras 35 a 40
mostram a escala de lesdo renal da Associagdo Americana para a Cirurgia
do Trauma.

Rim Normal Graul Graulll

Grau lll Grau IV GrauV

Figura 35 - Escala de lesio renal. Associagio Americana para a Cirurgia do Trauma (AAST), refs. 30, 31.
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Escala de lesio renal, de acordo com a classificagio da AAST e de
acordo com os achados em tomografia computadorizada, Graus [ a V.

Grau I:

* Hematoma subcapsular e/ou
contusao do parénquima sem

laceracio.
\.\ -.“_ __:\ ‘___- ‘. ‘v;
AT Ny \:-‘
Figura 36 - Lesio renal grau-1.
Grau II:

* Hematoma perirrenal
confinado 2 fiscia de Gerota.

* Laceragio do parénquima
renal menor do que lcm
de profundidade, sem

extravasamento urinario.

Figura 37 - Lesio renal grau-11.
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Figura 38 - Lesio renal grau-I11.

Figura 39 - Lesio renal grau-1V.
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Grau III:

339

e Laceragio do parénquima
renal maior do que lem de
profundidade, sem ruptura
do sistema coletor e sem

extravasamento urindrio.

* Qualquer lesao na presenga
de lesao vascular renal ou
hemorragia ativa contida na
téscia de Gerota.

Grau IV:

* Laceragio parenquimatosa que
se estende ao sistema coletor,
com extravasamento de urina.

e Laceragdo da pelve renal e/
ou ruptura ureteropiélica
completa.

e Lesio segmentar da veia ou
artéria renal.

* Hemorragia ativa para
além da féscia de Gerota,
para o retroperitoneo, ou
intraperitoneal.

e Enfarte(s) renal(is)
segmentar(es) ou completo
devido a trombose de vasos,
sem hemorragia ativa.
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Grau V:

e Laceragao da artéria ou veia
renal principal, ou avulsao
do hilo renal.

¢ Rim desvascularizado, com
hemorragia ativa.

e Rim fragmentado, com
perda de anatomia
identificdvel do parénquima
renal.

Figura 40 - Lesio renal gran-V.

O atendimento inicial do paciente tem como objetivo estabilizd-lo
clinicamente e identificar o trauma renal (e outros possiveis traumas
concomitantes). Se o paciente estiver estdvel, deverd ser realizada
tomografia de abdome e pelve com meio de contraste, para classificagao
do trauma e defini¢do da conduta urolégica (Figura-41). O paciente
deve permanecer em repouso absoluto no leito e hematécritos seriados
devem ser realizados nos casos de conduta expectante (30,32).

A majoria dos casos de trauma renal fechado pode ser tratada de
modo conservador. A disponibilidade de radiologia intervencionista
d4 grande tranquilidade no acompanhamento desses casos. Em casos
de estabilidade hemodinimica, deve-se realizar arteriografia renal com
identificagdo e oclusao do vaso (embolizagao) que estd lesado (sangrando).

Mesmo alguns casos de trauma renal penetrante podem ser tratados
de maneira conservadora, se o paciente estiver estdvel.
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Figura 41 - Tomografia computadorizada com meio de contraste em paciente vitima de trauma renal
esquerdo, por queda de bicicleta. Verifica-se hematoma subcapsular (H), duas laceragoes no parénquima
(A e P), sem extravasamento de meio de contraste, sem lesdo em grandes vasos, e sem outros traumas ab-
dominais e tordcicos. O paciente foi tratado conservadoramente, com repouso no leito, sem necessidade de
intervengdo, e evoluiu para resolucio do caso de maneira satisfatoria. Caso pessoal, Dr. Felipe Saddy e Dr.
Francisco J.B. Sampaio.
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As estatisticas atuais mostram que o tratamento do trauma renal, em
centros com unidade de terapia intensiva e radiologia intervencionista
disponivel, podem ser tratados sem cirurgia na grande maioria dos casos,
sendo que 84% sem nenhuma intervengio (Figura-42).

Nefrectomia
3%

Embolizacao
13%

Figura 42 - Tratamento do trauma renal, em centros com unidade de terapia intensiva e radiologia
intervencionista disponivel, ref. 30.
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