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DEDICATORIA

No dia 28 de janeiro de 2020 fomos presenteados com algo que era nosso
objetivo por muito tempo, alguns sonharam com esse dia desde o momento em
que o entendimento sobre futuro surgiu. Nesse dia, finalmente, nossos nomes
constavam na lista de aprovacéo do curso de medicina da Universidade Estadual
de Ciéncias da Saude de Alagoas, UNCISAL que, a partir de entéo, tornou-se
nossa casa. Assim, ao longo dessa trajetoria, existem inUmeras historias a
contar, muitas que envolvem, principalmente, superacao e resiliéncia, palavras
que, com certeza, representam cada um dessa turma, cada qual com as suas
particularidades.

Em nossa primeira semana, fomos presenteados com um video feito pelo
aluno Jatniel Mangueira, na época, académico do terceiro ano e, atualmente,
médico pela UNCISAL. Nesse video estava registrada nossa caminhada, os
anos de luta com vestibulares e, principalmente, nosso apoio familiar que esteve
sempre presente. Embora estivéssemos no comec¢o do percurso, o que o Jatniel
nao sabia é que a musica que ele escolheu como plano de fundo do video falaria
tanto sobre a nossa turma.
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PREFACIO

Em um mundo cada vez mais acelerado, a necessidade de informacdes
precisas e préaticas sobre emergéncias clinicas nunca foi tdo grande. Este livro é
o resultado de anos de experiéncia e estudo, uma obra que busca preencher essa
lacuna. Cada capitulo foi meticulosamente elaborado para fornecer uma visao
clara e concisa dos diversos temas, desde a asfixia perinatal até a hipoglicemia.

Escrever este livro foi uma jornada de descoberta e aprendizado.
Cada tema abordado aqui € uma peca do quebra-cabeca que compbe a
complexidade e a beleza da medicina de emergéncia. Acredito que este livro
sera uma ferramenta valiosa para todos aqueles que buscam aprimorar seus

conhecimentos e habilidades em emergéncias clinicas.
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APRESENTACAO

Este livro € um guia abrangente para o manejo de emergéncias clinicas.
Ele aborda uma variedade de temas, cada um deles crucial para a pratica
médica. A obra foi estruturada de forma a facilitar a compreenséo e a aplicagéo
pratica dos conceitos apresentados.

Aqui, vocé encontrara informacbes sobre asfixia perinatal, AVCi na
emergéncia, cetoacidose diabética, acesso venoso central, crise suicida,
crise hipertensiva, descolamento prévio de placenta, desidratacéo, intubacéao
orotraqueal, leptospirose, pneumotérax, queimaduras, transtorno do panico,
hipoglicemia, crise tireotdxica, tromboembolismo venoso e gravidez ectopica.

Cada capitulo foi escrito com o objetivo de fornecer uma viséao clara e
concisa do tema, permitindo que vocé absorva rapidamente as informacoes
e as apliqgue em situacdes reais. Este livro é mais do que apenas um recurso
educacional - € um companheiro para aqueles momentos criticos quando cada
segundo conta.

Espero que este livro seja um recurso valioso em sua jornada profissional
e que ele o ajude a fazer a diferenca na vida de seus pacientes. Boa leitura!
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CAPITULO 1

HIPOGLICEMIA NA EMERGENCIA

Léa Jenifer Souza Cordeiro

Dra. Maira de Albuquerque Viégas
Endocrinologista

INTRODUGAO

A hipoglicemia é, no significado
da palavra, a queda da glicose presente
conhecer

no sangue. Entretanto,

as repercussdes  dessa  situacao,
principalmente em pacientes com diabete
e em uso de medicamentos, é fundamental
no manejo de emergéncias clinicas.
Assim, existem trés sintomas
classicos que direcionam a esse quadro,
0s quais compdem a chamada Triade
de Whipple. Sendo eles os sintomas
conscientes de hipoglicemia - como a
queda do estado geral e situagdes de
confusdo-, os niveis baixos de glicose
plasmatica propriamente dito (<70mg/dL) e
a resolucdo da sintomatologia a partir da
corregéo glicémica (LOBATO, 2021).
Nesse sentido, o motivo para

pessoas diabéticas serem as principais

Data de aceite: 02/07/2023

atingidas pelo quadro de hipoglicemia esta
relacionado ao uso de medicamentos que
possuem como objetivo reduzir a glicemia.
Essa situagcdo é preocupante, tendo em
vista o aumento no numero de idosos
portadores de doencas crbnicas, assim
como dos indices de obesidade (ALMANZA
et al., 2017). Além desses fatores, existem
causas menos comuns como tumor
produtor de insulina no pancreas e cirurgia
bariatrica.

Os sintomas hipoglicémicos podem
ser divididos em leves e graves, sendo
0s leves sdo a sudorese, 0 nervosismo,
a tontura e a fome, enquanto no estado
grave o0 quadro € acrescido de dores de
cabeca, confusdo, visdo borrada, fala
arrastada e pode chegar ao coma, isso
porque, afeta a oxigenagdo do cérebro.
Sendo assim, a hipoglicemia se mantida
por muito tempo pode provocar danos
cerebrais irreversiveis (TEIXEIRA, 2019).

Emergéncias Médicas
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DEFINICAO

A hipoglicemia pode ser definida como um baixo nivel de glicose no sangue
venoso associado a sinais adrenérgicos, como sudorese, palpitacbes e tremores e a
sinais de neuroglicopenia, nomeadamente confusdo, disartria, epilepsia, transtornos
comportamentais e, até mesmo, coma (MACHADO, 2022).

Esses sintomas podem ter inicio lento ou repentino, variando conforme a pessoa
acometida. Em geral, pacientes que portam, ha muito tempo, a diabete ou que apresentam
episoédios hipoglicémicos com frequéncia, ndo conseguem sentir os sintomas iniciais.
Nesse sentido, é preciso ter cautela, pois desmaios podem ser frequentes e quadros mais
graves podem ocorrer sem qualquer outro aviso (TEIXEIRA, 2019).

ETIOLOGIA

A hipoglicemia também pode ser consequéncia de fatores nado diretos, logo, uma
alteragdo metabdlica que, a médio ou a longo prazo, pode resultar nesse quadro. Segundo
a etiologia, podemos fazer a seguinte divisdo:

HIPOGLICEMIA PRIMARIA HIPOGLICEMIA SECUNDARIA
Hiperinsulinismo endégeno Farmacos
Drogas e alcool
Doencas criticas
Deficiéncia hormonal

Tumor em células ndo beta

Dentro do hiperinsulinismo enddgeno temos as principais causas associadas a
hipoglicemia po6s-gastrectomia, insulinoma, hipertrofia das células B pancreaticas (ndo
tumoral), hipoglicemia autoimune e secrecao de insulina ectépica. De forma simplificada,
alteram o equilibrio entre consumo de glicose e secrecdo de insulina. Dessa forma, o
aumento de insulina circulante consome a glicose de modo a causar o quadro (RODRIGUES,
2014; CANTO, 2018).

No caso da hipoglicemia secundaria, incluem-se também os quadros (em que ha
consumo exacerbado das reservas de glicogénio do organismo, o que pode ocorrer dentro
das doencas criticas) de insuficiéncia hepatica, que geralmente manifesta-se com ictericia,
ascite, hemorragias e diminuicdo do apetite, além dessa, a insuficiéncia renal ou cardiaca
e sepse (RODRIGUES, 2014).
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FISIOPATOLOGIA

A hipoglicemia indica que o grau de utilizacdo da glicose por parte dos tecidos &
superior a sua disponibilidade plasmatica, isto €, a saida de glicose do plasma € superior
a sua entrada.

Essa situagé@o é decorrente de um excessivo consumo de glicose ou pode resultar
de uma insuficiéncia de glicose. De uma forma geral, € 0 aumento da saida ou a diminuicéo
da entrada o fator que atua de forma conjunta para a produzir a sindrome hipoglicémica
(VALE, 2011).

Assim, de maneira simpléria, a hipoglicemia é o resultado do excesso de insulina
em circulagdo, com ou sem a resposta fisioldgica aos baixos niveis de glicose, porém essa
fisiopatologia envolve também a compreenséo da contrarregulardo a hipoglicemia. Essa,
no que lhe concerne, baseia-se em trés eixos, os quais incluem a reducdo da secrecao
de insulina, o aumento da secregao de glucagon e o aumento, também, da secregcdo da
insulina. Ainda nesse cenario, quando se trata de uma hipoglicemia prolongada, também
ocorre 0 aumento na secrec¢do do cortisol e do hormdnio do crescimento (ESTEVES, 2013).

Ao tratar dos pacientes diabéticos, principalmente mellitus tipo 1 e mellitus tipo 2
de longa duracéo, o aumento da frequéncia da hipoglicemia é consequéncia da deficiéncia
absoluta de insulina endégena. Entédo, se faz necessario o uso de insulina exégena, a
qual é mais elevada do que as necessidades do organismo. Nesse sentido, mesmo na
iminéncia da reducdo da glicose sérica, o organismo ndo consegue reduzir o nivel de
insulina circulante (ESTEVES, 2013).

Ainsulina, mantida em um mesmo nivel, inibe a secrecdo do glucagon pelas células
pancreaticas e € a exposicao prévia a episodios hipoglicemiantes que mantém a adrenalina
de forma atenuada (ESTEVES, 2013).

E esse quadro de incapacidade em reduzir a insulina, associado & inibicdo da
secrecao do glucagon e a resposta adrenomedular, que torna a contra regulagdo da
hipoglicemia deficiente e aumenta o risco de um quadro de hipoglicemia (ESTEVES, 2013).

Por fim, a redugdo da percepcéo sintomatica da hipoglicemia é outro fator que
aumenta o risco do quadro. Este, ocorre por uma atenuagéo da resposta simpéatica neural
(ESTEVES, 2013).

APRESENTACAO CLIiNICA

A principal forma clinica é associada a caracteristicas adrenérgicas, como exemplo
temos fome, sudorese, palpitagbes, ansiedade, palidez e tremores. Também sdo comuns
sintomas neuroglicopénicos, que incluem dificuldade de concentracdo, confusdo mental,
incoordenacéo, tonturas, sonoléncia, convulsdes, alteragcbes de conduta, sinais focais e
coma (SALLA, 2021).

A triade de Whipple também pode ser constatada: queda do estado geral, redugéo
da glicose sérica para abaixo de 70mg/dl e a resolu¢éo do quadro quando é feito o controle
glicémico (LOBATO, 2021).
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DIAGNOSTICO

Como visto anteriormente, as manifestacbes desse quadro variam em cada paciente,
sendo a triade de Whipple a melhor evidéncia para o diagnoéstico. Porém, é necessario
saber que um diagndstico baseado, apenas, nas medi¢des de glicose plasmatica é limitado,
porém, existem valores em que podemos esperar as devidas apresentagdes sintomaticas
(SILVA, 2004; VALE, 2011).

Por exemplo, os sintomas neuroglicopénicos que, embora em individuos normais
manifestem-se quando os valores de glicose atingem menos de 55mg/dl, em individuos
diabéticos descompensados eles surgem em valores mais altos e em pacientes bem
controlados deve que a glicemia fique bem mais baixa (SILVA, 2004; VALE, 2011).

Contudo, como clinico, deve-se observar que a glicemia plasmatica maior que 70mg/
dl ap6s uma noite em jejum pode ser considerada normal, enquanto valores entre 54mg/dl
e 70mg/dl sugerem hipoglicemia. Valores inferiores a 54 mg/dl podem sugerir hipoglicemia
de jejum (SILVA, 2004; VALE, 2011).

E importante destacar que, em casos de hipoglicemia de jejum, deve ser realizada
uma busca pela causa dessa condi¢cdo. Tendo em vista que podem advir de um consumo
exacerbado de glicose pelos elementos figurados do plasma, comum em situacdes de
leucocitose, trombocitose ou até por erro laboratorial em que ha um maior tempo de
aguardo para processar a amostra (SILVA, 2004; VALE, 2011).

TRATAMENTO

O tratamento adequado perpassa por agir da forma correta no momento da
ocorréncia, mas, além disso, identificar o mecanismo envolvido nesse episddio. Isso se
faz necessario para a adocdo de medidas adequadas, a fim de prevenir uma recidiva,
principalmente, quando considerado o risco para o Sistema Nervoso Central diante de um
quadro prolongado ou de varias recorréncias (SILVA, 2004; VALE, 2011).

Sendo assim, no caso de uma hipoglicemia p6s-prandial, ou seja, que ocorre apés
a refeicdo, ndo é necessario tratamento de urgéncia, ja que é um quadro autolimitado.
Porém, devem ser adotadas medidas para profilaxia, como refeicbes mais frequentes ao
longo do dia (SILVA, 2004; VALE, 2011).

No caso da hipoglicemia em jejum, a terapia é duradoura e tem como fator importante
a fisiopatologia envolvida. Assim, apds receber o paciente e documentar a situacéo,
deve administrar a infuséo intravenosa de glicose. Essa, deve ser seguida por medi¢des
frequentes da glicose plasmatica e, se apos 15 minutos o tratamento nao for resolutivo,
deve ser feita uma nova administragéo e monitorizacdo da glicose plasmatica. Em relagéo a
dosagem, o ideal é 15 gramas para pacientes adultos e 0,3g/kg em criangas (SILVA, 2004;
VALE, 2011).
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Além disso, como falado anteriormente, o tratamento ndo se resume a resolugao do
quadro, sendo necesséria a investigacao fisiopatolégica. Caso ndo seja possivel identificar
essa causa, é necessario aumentar o aporte de glicose do paciente, seja de forma
enddgena ou exbgena, associada a uma redugédo do uso de glicose dos tecidos que nao
séo exclusivamente dependentes dessa. Isso pode ser feito por meio do fracionamento das
refeicbes em mais vezes ao longo do dia e, em ultimo caso, podem ser realizadas infusées
gastricas noturnas para evitar episoddios durante a noite (CANTO, 2018; VALE, 2011).

Ao variar com a causa base, existem medidas que podem ser tomadas:

CAUSA BASE MEDIDAS

Descontinuar uso do farmaco que causa a situagao;
administracéo de glicose para controlar glicemia e adequacéao
da dose deste farmaco se for necessario usa-lo futuramente.

Hipoglicemia por administracao
de farmacos

Hipoglicemia por

hiperinsulinismo Intervencao cirurgica para remocao de insulinoma.

Como em casos de metastases ou lesédo nao individualizada,
usa-se o diazéxido para suprimir a secre¢ao de insulina
Endégeno aumentar a concentragéo de glicose plasmatica. Outras
opg¢des sao o uso de octreotidas ou bloqueadores de canais
de calcio.

Hipoglicemia por neoplasia das | Administragéo de glicocorticoides ou horménio de crescimento
células nao beta enquanto é esperado o tratamento definitivo.

Hipoglicemia por defeito de

glicocorticoides Terapia de substituicdo hormonal.

Hipoglicemia por sepse,
insuficiéncia cardiaca e
insuficiéncia renal

Monitorizagdo e manutengéo da glicemia em valores
adequados e infusdo de glicose quando necessario.

Nos pacientes diabéticos, no que lhe concerne, a maioria dos episodios pode ser
resolvido por administracdo de sacarose via oral. Porém, se esses forem medicados
com inibidores de alfa-glicosidase, o ideal é o uso de glicose ou soro glicosado, ou ainda
glucagon. A maioria dos episddios detectados de hipoglicemia podem ser resolvidos com
administracao oral de Sacarose, exceto em pacientes medicados com inibidores da alfa-
glicosidase, que devem ingerir glicose ou receber soro glicosado, ou glucagon. Mesmo
apos o tratamento é indicada a ingestao de uma refeicdo, sendo que em pacientes com a
impossibilidade desse segmento € feita a infusdo de soro glicosado (NERY, 2018; SILVA,
2004; VALE, 2011).

Por fim, a injecdo subcutanea de glucagon também pode reverter o quadro, sendo
utilizada a dosagem de 1 mg em adultos e 15 ug/Kg em criangas. Em criangcas menores
de 2 anos pode ser utilizada a dosagem de 10 pg/kg para evitar efeitos colaterais como
nauseas. Algo a considerar na utilizacao de glucagon € que seu efeito deriva da utilizacao
de reservas hepaticas de glicose, logo, em casos de pacientes etilistas, com insuficiéncia
hepética, cirréticos ou até mal nutridos, néo é recomendado (VALE, 2011).
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CONSIDERAGCOES FINAIS

A hipoglicemia é um quadro presente no cotidiano de emergéncias médicas, seja
ela em pacientes com ou sem diabetes. Entretanto, embora pareca um quadro simples
de conduzir, seus sintomas incluem alteragcdes no Sistema Nervoso Central, requerendo
cautela.

Dessa forma, manejar o paciente para estabilizar o quadro é fundamental, mas
€ imprescindivel investigar a etiologia da doenca e resolver a causa base desse quadro
hipoglicemiante, tendo em vista que a duragéo deste e as recidivas podem trazer sequelas
irreversiveis. Assim, identificar o paciente com hipoglicemia, manejar e documentar o
quadro para que dessa forma seja dada as devidas orientacdes e prosseguimento no

tratamento é fundamental.
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CAPITULO 2

INTUBACAO OROTRAQUEAL NA EMERGENCIA

Julia Carvalho de Miranda
Fernanda Cardoso Andrade

Dra. Ana Clara Monteiro Laranjeira
Anestesiologista

INTRODUGAO

Dentro da medicina de emergéncia,
uma das mais importantes habilidades
a serem desenvolvidas é o manejo
adequado das vias aéreas, especialmente
em condi¢des que alterem seu fluxo e a
perviedade. A Intubacado Orotraqueal (IOT)
€ um dos métodos que visa restabelecer o
controle e a estabilizacdo do paciente em
estado critico. (BAGATINI et al., 2017)

As principais indicagbes, na
emergéncia, para esse procedimento sdo
a insuficiéncia respiratoria aguda ou fadiga
respiratéria, a ventilacdo ou oxigenagdo
inadequada, protecdo de vias aéreas em
pacientes com rebaixamento de nivel de
consciéncia (Escala de Glasgow < 8),
hipoxemia refrataria ou acidose respiratéria
grave e indicagcdo de procedimentos ou
cirurgias sob anestesia geral.

Data de aceite: 02/07/2023

Alguns contextos precisam de maior
atencdo para o manejo das vias aéreas,
como diante de doencas que dificultam o
posicionamento correto do tubo traqueal
através da glote ou que podem ser
exacerbadas com a insercéo do tubo. Além
disso, situacgdes criticas, como hipoxemia e
hipotenséo, devem, preferencialmente, ser
corrigidas antes da sedacéo e da tentativa
de intubacdo (PACHECO-LOPEZ, et al.,
2014).

Técnica

Atécnica de intubacgéo vai depender
do estado do paciente a ser manejado: se
esta anestesiado ou acordado, em parada
cardiopulmonar, se é vitima de trauma ou
se é pediatrico.

Na emergéncia, contudo, a
intubacdo de escolha €, em geral,
Intubacdo de Sequéncia Rapida (ISR),
cujo principal objetivo é evitar aspiragdo de
conteudo gastrico. Esse feito & possivel,
pois poupa o paciente da ventilagdo por

pressdo positiva por mascara facial,
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além de oferecer velocidade no controle das vias aéreas em situagdes de pronto-socorro
(BAGATINI et al., 2017).

Convém mencionar que a aspiragdo esta envolvida com complicagdes como
pneumonite quimica, comprometimento das trocas gasosas e, posteriormente, a Sindrome
de Mendelson (MANOLE, 2017).

Para que o procedimento seja bem-sucedido, € importante que uma sequéncia
de etapas seja realizada: Preparagao, pré-tratamento, posicionamento, pré-oxigenagéao,
administracéo das drogas, posi¢ao do tubo e pds-intubagéo.

No que se refere ao processo de preparacdo, o paciente deve ser questionado
quanto a histéria prévia de intubacao dificil, se ha doenca da coluna cervical ou se ja foi
operado das vias aéreas. Além disso, é importante avaliar condicbes que contribuem para
via aérea dificil como pacientes submetidos a radioterapia em regido de cabeca, pescoco,
gestacao, obesidade, acromegalia, infec¢des focais, traumas e presenca de corpo estranho
(MARTINS et al.,, 2004). No exame fisico, deve-se investigar a anatomia da face, da
maxila, mandibula e da cavidade oral, como na imagem abaixo, para ser possivel avaliar a
perviedade das vias aéreas e, a partir disso, determinar tamanho e formato da lamina, tipo,

dose e sequéncia medicamentosa.

Imagem 1 - llustracdo da classificagdo de Mallampati

500

I Il i vV

| - Visualizagéo do palato mole, da fauce, da Uvula e dos pilares;

Il - Visualizagéo do palato mole, da fauce e da Gvula;

Il - Visualizagao do palato mole e da base da Uvula;

IV - Visualizagao parcial ou dificil do palato mole.

Uma vez estabelecida a avaliacéo, todo o material deve ser separado e organizado
para o procedimento. Paralelamente, &€ importante monitorizar o paciente e permitir, pelo
menos, um acesso intravenoso.

Em geral, o posicionamento do paciente envolve o alinhamento dos eixos oral,
faringeo e laringeo.

Para isso, com o paciente em decubito dorsal, deve-se fazer a hiperextensdo do
pescogo (posicdo olfativa), para melhor visualizagéo da laringe (MINISTERIO DA SAUDE,
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2003). Outro ponto importante € ajustar a altura da maca, de modo que a boca do paciente
esteja alinhada com o apéndice xifoide do profissional. Em casos de pacientes obesos, é
indicado que haja uma flexao do pescogo sobre o torax, a partir de mecanismos como a
técnica troop pillow, com auxilio de coxins interescapulares.

Para a pré-oxigenagao, a técnica frequentemente utilizada é a administragcdo de
oxigénio 100% de alto fluxo (cerca de 15 L/min), por 3 minutos, em casos de dessaturacéo
a menos de 90%. Além disso, é importante manter o dorso elevado em cerca de 20 a 30z
para reduzir a compressao do diafragma e dos parénquimas pulmonares pelas visceras
abdominais, e, consequentemente, possiveis eventos atelectasicos.

Em pacientes que j& apresentam quadros importantes de insuficiéncia respiratoria,
a pré-oxigenacéao pode ser realizada com Ventilacdo N&o Invasiva (VNI) (D’AQUINO et al.,
2018).

Apds a pré-oxigenacdo do paciente, a depender das circunstancias clinicas e da
necessidade, pode-se usar medicag¢des antes da indugdo como a atropina. Em casos de
bradicardia, a noradrenalina e a dopamina, em casos de choque. O opioide mais usado na
inducgéo, é o fentanil, administrado na dose de 3 mcg/kg associado ou néo a lidocaina - para
a reducao de tosse e broncoespasmo -, administrada de 1 a 1,5 mg/kg. Nesse sentido,
devem ser administradas 3 minutos antes da passagem do tubo. (ROSS et al., 2016)

Nesse sentido, para dar sequéncia ao processo, antes da passagem do tubo
propriamente dita, € necessario induzir e paralisar o paciente. Administrar drogas hipnéticas,
capaz de induzir o sono e recorrer a bloqueador neuromuscular.

As drogas comumente usadas para a indug¢@o do paciente sdo quatro: midazolam,
propofol, etomidato e a cetamina. Abaixo serdo listadas as doses recomendadas para cada
um deles, suas principais agdes, contraindicagcdes e efeitos adversos.

+  Midazolam: dose de 0,2 a 0,3 mg/kg e deve ser infundida em 30 segundos. E
uma droga com inicio de agéo lento, ndo influencia na pressao intracraniana,
com efeito, anticonvulsivante e causa depressao respiratéria e cardiovascular. A
vantagem é ser um potente amnésico, entdo € mais conveniente para pacientes
que ja estao obnubilados e precisam de mais amnésia do que anestesia, além
de sua agao antiemética. Tem como contraindicac¢des: a hipersensibilidade ao
midazolam, a hipotenséo e a insuficiéncia cardiaca. Efeitos adversos: amnésia,
sonoléncia e agitacao.

»  Propofol: dose de 1 a 3 mg/kg. E escolhido, geralmente, para pacientes que
estédo estaveis hemodinamicamente. Tem um inicio de acao rapida, em torno
de 30 segundos. Né@o ha contraindicacdo absoluta, porém causa hipotenséao
dose dependente, entdo, em idosos e em pacientes hipovolémicos, a dose é
bastante reduzida para evitar esse efeito indesejavel. A vantagem é o seu efeito
broncodilatador. Efeitos adversos: dor local, convulsdes e bradicardia.
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+  Etomidato: dose de 0,2 a 0,3 mg/kg. E uma medicacdo de inicio de acdo e
duracéo rapida, nao influencia na hemodindmica e ndo causa depressao mio-
cardica. A contraindicagéo principal é a sua capacidade de suprimir a produgédo
adrenal de cortisol, mas também o seu poder de reduzir o limiar convulsivo.
A maior vantagem € produzir uma excelente sedagédo com pouca hipotenséo.
Efeitos adversos: hipertensao, arritmias, nauseas e vomitos, dor local, trombo-
flebite e apneia transitoria.

+  Quetamina: dose de 1 a 2 mg/kg. E uma excelente droga para os casos de ins-
tabilidade hemodinamica Com relac¢éo as contraindicagdes, o uso em pacientes
com elevada pressao intracraniana e hipertenséo arterial tem que ser cautelo-
s0, como cardiopatia isquémica e dissec¢@o aguda de aorta. As vantagens sao
a estimulacéo da liberacéo de catecolaminas e a broncodilatacdo (HUBERT,
2017).

A escolha certa das drogas é importante, mas ter o cuidado com as doses é
imprescindivel, pois o erro pode ser fatal. Por exemplo, em pacientes em choques, uma
dose muito baixa de hipnético ja pode ser suficiente, por conta da facilidade que elas tém
em causar um colapso circulatério e uma parada cardiaca. Como descrito anteriormente,
muitos tém forte influéncia no sistema cardiorrespiratério. Entdo, por conta desse risco, &
essencial ter medicagdes para ressuscitagdo cardiopulmonar disponiveis. Para que elas
nao precisem ser usadas, o0 médico deve ter cuidado ao administrar as doses para evitar
agravamento do quadro e complicacdes futuras (STOLLINGS et al., 2014).

Com a inducgéo realizada, é necessario iniciar a paralisia com os bloqueadores
neuromusculares para otimizar a intubagéo de sequéncia rapida e minimizar os riscos de
aspiragao gastrica.

Os bloqueadores neuromusculares sado divididos em despolarizante e néo
despolarizante, pois divergem no mecanismo de ag¢do. Com relagdo aos de acgéo
despolarizante, o tnico farmaco utilizado na pratica clinica é a succinilcolina e, geralmente,
€ a primeira escolha de bloqueador neuromuscular. Na pratica da emergéncia clinica pela
sua superioridade em relacdo a disponibilidade e confiabilidade quando comparada aos
blogueadores nao despolarizantes (CALVIN et al., 2014).

Na ISR, a dose de succinilcolina é de 1 a 2 mg/kg endovenosa, com a paralisia
ocorrendo, em média, em 45 segundos apoés a sua injecao EV e apresenta uma resolugcéo
espontanea de, no maximo, 10 minutos.

A succinilcolina possui duas contraindicagcbes absolutas, histérias pessoais ou
familiar de hipertermia maligna e pacientes com predisposi¢éo a desenvolver hipercalemia.
Nesse viés, recomenda-se 0 uso de bloqueadores musculares ndo despolarizantes em

substituicdo a succinilcolina nos seguintes casos:
»  Hipercalemia (necessario avaliagdo do eletrocardiograma);

+  Historia pessoal de disfuncéo renal;
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+  Historia pessoal e familiar de hipertermia maligna;

+  Doencas neuromusculares envolvendo denervagéo (com excegao para a mias-
tenia gravis, pois, nesse caso, a succinilcolina é segura);

»  Distrofia muscular;

+ AVC com mais de 72 horas de evolugéo;

*  Queimadura com mais de 72 horas de evolugao;
+  Rabdomidlise.

Os efeitos adversos da succinilcolina sédo incomuns, mas precisam ser reconhecidos.
De todos, o mais comum é a mialgia, mas podem acontecer: bradicardia, parada cardiaca
(hipercalemia), anafilaxia. Como j& citado nas contraindicagdes, a hipertermia maligna, o
efeito mais temido (STOLLINGS et al., 2014).

O agente ndo despolarizante mais utilizado e que serve de substituto para as
contraindicac¢des da succinilcolina é o rocurdnio. A dose utilizada € de, em média, 1,2 mg/
kg para obter um inicio de acdo de 45 a 60 segundos. Possui um tempo de acdo mais
prolongado do que a succinilcolina, entdo isso deve ser considerado em casos de via
aérea dificil, mas para isso, ele possui um reversor especifico, 0 sugamadex - se liga ao
rocurénio, impedindo a sua ligagdo com a juncéo neuromuscular e promovendo a reversao
do efeito. Os efeitos colaterais sdo compreendidos em torno da anafilaxia, porém, com
0 uso do rocurdnio, evita-se risco de mialgia, hipercalemia e hipertermia maligna (Han e
Martyn, 2009).

Dessa forma, na pratica clinica, a aplicabilidade de bloqueadores neuromusculares
€ recomendada, pois seu uso facilita a ventilacdo com bolsa-valva-mascara e, por
consequéncia, evita chance de complicagdes durante e apoés a intubagéao.

Apo6s a inducao, coloca-se o tubo, durante a visualizagéo glética, com o laringoscopio
e deve-se avaliar a visibilidade pela classificacao de Cormack e Lehane, modificada por
Cook. (Imagem 3)

Em casos de Vias Aéreas Dificeis pode-se buscar planos alternativos como o uso do

bougie, videolaringoscopia, mascara laringea ou a cricotireoidostomia.
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Imagem 3 - Classificacdo de Cormack e Lehane para auxilio na conduta da I0T

Classificacao de a . . =
s s Nivel de Método de intubacéo de

Visdo a laringoscopia direta Cormarck e lehane dificuldade escolha

(Cook)
Pregas vocais bem visiveis 1 Facil Direto
Parte posterior das pregas oA Facil Direto
vocais
Somente cartilagens Indireto (guiado por
aritenoideos visiveis 2B Moderado bougie)
Some,nte epiglote vi~S|veI 3A Moderado Indlrgto (guiado por
(passivel de elevagéao) bougie)
Epiglote visivel e aderida 3B Dificil Avancgado

- e Fibroscopia flexivel ou

Nenhuma estrutura visivel 4 Dificil videolaparoscopia

Logo apos efetuar a intubacéo propriamente dita, € necessario realizar alguns
cuidados apdés o procedimento. Essas medidas tém inicio com a confirmag¢do do
posicionamento correto do tubo. Existem algumas maneiras de obter tal afirmacdo, mas
na grande maioria das vezes, na pratica, emergencista, ela é feita através da ausculta
pulmonar e do estdmago.

A orientacéo é de que 0 médico inicie a ausculta a partir do epigastrio, pois se ela
der positiva, ele sabera que efetuou o procedimento de maneira errada, ou seja, o tubo
encontra-se no es6fago e ndo na traqueia. Caso a ausculta do epigastrio seja negativa,
segue-se para a ausculta pulmonar em ambos os hemitérax para verificar a simetria entre
os lados. Se tiver disponivel no servigo, o posicionamento pode ser verificado por meio da
capnografia (medigcdo para mensurar os indices de di6xido de carbono excretado) (KAJAL
et al., 2018).

Aliado a esses dois métodos, pode-se realizar um RX de térax para se certificar que
nao foi feita uma intubacao seletiva para o brénquio principal direito, além de ser Util para

procurar intercorréncias decorrentes do procedimento.

Cuidados pés-intubacao

Seguindo com os cuidados, € indispensavel que o tubo orotraqueal seja fixado, pois
€ importante para a estabilidade e, além de estar relacionada com a menor incidéncia de
lesbes traqueais, previne o0 mau posicionamento, o que diminui a ocorréncia de extubacao
acidental (COREN-SP, 2014).

ApOs a fixag@o, € preciso ajustar a ventilagdo mecéanica e garantir a sedacao a longo
prazo, a analgesia e, se for preciso, a paralisia muscular, tendo em vista que as medicacoes
utilizadas na ISR sdo, em sua maioria, de curta agdo. A depender do caso, o paciente pode
ndo precisar manter a sedacéo, sendo analisada cada situacado de maneira individual.
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Em um paciente que passou pelo processo de intubacéo orotraqueal, os riscos de
infeccoes sdo aumentados, porque as vias aéreas ficam muito expostas, por conta disso,
sao necessarios alguns cuidados especificos, visando ndo s6 a melhora clinica do paciente,
mas também, a ndo ocorréncia de complicagdes e iatrogenias. Essas complicacbes da
IOT incluem: a compressdo dos componentes das vias aéreas, que podem causar edema,
ulceracgao, fibroses, isquemia, necrose e estenose traqueal (KAJAL et al., 2018).

Dessa forma, para evitar tais intercorréncias alguns cuidados devem ser aplicados.
Primeiro, deve-se verificar a pressao do ‘cuff’ a cada 12 horas, com o intuito de ajustar a
pressao para ser garantida uma ventilagdo adequada e sem vazamento de ar. Além disso,
€ necessario hidratar os labios do paciente a cada 4 horas para evitar o ressecamento e
as fissuras labiais. Nesse mesmo segmento, é indispensavel a higienizagao do orificio de
entrada do tubo orotraqueal, com o objetivo de manter a cavidade oral limpa, evitando a
contaminagéo da traqueia, prevenindo a formacgéo de escaras e lesdes da mucosa das vias
aéreas. Paralelo a higienizacéo, deve ser feita a troca do fixador ou da canula diariamente.
Por fim, a aspiragédo do tubo com técnica asséptica deve ser feita sempre que necessario
(GOMES et al., 2009).

Além desses cuidados, é imprescindivel a avaliagdo e a monitorizagdo hemodinamica
do paciente, como a presséao arterial e a frequéncia cardiaca, comum, apés a intubacéo,
cairem em comparagado com os parametros normais. Entdo, essa verificagdo podera guiar
a necessidade de fluidos e/ou vasopressores.

Como existe essa possibilidade de precisar de drogas sedativas de manutencéo,
vasoativas ou inotropicas, caso ainda ndo tenha sido feito, deve-se realizar o acesso
central no paciente.

Incubacéo em casos especiais na emergéncia:

+ TRAUMA: As medidas no atendimento do trauma devem seguir o protocolo
‘ABCDE’ (ATLS, 2022). Em situagdes que necessitem de IOT, deve-se manter
a estabilizagéo cervical e preserva-la durante o procedimento, com o intuito de
nao lesionar a estrutura medular;

+  PARADA CARDIORRESPIRATORIA: Em casos de PCR, ha dificuldade em for-
necer O, por meios n&o invasivos e, por isso, a IOT € um método possivel,
desde que ndo atrase as compressodes toracicas (SAMU, 2016). Nesse aspec-
to, é recomendado o uso de capndgrafo e ndo é necessaria a administracao
medicamentosa para a inducéo e realizagdo da manobra.

CONSIDERAGCOES FINAIS

Aintubacao orotraqueal de sequénciarapida (ISR) € um dos principais procedimentos,
capaz de salvar a vida nos casos de pacientes em estado de emergéncia, ou seja, em
casos que apresentam prejuizo na manutencao das vias aéreas pérvias.
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Como ja citado no capitulo, anteriormente, durante uma ISR, existem chances de
riscos e complicagdes que podem ser evitados, caso seja realizada a técnica de maneira
correta.

Diante do exposto, ficou claro que estabelecer criteriosamente e entender o passo a
passo da intubaga@o de sequéncia rapida é importante para cumprir o objetivo, de maneira
eficaz, do procedimento, sendo de garantir a via aérea dos pacientes que possuem um alto
risco de aspirag@o. Nesse sentido, para que o éxito da ISR ocorra, deve a organizagéo do
equipamento seja bem executada, aliado a boa escolha e administracao das drogas e a

uma boa preparagéo da equipe e do paciente.
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CAPITULO 3

ACESSO VENOSO CENTRAL

Nelson Tenoério Costa

Dr. Manoel Correia de Araujo Sobrinho
Hematologista

INTRODUCAO

O acesso venoso central traduz-se
na colocacgéo intencional de um cateter em
uma veia que permite que a extremidade
do dispositivo alcance a veia cava superior
ou inferior. E obtido, majoritariamente,
por uma puncdo percutdnea em veias
centrais, mas também & possivel de ser
alcangado por um acesso periférico,
mesmo que nao seja uma pratica comum
atualmente. Portanto, a selecdo do local
para a pungéo depende de vérios fatores,
incluindo principalmente a habilidade e
experiéncia do médico responsavel pelo
procedimento, a anatomia do paciente e
0s riscos potenciais associados a pungao
(ARAUJO, 2003).

E um procedimento comum a ser
realizado em ambientes hospitalares,
especialmente em unidades de terapia
unidades  de

intensiva, oncologia,

Data de aceite: 02/07/2023

salas de cirurgia e emergéncia. Para
isso, €& necessario, primeiramente, o
consentimento do paciente ou responsavel,
informando-os sobre a necessidade e
possiveis complica¢gdes, com excecdo
em casos emergenciais. Posteriormente,
faz-se necessario a disponibilidade de
equipamentos e profissionais de salde
capacitados para realizar o procedimento
e monitorizar o0s pacientes durante e
apés a insercdo do dispositivo. Além de
uma obediéncia as regras de assepsia e
antissepsia, os mesmos utilizados em um
procedimento cirargico padréo (ALENCAR,
2020) (SCHWAN; AZEVEDO; COSTA,

2012).

Materiais e instrumentos necessarios

Faz-se necessario para a realizacéo
do procedimento: (ALENCAR, 2020)

+  Material para antissepsia (ga-
zes, pingas para assepsia, so-
lugéo alcodlica e solucdo de-
germante, preferéncia a base
de clorexidina);
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+  Equipamentos de protecéo individual (mascara, 6culos de protecéo, luvas es-
téreis e avental estéril);

«  Campos cirlrgicos estéreis;

+  Solucao salina (Soro fisiol6gico 0,9%) e equipo de soro;
»  Anestésico local (lidocaina sem vasoconstrictor);

+  Campos cirlrgicos estéreis;

«  Gaze estéril;

+  Agulhas e seringas estéreis;

+  Kit de cateter venoso central (CVC): cateter venoso central (mono, duplo ou
triplo lumen), fio-guia, seringa, agulha de punc¢éo, dilatador, bisturi, pecas para
fixacé@o (borboletas);

+  Porta-agulhas, pinga hemostética e de dissecgao e tesoura;
»  Fio de sutura para fixagéo do cateter e para curativo;

- Fita microporosa, esparadrapos ou fixador de acesso;

Principais indicacoes
As indicagdes mais comuns sdo: (BARASH et.al, 2017) (ARAUJO, 2003) (MATTOX
et. al, 2020).

+  Administracdo de farmacos/solucoes
+ Farmacos vasopressores/inotropicos.
» Nutricdo parenteral.
+ Agentes quimioterapicos.
+ Infusdes a longo prazo.
«  Fatores do paciente

+ Acesso IV periférico dificil.

« Posicionar dispositivos como, cateter de artéria pulmonar ou implante de
marca passo transvenoso.

+  Fatores cirargicos

+ Necessidade de administracao de grande de fluidos ou sangue, no trauma
ou cirurgia.

+  Monitoragdo hemodindmica invasiva de pressédo venosa central.

. Hemodialise/Plasmaferese.
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Contraindicacoes

As contraindicagdes ao acesso venoso central ndo sao absolutas, mas sim relativas
e dependem da necessidade de sua realizac&o e de existirem ou ndo outras vias de acesso.
A coagulopatia e/ou plaquetopenia grave séo as principais contraindica¢des. Nesses casos,
¢é preferivel escolher veias profundas compressiveis, como a jugular interna e a femoral ou
corrigir o disturbio da coagulacao (OLIVEIRA, 2014).

Em pacientes com doenca pulmonar grave deve-se evitar a abordagem da veia
subclavia devido a alta possibilidade de descompensacgéo associado a um quadro de
pneumotérax iatrogénico, uma das principais complicacbes do acesso da subclavia
(ALENCAR, 2020).

Distorgbes anatomicas, infeccoes no sitio de puncdo, proximidade as lesdes
vasculares, feridas, traqueostomia e trauma local sao outras das principais contraindicacbes

relativas.

VIAS DE ACESSO

As principais vias de acesso que sao abordadas neste capitulo sdo: Veia Jugular
Interna (VJI), Veia Subclavia (VSC) e Veia Femoral (VF) (ARAUJO, 2003).

A escolha do local adequado depende da condi¢do clinica do paciente, da
experiéncia do profissional que vai executar a técnica, da indicacdo da insercao, aléem da
escolha de um sitio que venha a ter um menor risco de complicagdes, levando em conta as
contraindicacdes relativas descritas anteriormente (ARAUJO, 2003).

Adiante serdo descritas as técnicas de acesso das VJI, VSC e VF pela técnica de
Seldinger, por ser a mais difundida atualmente, além de ser considerada segura (ARAUJO,
2003).

*  Veia Jugular Interna

AVJI é um dos locais mais utilizados e com maior chance de sucesso na pungao, por
esses motivos e o fato de apresentar menor chance de complicagdes graves, € altamente
indicada como acesso preferencial em pacientes graves. Ademais, existem diferentes
maneiras técnicas de abordagem e diferentes vias de acesso para a canulagdo dessa veia,
neste capitulo abordaremos a canulagéo da VJI por acesso anterior e por acesso posterior
(STANDRING, 2017).

+  Anatomia

A principal referéncia anatémica € a identificacdo do trigono de sedillot. Formado
com as 2 cabecas do musculo esternocleidomastoideo (ECM), formando os 2 lados do
triangulo, enquanto a clavicula seria a sua base. A veia jugular interna situa-se dentro, no
apice deste trigono e lateralmente a artéria carotida comum (STANDRING, 2017).
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Procedimento por acesso anterior utilizando a técnica de Seldinger

A abordagem da VJI por acesso anterior € comumente a via de acesso mais

orientada e mais presente na literatura mundial, fato esse que a torna presente no dia a dia

das equipes e na preferéncia dos operadores.

As etapas necessarias para a realizacao do procedimento s&o:

1.

10.

11.

12.

13.

14.

Paramentacdo e protecao: Utilizar méscara, luvas estéreis, avental cirdrgico,
gorro e 6culos de protecéo;

Posicionar o paciente em decubito dorsal, na posi¢cao de Trendelenburg, com
uma leve rota¢do da cabeca para o lado oposto ao acesso e os bracos estendidos
ao longo do corpo. Pode-se, também, recorrer a um coxim interescapular para
melhor posicionamento;

Preparar e checar os materiais necessarios;

Localizar o local da pung¢éo, no apice do trigono de sedillot. Realizar antissepsia
da regidao com clorexidina, com movimentos circulares do centro para a periferia;

Fazer a colocacdo dos campos cirargicos estéreis;
Fazer a anestesia local na pele do paciente (lidocaina sem vasoconstrictor);

Introduzir a agulha no apice do trigono de sedillot com pressé&o negativa,
lateralmente a pulsagdo carotidea, em um angulo de aproximadamente 30°.
Deve-se promover a dire¢do da agulha lateralmente ao plano sagital em dire¢éo
ao mamilo ipsilateral. Porém, se nao houver aspiragao de sangue venoso dentro
de uma medida superficial de 2,5 cm, é necessario retirar a agulha lentamente,
mantendo a pressao negativa continua e observando se havera retorno venoso;

Ao perceber o retorno venoso, deve-se desconectar a seringa e evitar
sangramento desnecessario e uma possivel embolia aérea, ocluindo o orificio
externo com o dedo;

O fio-guia sera introduzido por dentro da agulha para dentro do vaso. Ele
deve progredir sem nenhuma resisténcia. Por fim, deve-se remover a agulha
mantendo o fio-guia;

Vestir o fio-guia com dilatador e empurrar em direcéo a veia. Pode ser necessario
fazer uma pequena incisao na pele com o bisturi para facilitar a passagem do
dilatador venoso. Em seguida, remove-se o dilatador, mantendo o fio-guia,
comprimindo o orificio para novamente evitar sangramentos desnecessarios;

Insercéo do cateter sobre o fio-guia. Nessa etapa é necessario ter o devido
cuidado para nao perder o fio-guia no vaso;

Apds a introducdo do cateter e observar o retorno do sangue, retira-se o fio-
guia.

Por fim, é essencial realizar o teste de refluxo sanguineo nos lumens do cateter,
a fim de garantir que esteja livre e desobstruido. Em seguida, o cateter deve ser
adequadamente fixado a pele e o curativo apropriado deve ser aplicado para
proteger o local da puncgéo e reduzir o risco de infecgoes;

Pode ser realizado uma radiografia simples para controle e avaliagéo da posi¢éo
adequada do cateter.
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+  Procedimento por acesso posterior utilizando a técnica de Seldinger

A abordagem por via de acesso posterior € uma maneira diferente de acesso a
VJI. Estudos citam que essa abordagem pode ser uma via alternativa mais segura, em
detrimento da abordagem anterior, principalmente em pacientes obesos, com pescoco
curto e em casos de patologia na parte inferior do pescoco, como inchago de tireoide ou
escoliose. Nesses casos, a canulagao por via posterior € estatisticamente de melhor acesso
e aincidéncia da complicagdo mais prevalente (puncao carotidea) € menor. Contudo, a taxa
de sucesso parece ter intima relagdo com a experiéncia do operador (CHUDHARI, 1998).

Os passos para o procedimento sao:

1. Paramentagéo e protecdo: Utilizar méascara, luvas estéreis, avental cirdrgico,
gorro e 6culos de protegéo;

2. Posicionar paciente em posi¢éao de Trendelenburg (cerca de 30 graus). Deslocar
0 pescoco para o lado contralateral do acesso, para distensdo da veia jugular e
expor melhor o musculo esternocleidomastoideo. Bragos estendidos ao longo
do corpo;

Preparar e checar os materiais necessarios;

Localizar o local da punc¢éo, na borda posterolateral do esternocleidomastoideo,
abaixo do ponto de interseccaoda veia jugular externa com o musculo (ECM),
cerca de 2 dedos acima da clavicula. Realizar antissepsia da regido com
clorexidina, com movimentos circulares do centro para a periferia. (MATHUR,
2015);

Fazer a colocacdo dos campos cirargicos estéreis;
Fazer a anestesia local na pele do paciente (lidocaina sem vasoconstrictor);

Inserir a agulha medialmente, na borda posterolateral do ECM, logo abaixo do
ponto de cruzamento do musculo com a veia jugular externa, em direcéo a
furcula esternal (incisura jugular) (LAMKINSI, 2012);

8. Ao perceber o retorno venoso, deve-se desconectar a seringa e evitar
sangramento desnecessario e uma possivel embolia aérea, ocluindo o orificio
externo com o dedo;

9. O fio-guia sera introduzido por dentro da agulha para dentro do vaso. Ele
deve progredir sem nenhuma resisténcia. Por fim, deve-se remover a agulha
mantendo o fio-guia;

10. Insercdo do cateter sobre o fio-guia. Nessa etapa € necessario ter o devido
cuidado para néo perder o fio-guia no vaso;

11. Apods a introducdo do cateter e observar o retorno do sangue, retira-se o fio-
guia;

12. Por fim, é essencial realizar o teste de refluxo sanguineo nos limens do cateter,
a fim de garantir que esteja livre e desobstruido. Em seguida, o cateter deve
ser adequadamente fixado a pele e o curativo apropriado deve ser aplicado
para proteger o local da puncéo e reduzir o risco de infec¢des;

13. Pode ser realizado uma radiografia simples para controle e avaliagcdo da posicao
adequada do cateter.

Emergéncias Médicas Capitulo 3

19



»  Vantagens:

As principais vantagens desse sitio de acesso € o menor risco de pneumotérax
acidental, quando comparado ao acesso da VSC, a possibilidade de compressdo manual
se houver uma puncéao acidental da artéria carétida, além da viabilidade de ser guiada por
um aparelho de ultrassom. (ARAUJO, 2003).

»  Desvantagens:

Quanto as principais desvantagens, anatomia da VJI tem um maior indice de
variacdes anatémicas comparado a outros sitios de pungéo, 0 acesso em pessoas com
pescoco curto e obesos possui um maior nivel de dificuldade, a VJI tende a colabar na
hipovolemia e é um local bastante movel e pode acabar dificultando a manuteng¢édo do
acesso. (ARAUJO, 2003).

+  Complicagdes comuns:

+ Formagédo de hematomas expansivos por puncéo acidental carotidea
+ Les&o do nervo recorrente laringeo por puncéo acidental da traqueia
+ Flebite, sepse e trombose

+ Pneumotérax (incomum, mas mais presente no lado esquerdo, devido a
cupula pleural desse lado ser mais elevada)

+  Veia Subclavia

A canulagcédo da veia subclavia € um dos primeiros acessos centrais a serem
utilizados na pratica médica. Foi descrita pela primeira vez na década de 1950, utilizando
uma agulha longa de grosso calibre para reposi¢cao de fluidos rapida em cenérios de guerra.
Hoje continua sendo um procedimento bastante Util e efetivo no ambiente hospitalar,
contudo vale ressaltar que a incidéncia de complicacdes é relativamente maior na mao de
profissionais inexperientes, com destaque para o pneumotérax acidental (ARAUJO, 2003).

»  Anatomia

E necessario localizar a jungédo dos tercos médio e medial da clavicula. A veia

subclavia se apresenta quase que por baixo dessa porcao. Vale lembrar que ela esta

anterior a artéria subclavia e ao plexo braquial. (STANDRING, 2017).

+  Procedimento utilizando a técnica de Seldinger:

1. Paramentacdo e protecdo: Utilizar mascara, luvas estéreis, avental cirurgico,
gorro e 6culos de protecao.

2. Posicionar o paciente em decubito dorsal, na posicdo de Trendelenburg, com
uma leve rotagcéo da cabeca para o lado oposto ao acesso e os bracos estendidos
ao longo do corpo. Pode-se, também, recorrer a um coxim interescapular para
melhor posicionamento.
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10.

1.

12.

13.

14.

15.

Preparar e checar os materiais necessarios.

Localizar o local da puncgéo, inferior ao ponto de juncéo do terco médio e do
terco medial da clavicula.

Realizar antissepsia da regi&do com clorexidina, com movimentos circulares do
centro para a periferia.

Fazer a colocagdo dos campos cirlrgicos estéreis.
Fazer a anestesia local na pele do paciente (lidocaina sem vasoconstrictor).

Introduzir a agulha no local de acesso com pressdo negativa, quase que rente a
pele da borda inferior da clavicula, direcionando para a furcula esternal. A VSC
¢ relativamente profunda, e deve-se observar se o retorno € de sangue venoso
ou arterial. Um ponto a se destacar na pungéo é evitar mover a agulha para
baixo, devido a chance de provocar um pneumotérax acidental.

Ao perceber o retorno venoso, deve-se desconectar a seringa e evitar
sangramento desnecessario e uma possivel embolia aérea, ocluindo o orificio
externo com o dedo.

O fio-guia seréa introduzido por dentro da agulha para dentro do vaso. Ele
deve progredir sem nenhuma resisténcia. Por fim, deve-se remover a agulha
mantendo o fio-guia.

Vestir o fio-guia com dilatador e empurrar em direcdo a veia. Pode ser
necessario fazer uma pequena incisdo na pele com o bisturi para facilitar a
passagem do dilatador venoso. Em seguida, remove-se o dilatador, mantendo
o fio-guia, comprimindo o orificio para novamente evitar sangramentos
desnecessarios.

Insergdo do cateter sobre o fio-guia. Nessa etapa é necessario ter o devido
cuidado para néo perder o fio-guia no vaso.

Apds a introdugdo do cateter e observar o retorno do sangue, retira-se o fio-
guia.

Por fim, é essencial realizar o teste de refluxo sanguineo nos limens do cateter,
a fim de garantir que esteja livre e desobstruido. Em seguida, o cateter deve ser
adequadamente fixado a pele e o curativo apropriado deve ser aplicado para
proteger o local da pun¢éo e reduzir o risco de infecgbes

Pode ser realizado uma radiografia simples para controle e avaliagdo da posi¢ao
adequada do cateter.

Vantagens:

Tem uma anatomia relativamente fixa, ndo colaba e possui um sitio quase que

imével, permitindo uma melhor fixacdo e manutencdo. Ademais, pode ser uma boa opgao

em pacientes obesos e pode ser realizado em pacientes politraumatizados, com uso de
colar cervical (ARAUJO, 2003).
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+  Desvantagens:

O risco mais elevado de ocasionar um pneumotérax/hemotérax acidental se
configura como a principal desvantagem comumente relatada do acesso a VSC. Porém,
outras desvantagens também sé&o relatadas, como o fato de o local ndo ser passivel de
compressao manual e apresentar uma alta dificuldade de ser guiado pela ultrassonografia
(ARAUJO, 2003).

+  Complicagdes comuns:

+ Pneumotdrax/Hemotbrax
+ Quilotérax (principalmente no lado esquerdo, devido ao ducto toracico)
+ Flebite, sepse e trombose

* Puncéo acidental da artéria subclavia e formagéo de hematomas

*  Veia Femoral:

E uma via de acesso relativamente facil e com grandes taxas de sucesso. Contudo,
seu uso € menos popular do que a canulagéo da VJI e da VSC, devido ao alto indice de
complicagdes, como a incidéncia de trombose e sepse, além de dificultar a mobilidade do
paciente. Contudo, pode ser escolhido como acesso preferencial em algumas situagoes
clinicas caracteristicas, como em manobras de reanimagédo cardiopulmonar (RCP),
na intubacdo orotraqueal (IOT) e na reposicao volémica do paciente politraumatizado
(STANDRING, 2017) (ARAUJO, 2003).

+  Anatomia

Possui uma anatomia de facil identificacdo. E localizada logo abaixo do ligamento
inguinal e medialmente a artéria femoral (cerca de 0,5-1 cm). (SCHWAN; AZEVEDO;
COSTA, 2012).

»  Procedimento utilizando a técnica de Seldinger:

1. Paramentacéo e protecdo: Utilizar mascara, luvas estéreis, avental cirdrgico,
gorro e 6culos de protecao.

2. Posicionar o paciente em decubito dorsal, com a cabeceira elevada em cerca
de 15° com a perna rodada lateralmente. Pode-se, também, recorrer a um
coxim nas nadegas para facilitar a exposi¢cao do acesso.

3. Preparar e checar os materiais necessarios.

4. Localizar o local da puncéo, inferior ao ligamento inguinal e medial e superficial
a artéria femoral e consequentemente ao pulso femoral. Realizar antissepsia da
regido com clorexidina, com movimentos circulares do centro para a periferia.

5. Fazer a colocacdo dos campos cirirgicos estéreis.

6. Fazer a anestesia local na pele do paciente (lidocaina sem vasoconstrictor).
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7.

10.

11.

12.

13.

14.

Introduzir a agulha com um angulo de 20° a 30°. No local de acesso, com presséo
negativa e com o bisel voltado para cima, cerca de 2 cm inferior ao ligamento
inguinal e medialmente a artéria femoral. A VF pode ser normalmente atingida
dentro de 3 cm de insercé@o, mas pode ser encontrada mais profundamente em
pacientes obesos ou edematosos.

Ao perceber o retorno venoso, deve-se reduzir um pouco seu grau de inclinagao
e desconectar a seringa, além de evitar sangramento desnecesséario e uma
possivel embolia aérea, ocluindo o orificio externo com o dedo.

O fio-guia seréa introduzido por dentro da agulha para dentro do vaso. Ele
deve progredir sem nenhuma resisténcia. Por fim, deve-se remover a agulha
mantendo o fio-guia.

Vestir o fio-guia com dilatador e empurrar em direcéo a veia. Pode ser necessario
fazer uma pequena inciséo na pele com o bisturi para facilitar a passagem do
dilatador venoso. Em seguida, remove-se o dilatador, mantendo o fio-guia,
comprimindo o orificio para novamente evitar sangramentos desnecessarios.

Insergdo do cateter sobre o fio-guia. Nessa etapa é necessario ter o devido
cuidado para néo perder o fio-guia no vaso.

Apds a introdugdo do cateter e observar o retorno do sangue, retira-se o fio-
guia.

Por fim, é essencial realizar o teste de refluxo sanguineo nos limens do cateter,
a fim de garantir que esteja livre e desobstruido. Em seguida, o cateter deve ser
adequadamente fixado a pele e o curativo apropriado deve ser aplicado para
proteger o local da pun¢éo e reduzir o risco de infecgdes.

Pode ser realizada uma radiografia simples para controle e avaliagdo da posi¢ao
adequada do cateter.

Vantagens:

As vantagens da via de acesso pela VF sdo: possui uma execugéo mais facil, pode ser

realizado durante algumas manobras, como a RCP, IOT e em pacientes politraumatizados

com colar cervical, por fim € um local relativamente superficial e compressivel manualmente.
(ARAUJO, 2003).

.

Desvantagens:

As principais desvantagens s@o: maiores riscos de infec¢ao e trombose, interfere na

deambulagéo, local altamente movel e ha a necessidade de uso de cateteres mais longos

para alcancar a circulagdo central (ARAUJO, 2003).

Complicagdes comuns:

+ Puncéo acidental da artéria femoral e formacéo de hematomas

+ Flebite, sepse, trombose
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CONSIDERAGCOES FINAIS

O acesso venoso central € uma técnica valiosa para 0 manejo de pacientes em
diversas situagOes clinicas, especialmente em casos de necessidade de infusdes de longa
duracéo, medicacdes vasoativas, monitorizagcdo hemodindmica invasiva e em pacientes
com acesso periférico dificil. Embora a técnica apresente riscos de complicagbes, sua
realizagdo por profissionais qualificados, seguindo protocolos adequados de assepsia e
monitorizacéo, pode minimizar consideravelmente esses riscos.

E fundamental que o profissional de salde esteja familiarizado com as indicagées
e com as contraindicacoes relativas do acesso venoso central, bem como com as técnicas
e cuidados necessarios para realizar o procedimento de forma segura e eficaz. Além
disso, € importante que o paciente seja informado sobre o procedimento, seus beneficios
e possiveis riscos, e seja monitorado quanto a possiveis complicagcdes apoés a inser¢cao do
cateter.

Em suma, o0 acesso venoso central € uma técnica indispensavel para muitos casos
clinicos, e seu uso adequado pode trazer grandes beneficios para o manejo de pacientes.
No entanto, seu uso deve ser feito com cautela, respeitando-se as contraindicagdes e
realizando-se o procedimento com assepsia rigorosa e monitorizagdo constante, a fim de
minimizar os riscos associados ao procedimento.
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CAPITULO 4

CRISE SUICIDA
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INTRODUCAO
Representado como um grave

problema de Saude Publica, o suicidio
se configura como uma das principais
emergéncias psiquiatricas em todo o
mundo. Tal fato ndo é um fenémeno
recente, visto que o impacto social deste foi
verificado desde a Grécia Antiga. Porém,
foi somente a partir do século XVIII que o
suicidio passou a ser compreendido como
um complexo quadro: ndo mais como um
mero ato, mas sim como uma afecgao
biopsicossocial do individuo de cunho
extremamente particular e multifatorial
(RIBEIRO; MOREIRA, 2018).

De acordo com levantamentos das
principais autoridades de satde mundiais,
a cada ano, no mundo, sdo registradas

Data de aceite: 02/07/2023

cerca de 1 milhdo de mortes por suicidio,
ndmero que se mantém em crescimento
e deve atingir até 1,5 milhdo em 2030.
Em se tratando dos eventos anteriores a
consumagcéao do ato, os estudos sugerem
que, para cada morte, ha cerca de 10
a 40 tentativas de suicidio, apontando
para a necessidade clinica de um
manejo eficiente frente ao comportamento
suicida (RHEINREIMER; KUNZ, 2015).

O Boletim Epidemiol6gico de 2021
sobre mortalidade por suicidio no Brasil,
registrou o crescimento alarmante de 43%
no ndmero de suicidios entre 2010 e 2019.
Uma andlise por género complementa o
dado, de modo que homens apresentaram
um risco 3,8 vezes maior de morte por
suicidio que mulheres (BRASIL, 2021). Ao
se aprofundar mais na anélise por género
das tentativas de suicidio, € notavel o
fato de as mulheres expressarem mais
frequentemente ideacdo suicida e mais
tentativas que os homens - apesar da
maior quantidade, em geral, séo tentativas
menos letais e por esse motivo os homens
possuem um risco de morte por suicidio
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maior, o que & denominado como paradoxo do género no comportamento suicida.
(BARRIGON, 2020). Na mesma coleta, as lesdes autoprovocadas, evento relacionado com
0 comportamento suicida, foram de 124.709 em 2019, aumento de 39,8% em relagédo ao
ano anterior (BRASIL, 2021). A urgéncia do fenbmeno é premente ao se refletir que os

dados configuram um grave quadro de subnotificacdo.

DEFINICAO

Operacionalmente, o suicidio é definido como a morte resultante de uma agéao de
autoleséo, que possui por intengdo o desejo de morrer. O comportamento suicida € um
termo que abrange a ideacgéo suicida, planos de suicidio e tentativa de suicidio (NARDI
et al., 2022, p. 749). Tal comportamento estd associado a uma série de fatores de risco
isolados e/ou com a evolucao de transtornos mentais, sobretudo os do humor (destaque
para os quadros depressivos), 0s psicoticos, os relacionados com o uso de alcool e outras
drogas e os transtornos da personalidade, representando, por vezes, a destinacdo final
desses quadros clinicos (DALGALARRONDO, 2019, p. 333).

Para uma abordagem psiquiatrica efetiva, € necessario compreender que o
suicidio se apresenta, geralmente, ndo como um evento fortuito, mas como resultado de
um “continuum™®”. O inicio desse processo se da, em sua maioria, pela ideagdo suicida,
que se define por pensamentos e ideias, passivas ou ativas, acerca da possibilidade de
acabar com a proépria vida ou do desejo pela morte (American Psychiatric Association,
2014). Conforme a Escala de Avaliacdo do Risco de Suicidio de Columbia (C-SSRS, do
inglés Columbia-Suicide Severity Rating Scale), a ideacao suicida divide-se, ainda, em
cinco categorias:

1. Desejo de estar morto;

2. Pensamentos suicidas ativos ndo especificos (vontade de estar morto, mas
sem definir planos para consumar o ato);

3. Ideagéao suicida ativa, com algum método (sem plano), sem intengéo de agir
(o paciente ja pensou em algum momento sobre como se matar, sem realizar
planejamento detalhado sobre o0 ato);

4. ldeacgéo suicida ativa com alguma intencdo de agir, sem plano especifico (0
paciente possui pensamentos suicidas e relata vontade de coloca-los em
pratica);

5. ldeagéo suicida ativa, com plano especifico e intencdo (o paciente possui
pensamentos sobre se matar, elabora plano com intencdo de, eventualmente,
executa-lo).

Assim, a intencdo suicida pode ser seguida de um planejamento detalhado acerca
dos meios de execugdo do suicidio ou, em contexto de maior impulsividade, ser levada
a tentativa sem planejamento prévio do ato (American Psychiatric Association, 2014;
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Organizacédo Mundial da Saude, 2023). A tentativa suicida, portanto, & o ponto final do
processo, resultante ou ndo em autoles@o e que pode ser letal, a depender do potencial
empregado na agado (NARDI et al., 2022, p. 751).

FISIOPATOLOGIA

Nos ultimos anos, diversas pesquisas se debrugcaram sobre os aspectos
epidemiologicos acerca do comportamento suicida, em detrimento de poucas andlises
robustas que definam os mecanismos fisiopatologicos. Parte desse fato, advém da
conceituagdo do suicidio como uma complicagédo de transtornos psiquiatricos graves, ao
invés de uma desordem especifica (RHEINREIMER; KUNZ, 2015). Portanto, a solidez
da maioria das informagdes acerca do mecanismo neuropsiquiatrico do suicidio pode ser
questionavel, ja que ndo se determinou se 0s achados em pesquisas sdo a causa motriz ou
a consequéncia dos demais transtornos.

O advento evolutivo do cértex pré-frontal permitiu que a espécie humana chegasse
ao patamar atual, de modo que, definitivamente, o homem pudesse ser diferenciado das
demais espécies animais. Assim, sua funcédo orquestra de maneira magnifica a expressao
da personalidade, tomada de decisbes e planejamento de um pensamento cognitivo
complexo - ou seja, é isso 0 que define a singularidade de cada individuo. (RODRIGUES,
2022) Revisdes recentes postulam e organizam bases soélidas na ideia de que pacientes
com ideias suicidas, independente de comorbidades psiquiatricas associadas. Sdo mais
carentes de funcgdes pré-frontais, quando comparados a populacdo geral, o que indica
que existe um anormal componente neuronal nesta area que bloqueia o apego a vida
e o controle dos impulsos, até que possa levar ao suicidio de fato. (DAJAS, 2022) Na
literatura, consolidou-se também alteracdes neurobiol6gicas de outras estruturas, como a
amigdala (o que prediz o comportamento impulsivo e agressivo do suicida, ja que essa é
a area responsavel pelo controle desses comportamentos) e o hipocampo. (GUTIERREZ-
GARCIA; CONTRERAS, 2008). Isso apoia a ideia de que o comportamento suicida deve
ser entendido como uma entidade nosologica individual, separada de transtornos como
Depresséao Maior.

Ao nivel molecular também é possivel determinar alteracdes. As principais pesquisas
incidem sobre a explicacdo da atuagdo serotoninérgica, de modo que se percebe uma
diminuicé@o consideravel nos niveis do acido 5-hidroxi-indolacético, metabdlito da serotonina,
predizendo o comportamento suicida futuro. A biossintese de serotonina perpassa pela acéo
enzimatica triptofano-hidroxilase, que transforma triptofano no neurotransmissor. Sabe-
se que os alelos U e L do gene que forma essa enzima podem apresentar polimorfismo
em pacientes suicidas, de modo a expressar uma capacidade diminuida em sintetizar
serotonina, explicitando a baixa serotoninérgica e um maior risco de suicidio, violéncia e
comportamento impulsivo (CASTILLO, 2010).
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Outras evidéncias mostram também diminuicdo de noradrenalina e dopamina em
suicidas; apesar de haver um mecanismo compensatério de aumento na densidade ou
na hipersensibilizacdo dos receptores beta-adrenérgicos e muscarinicos para manter a
homeostasia das fun¢des neuronais. (CASTILLO, 2010) Da mesma forma, a diminui¢cao
do Fator Neurotrofico derivado do Cérebro (BDNF) no sangue, como sugere pesquisas
recentes, indica um déficit na capacidade de diferenciacdo neuronal e sindptica
(GUTIERREZ-GARCIA; CONTRERAS, 2008).

A complexa - e ainda pouco exata - modificacdo entre estruturas, genes,
neurotransmissores e citocinas leva ao aumento da ansiedade, desequilibrio da
agressividade, impulsividade e comportamento autolesivo. De modo geral, a desesperanca
- acompanhada da anedonia nos quadros depressivos - € o principal sintoma psicopatologico
visto nos suicidas, o qual se ilustra na distorcida visdo acerca do futuro. Finalmente, ocorre
uma agudizagao desses sintomas psiquicos nos momentos preliminares, de tal modo que
essa intensificagéo leva & consumacéo da tentativa (GUTIERREZ-GARCIA; CONTRERAS,
2008).

ETIOLOGIA

Uma vez que ha sempre a possibilidade de uma ideagéo suicida levar a concretizacao
do ato, urge a necessidade de entender o fendbmeno para que se possa agir na sua génese.
Desse modo, o primeiro passo € compreender que a seara de causas é multipla e que,
geralmente, ndo é nada unicausal, envolvendo uma interacdo complexa entre fatores
populacionais, ambientais e/ou individuais (ABREU et al,, 2010). Uma anamnese bem
construida, com a elucidagédo de todos os fatores de risco de predisposicao ao suicidio
(Tabela 1), pode indicar ao profissional os individuos que estdo em vulnerabilidade e

fomentar base para encaminhamentos e tratamentos psicossociais individualizados.

FATORES PREDISPONENTES AO COMPORTAMENTO SUICIDA

S&o os que ocasionam a perda da coeséao social. Incluem problemas
econdmicos, baixa escolaridade, estado civil, desemprego, além do
isolamento social (como nas Pessoas Privadas de Liberdade) (NARDI
et al., 2022). Estudos ja demonstram que divorciados, solteiros e
vilvos apresentam taxas mais elevadas de ideagdo suicida quando
comparados com o grupo dos casados (VASCONCELOS-RAPOSO et
al. 2016).

Tais como a instabilidade familiar, isolamento social, doencas
fisicas (principalmente as crbnicas) e outros. A literatura também
analisa 0 modo como a vida universitaria representa desafios e
incertezas que podem funcionar como matriz na ideagéo suicida.

FATORES ,
SOCIODEMOGRAFICOS

FATORES INDIVIDUAIS/

PSICOSSOCIAIS Essa categoria também inclui os eventos de trauma emocional na
infancia, como divorcio dos pais, morte familiar, abuso sexual e outros
(VASCONCELOS-RAPOSO et al. 2016).
As pesquisas populacionais mais recentes apontam para o dado de
TENTATIVA PREGRESSA | 9ue 40% dos individuos que tentaram suicidio antes irdo cometer

novamente. Isso & complementado com o fato de que 6,7% irdo realizar
a concretizacdo do ato dentro de cinco anos (NARDI et al., 2022).
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Envolvem os aspectos genéticos, como histérico familiar positivo para
] suicidio. As doencas néo psiquiatricas também podem ser inclusas
FATORES BIOLOGICOS | nessa categoria, como nos portadores de HIV, cancer, esclerose
multipla, coreia de Huntington e outras doencgas consideradas
estigmatizadas ou incapacitantes (NARDI et al., 2022).

Com um destaque para a depresséao; as estimativas entre os que
cometeram suicidio indicam que 90% sofriam de algum tipo de

PRESENCA DE ansiedade e 60% estavam deprimidos (VASCONCELOS-RAPOSO
TRANSTORNOS et al. 2016). As comorbidades com o suicidio mais comuns incluem
PSIQUIATRICOS o transtorno por uso de substancias, de personalidade, do humor,
esquizofrenia e outros transtornos psicéticos (DALGALARRONDO,

2019, p. 333).

Tabela 01. Fatores predisponentes ao comportamento suicida. Fonte: De Autoria Propria.

DIAGNOSTICO

In primo loco™*, & compreensivel que nédo existam critérios especificos para o
comportamento suicida no Manual Diagnéstico e Estatistico de Transtornos Mentais (DSM)
e na Classificagao Internacional de Doengas (CID), ja que nenhum instrumento diagnostico
consegue estabelecer pardmetros universais para tal emergéncia. Tao logo o médico
suspeitar de um comportamento ou se deparar com um individuo em risco de morte por
tentativa de suicidio na emergéncia. Deve-se orientar de acordo com um olhar clinico,
capaz de analisar os sintomas psicopatoldgicos e, por meio da escuta ativa, identificar
0s estressores psicossociais. Cada paciente apresenta um quadro heterogéneo do
comportamento suicida.

De modo geral, os pacientes comideacgao suicida apresentam algumas caracteristicas
psicopatologicas em comum: 1. Ambivaléncia (dualidade entre o desejo de viver e morrer.
Muitos ndo aspiravam a morte, mas apenas o sentimento de acabar com seu sofrimento.);
2. Impulsividade (se trata de um efeito transitério que dura minutos ou horas, desencadeado
por eventos psicossociais do dia.); 3. Rigidez (suas a¢des estdo direcionadas ao suicidio,
de modo que a morte é vista, de maneira rigida, como a Unica saida possivel.) (Organizagédo
Mundial da Saudde, 2000). No entanto, a analise psicopatolégica, individualmente, nao
consegue tragar os riscos relacionados a cada paciente.

Nao ha um protocolo universal para analisar o quadro suicida, todavia, no Brasil,
autoridades dos diversos estados e municipios buscam criar estratégias, baseadas em
fontes cientificas, para identificar e manejar o comportamento suicida. Desse modo,
primariamente, busca-se fazer o diagnostico de outras condi¢des clinicas e transtornos
mentais, detalhar os componentes biopsicossociais que rodeiam o individuo. Bem como
avaliar a presenca de ideacao, planejamento e tentativa prévia de suicidio e a presencga de
sintomas psicéticos e uso de substancias. (SMS/RJ, 2016).

A partir desses principios, é possivel estratificar o risco de cada paciente em baixo,
moderado ou elevado risco (Tabela 2).
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Paciente ndo possui historia breve de tentativa de suicidio

RISCOBAIXO e apresenta ideacao suicida sem planos.

Paciente possui histérico de tentativa prévia de suicidio,
apresenta ideacéao frequente e persistente, contudo, sem
planejamento. H& ainda a exclusdo de abuso/ dependéncia
de éalcool e outras drogas.

RISCO MODERADO

Paciente com histérico de tentativa prévia, com ideacao
frequente e persistente, possui planejamento e acesso
RISCO ELEVADO aos métodos de consuma-lo. Podem estar associados
a sintomas psicéticos, rigidez, impulsividade e abuso/
dependéncia de substancias.

Tabela 02. Estratificagéo de riscos do comportamento suicida. Fonte: SMS/RJ, 2016.

CONDUTA TERAPEUTICA E TRATAMENTO

A abordagem terapéutica frente ao comportamento suicida consiste em medidas
farmacologicas e ndo farmacolégicas e se orienta pela classificagdo de risco do paciente.
Os individuos enquadrados no grupo de baixo risco de suicidio, devem ser acolhidos pelo
profissional e guiados para acompanhamento psiquiatrico. Para manejo dos transtornos
psiquiatricos associados ao quadro clinico, além de encaminhados para atendimento
psicolégico em suas diversas abordagens. (SMS/RJ, 2016; Organizagado Mundial da Saude,
2000). Em relacdo aos pacientes classificados em risco moderado, existe um alerta maior
em relagéo ao seu entorno, desse modo, € importante a resolutividade imediata de riscos
ambientais e investimento nos fatores protetivos, além de incluir a familia no contexto
terapéutico. (SMS/RJ, 2016).

Por fim, individuos classificados como de elevado risco necessitam de vigilancia
constante. Nessas situagdes é preciso solicitar o internamento do paciente e manter a equipe
de salde atenta com os possiveis meios de consumacgéo do ato no ambiente hospitalar,
sendo a alta apenas concedida em caso de melhora e reavaliagcéo do risco, além de mantido
0 acompanhamento dentro da comunidade (SMS/RJ, 2016; Organizagcao Mundial da Saude,
2000; NARDI et al., 2022). Outra opgéo para esses casos, frequentemente sugerida pelos
proprios familiares, € a de internagéo domiciliar. Durante esse periodo o paciente ficaria
restrito a sua residéncia e sendo os familiares os responsaveis pela sua seguranga. Nessas
situacdes, o médico deve explicar de forma franca sobre os riscos e cuidados que devem ser
tomados: impedir 0 acesso a instrumentos potencialmente fatais, venenos e as medicacbes
devem ser administradas por outra pessoa. Suspensdo temporaria da “autonomia” do
paciente, que ndo deve mais sair de casa sozinho, ter acesso a chaves de cémodos, nem
ficar desacompanhado. Cabe ressaltar que mesmo em internagéo domiciliar a avaliagéo
médica deve persistir e que a internacdo nao € terapéutica, tratando-se de um método para
evitar o suicidio sem a necessidade de institucionalizagéo do paciente. (BOTEGA, 2022.)
Atualmente, para todas as classificacdes de risco, ja se tem fundamentagéo sélida para
0 emprego da Terapia Cognitivo-Comportamental e outras abordagens psicoterapéuticas,
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em que se usam estratégias como prevencao/exposicdo de respostas, intervencbes
psicossociais diretas e condicionamento aversivo. (NARDI et al., 2022).

Quando o paciente é atendido numa unidade de pronto-atendimento por tentativa de
suicidio, deve-se primeiramente garantir a sua seguranca e evitar a evasao da unidade de
salde ou acesso a algum instrumento. Para esse objetivo, &€ recomendado que o paciente
esteja sempre acompanhado de algum adulto.

O principal objetivo da farmacoterapia € a diminuicdo do estresse mental diante
do quadro agudo da ideagdo suicida, embora a recomendagao seja seu uso apenas nos
casos de falha na psicoterapia. Cada indicacdo sera fomentada de acordo com possiveis
transtornos associados. Antidepressivos s8o recomendados geralmente devido a forte
relacdo entre depressé@o e suicidio. A classe dos Inibidores Seletivos da Recaptacéo
de Serotonina (ISRS) age exatamente revertendo os efeitos da queda nos niveis
serotoninérgicos, tipicos de pacientes com comportamento suicida. Mais eficazes ainda
sdo os Inibidores Seletivos da Recaptagcédo de Serotonina e Noradrenalina (ISRSN) pela
sua ambivaléncia de ac&o nos receptores. Apesar de controverso ao longo das décadas,
o uso de antidepressivos foi alvo de diversas metanalises, as quais demonstraram nao
haver nenhuma relagéo entre maior risco de suicidio e 0 uso dessa classe farmacologica.
(GUTIERREZ-GARCIA; CONTRERAS, 2008).

Por outro lado, Carbonato de Litio é o Unico farmaco estatisticamente comprovado
na prevengdo do suicidio em pacientes com predisposi¢ao, principalmente através do
tratamento prolongado. Comprovou-se a sua capacidade de aumentar a expressao de
BDNF, além de prevenir lesdes neuronais nas areas relacionadas com a fisiopatologia do
suicidio, explicando o sucesso de seu uso como um psicofarmaco nesses casos (LANDA
et al., 2021).

Outras opgbes farmacoldgicas incluem os anticonvulsivantes, benzodiazepinicos e
antipsicéticos, porém, sua indicacao é determinada a partir das comorbidades associadas
- outrossim, a indicacdo néo seja recomendada para uso exclusivo no comportamento
suicida. Terapia Eletroconvulsiva possui efeito benéfico de curta duragdo nos suicidas,
indicado para pacientes que ndo respondem ao tratamento medicamentoso (GUTIERREZ-
GARCIA; CONTRERAS, 2008).

CONSIDERAGCOES FINAIS

O comportamento suicida € uma das principais emergéncias no contexto da
psiquiatria. Todavia, o papel de acolhimento diante dessa situacdo muitas vezes é do
médico generalista e sua equipe de saude. Portanto, embora os protocolos de manejo
frente a tal emergéncia variem segundo as localidades e as autoridades de saude, todos
convergem quanto a necessidade da escuta ativa. Do olhar clinico minucioso e da acdo de
uma equipe multiprofissional, no que tange a identificar os fatores de risco e minimizar a
chance de recaidas.
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Além disso, é imprescindivel o conhecimento acerca dos principios fisiopatolégicos
e as possiveis etiologias associadas com o quadro suicida, a fim de evitar a medicalizacéo
excessiva, ressaltando a importancia de uma conduta individualizada e apoiada em agbes
psicossociais. Urge ainda a necessidade de estimulo a pesquisa da viabilizagédo de novos
marcadores biologicos no contexto diagnoéstico, tais como o BDNF e metabdlitos da
serotonina, viabilizando tratamentos eficazes e em tempo habil.

Emergéncias Médicas Capitulo 4 32



CAPITULO 5

CRISES HIPERTENSIVAS

Lucas Queiroz Silva
Pedro Henrique Viana Teixeira da Rocha

Dr. Jassen Lemos Calaca
Cardiologista

INTRODUCAO

De acordo com a Diretriz Brasileira
de Hipertensédo Arterial em sua 72 verséo,
a Hipertensédo Arterial Sistémica (HAS)
é, além de uma doenca crbnica, um
importante fator de risco cardiovascular,
caracterizada por elevagéo sustentada dos
niveis pressoricos = 140 e/ou 90 mmHg
(MALACHIAS et al., 2016).

Nesse panorama, segundo a
Organizagédo Mundial de Saude, ao menos
17 milhdes de individuos morrem, a cada

ano, em decorréncia de enfermidades

Data de aceite: 02/07/2023

DEFINICAO E APRESENTACAO
CLINICA

As Crises Hipertensivas
caracterizam-se por elevacdo abrupta e
acentuada da pressao arterial (PA), definida
arbitrariamente como pressdo arterial
diastélica (PAD) = 120 mmHg. Ademais,
conforme algumas literaturas, considera-
se que a pressao arterial sistolica (PAS) =
180 mmHg também a caracteriza (GARCIA
e CENTURION, 2020).

Do ponto de vista clinico, as
CH apresentam-se

como urgéncias

hipertensivas  (UH) ou emergéncias
hipertensivas (EH), devendo a equipe
médica estar atenta aos sinais clinicos para
que, com éxito, consiga realizar o manejo
terapéutico adequado. Ha de se ressaltar,

entretanto, que na atualidade diversos

autores incluem uma terceira forma
cardiovasculares. Entre as principais - . .
de apresentagdo clinica, denominada
itam- mpli 0 . . .
causas, cra ,s§ as co p. cailgoe’s-da “pseudocrise hipertensiva” (GARCIA e
HAS, responsaveis por 9,4 milhdes 6bitos CENTURION, 2020).
(56% do total), cujas crises hipertensivas
(CH) figuram entre suas principais
representantes (OMS, 2013).
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+  Pseudocrise hipertensiva

Apseudocrise hipertensiva é a condicao na qual a PA eleva-se transitoriamente diante
de eventos dolorosos, como cefaléia, dor toracica atipica, gastralgia, mialgia, odinofagia,
pirose e dores de modo geral, e/ou de sintomas emocionais, como estresse psicologico
agudo e sindrome do pénico. (PIERIN, A.M; FLORIDO, C.F; SANTOS, J., 2019).

Ademais, pacientes com diagnéstico estabelecido de HAS e que recorrem a
medicagao anti-hipertensiva de forma irregular podem se enquadrar nessa forma clinica,
devendo a equipe médica estar atenta a essa possibilidade para que, assim, possa orientar
o paciente e fortalecer sua adeséo ao tratamento (PIERIN, A.M; FLORIDO, C.F; SANTOS,
J., 2019).

+  Urgéncia hipertensiva

A UH consiste em quadro clinico sintomatico em que a elevagao acentuada da PA
ocorre na auséncia de lesdo de 6rgdo-alvo (LOA) aguda e progressiva. E uma condigéo que,
por ser urgente, ndo apresenta risco iminente de morte, devendo, contudo, ser conduzida
de forma agil para minimizar as consequéncias dos sintomas ao paciente (PIERIN, A.M;
FLORIDO, C.F; SANTOS, J., 2019).

+  Emergéncia hipertensiva

A EH difere da UH devido ao fato de ser acompanhada de LOA aguda e progressiva,
o que inclui acometimento neuroldgico, renal, ocular, hepatico ou insuficiéncia miocéardica,
manifesta como encefalopatia e convulsées, insuficiéncia renal, alteragdes visuais,
insuficiéncia hepatica e achados anormais de eletrocardiograma ou ecocardiograma,
respectivamente. (PRAXEDES et al., 2001; Sociedade Brasileira de Cardiologia/ Sociedade
Brasileira de Hipertensao/ Sociedade Brasileira de Nefrologia, 2010).

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

De maneira simpldria, a PA pode ser definida como o grau de tensdo, em mmHg,
que o sangue circulante exerce sobre a parede das artérias. Os dois principais fatores que
a determinam correspondem ao débito cardiaco (DC), que é determinado pelo produto
da frequéncia cardiaca (FC) e volume sistolico de ejecéo (VSE), e a resisténcia vascular
periférica (RVP).

Os principais mecanismos fisiopatogénicos atrelados as CH correspondem ao
aumento do volume intravascular, da RVP ou produgédo reduzida de vasodilatadores
enddbgenos. Ademais, citam-se como possiveis mecanismos a perda da autorregulagdo
visceral, sobretudo nos leitos vasculares renal e cerebral, estados pro-tromboéticos e
ativagédo inadequada e/ou persistente do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)
(VAUGHAN, C.J; DELANTY, N., 2000).
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Nos casos de pseudocrise hipertensiva, por exemplo, a influéncia do estresse,
sintomas élgicos e emocionais parecem impactar diretamente sobre o sistema nervoso
autébnomo (SNA), sobretudo o componente simpatico (SNAS). Esse sistema atua
diretamente sobre a regulacdo das variaveis que determinam a PA, sobretudo frequéncia
cardiaca e resisténcia vascular periférica, determinando a elevagéo pressorica transitoria
comum a esse quadro.

DIAGNOSTICO

A confirmacéo diagnostica das CH deve ser realizada através da aferi¢céo da tensédo
vascular e, em acréscimo, pelos sinais e sintomas apresentados pelo paciente, visando
classifica-lo em pseudocrise, UH ou EH, direcionando-o para o tratamento adequado. A
afericdo da tensdo vascular é realizada pelo método indireto, seja pelo método auscultatorio,
seja pelo método oscilométrico. (PIERIN, A.M; FLORIDO, C.F; SANTOS, J., 2019)

A abordagem ao paciente deve ser realizada preferencialmente em local calmo,
em que é realizada, por pelo menos trés vezes, a afericdo da PA em ambos os bracos.
Em seguida, procede-se com a coleta da histéria clinica acerca da PA usual do paciente,
bem como de situagdes que eventualmente a elevam, como alimentos, sintomas algicos,
eventos emocionais, farmacos anti-hipertensivos (dose e adeséo) e/ou que elevem a PA,
como anti-inflamatérios, simpaticomiméticos e alcool. (MARTIN et al., 2004)

Para investigagdo complementar de existéncia de LOA aguda e progressiva devem
ser considerados o quadro clinico do paciente e a disponibilidade de realizagdo de exames.
A depender do quadro clinico e da disponibilidade de material humano e tecnolégico
disponivel na unidade de saude, pode-se confirmar LOA mediante:

Sistema Cardiovascular: Sintomas como, entre outros, dor no térax, abdome
ou dorso, dispneia, fadiga e tosse orientam para a necessidade de se acompanhar, a
frequéncia cardiaca, sinais de congestdo pulmonar, abdominal e periférica, assim como,
alteracbes de ritmo. Entre os exames que eventualmente podem ser solicitados, citam-
se o Eletrocardiograma; Ecocardiograma; Saturacdo de oxigénio; Radiografia de torax;
Marcadores de necrose miocardica e Angiotomografia (PINNA et al., 2014).

Sistema Nervoso: Quadros de elevacao da PAacompanhados de tontura, alteragdes
da visdo, audicao e/ou fala, rebaixamento do nivel de consciéncia, convulsdes, rigidez de
nuca, agitagdo ou confusdo mental orientam para a realizagdo de exames como Tomografia
Computadorizada; Ressonancia Nuclear Magnética e puncao lombar (BLUMENFELD, J.D;
LARAGH JH, 2001).

Sistema renal e genitourinario: Condi¢cdes como alteragdes de volume, frequéncia
miccional e aspecto da urina, hematdria, edema e desidrata¢do autorizam a equipe médica
a solicitar exames, como Urina I; Creatininemia; Ureia sérica; Gasometria e dosagem de
eletrlitos, como sédio, potassio e cloreto.

Emergéncias Médicas Capitulo 5

35



Por fim, cita-se a possibilidade de realizacdo de exame de Fundoscopia, o qual
pode ser Util para identificacdo de lesbes como papiledema, hemorragias, exsudatos e
alteracbes vasculares (SAGUNER et al., 2010).

TRATAMENTO

Conforme citado anteriormente, a abordagem ao paciente em crise hipertensiva

deve ser realizada em local calmo, o qual possibilita afastar casos de pseudocrise.

+ Pseudocrise hipertensiva

Conforme citado anteriormente, a elevacdo pressorica transitdria tipica da
pseudocrise hipertensiva surge mediante eventos dolorosos e/ou emocionais, razdo pela
qual ndo sao prescritos anti-hipertensivos para esses pacientes, mas sim tranquilizantes,
analgésicos e repouso. (MALACHIAS et al., 2016)

+  Urgéncia hipertensiva

Na UH, a conduta baseia-se no controle pressorico através da combinacao
medicamentosa oral, cujos principais sdo Captopril, Clonidina e farmacos pertencentes
a classe dos betabloqueadores. A PA deve decair dentro de 24 a 48h e o paciente deve

manter-se em acompanhamento ambulatorial precoce por sete dias.

+ Emergéncia hipertensiva

Por existir LOA aguda e progressiva, a reducéo da PA deve ser rapida, porém,
gradual, razéo pela qual o paciente deve ser mantido em Unidade de Terapia Intensiva
(UTI). Conforme ilustra a tabela 01, as recomendacgdes gerais de reducao da PA para EH

Sao:
Meta pressorica Tempo de internacao
1 PA<25% 1h
1 PA160/100 - 110 5._6h
mmHg
PA 135/85 mmHg 24 - 48h

Tabela 01: Relagédo entre meta pressorica e tempo de internamento em UTI. Fonte: Adaptado de
(PRAXEDES et al., 2001).

Os pacientes devem receber tratamento com anti-hipertensivos por via parenteral
(I.V) e ser monitorados continuamente durante a terapia para evitar a hipotenséo arterial.
E valido ressaltar, entretanto, que a terapia deve ser instituida considerando o sistema ou
6rgéo-alvo acometido (PRAXEDES et al., 2001).
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+ Acidente vascular encefalico

A HAS ¢ considerada o principal fator de risco para o Acidente Vascular Encefalico
(AVE), sobretudo hemorragico (AVEH). O diagnéstico de AVE € realizado a partir de exame
neurolégico completo e de exames complementares, como TC e RNM, as quais permitem
definir o tipo de AVE e o territério cerebral envolvido. E valido ressaltar que a gravidade do
caso é estimada pela escala NIHSS (MALACHIAS et al., 2016).

Conforme ilustra a tabela 02, a abordagem ao paciente com AVE é distinta, conforme,
entre outros, o tipo de AVE, os niveis pressoricos, o quadro clinico e as contraindicacoes.

Tipo de AVE Niveis pressoricos Comentario

Pacientes que se encontram nessa faixa
pressorica e sem contraindicagédo: A reducao
PAS 150 - 220mmHg | aguda da PAS até 140 mmHg é segura.
Realizar, em 1 hora, infusdo IV de anti-

AVEH hipertensivos e monitorar PA a cada 5 minutos.

Pacientes nessa faixa pressorica: Redugéo
PAS > 220 mmHg agressiva da PA com infus&o IV continua e
monitorizagao frequente da PA.

Para pacientes sem indicacao de terapia
trombolitica: Nao se deve reduzir a PA descrita
em mais de 15-20%, estabilizando a PAD entre
100-110 mmHg nas primeiras 24h.

PA > 220/120mmHg

AVEI*

Para pacientes com indicacao de terapia
trombolitica: Necessario realizar controle da PA,
mantendo-a inferior a 185/105 mmHg por até,
no minimo, 24h apés uso do trombolitico.

PA > 185/110mmHg

Durante o atendimento inicial, ndo se deve utilizar anti-hipertensivos, salvo nos casos
em que PAS > 220 mmHg e PAD > 120 mmHg.

Tabela 02: Relacao entre tipo de AVE, niveis pressoricos e conduta. Fonte: Adaptado de (HEMPHILL et
al., 2015; JAUCH et al., 2013).

SINDROMES CORONARIANAS AGUDAS

Nas sindromes coronarianas agudas pode ocorrer elevagéo da PA, tendo-se em
vista que o aumento da RVP proporciona aumento da tensédo sobre o ventriculo esquerdo.
Para esses casos, de forma geral, o tratamento indicado sao nitratos 1.V, por atuarem sobre
a redugao da pré-carga e sobre a diminuicdo da RVP (BLUMENFELD, J.D; LARAGH JH,
2001).

- Disseccao aguda de aorta

Pacientes com dor precordial e elevacdo de PA sdo, até que se prove o oposto,
fortes candidatos a possuirem dissec¢do aguda de aorta. A progressao do quadro esta
intimamente relacionada a duas variaveis: nivel pressorico e velocidade de ejecao
ventricular (KHAN, I.A; NAIR, C.K, 2002).
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Nesses casos, deve-se estipular como alvo uma PAS de 120 mmHg, a qual deve
ser alcancada em até 20 minutos. De forma geral, deve-se conduzir o paciente com
Nitroprussiato de Sodio (NPS) em associag@o a algum farmaco betabloqueador (BB). O
uso de Trimetafan s6 esté validado se houver intolerancia & NPS ou contraindicacdo a BB
(KHAN, I.A; NAIR, C.K, 2002).

+ Lesao renal aguda rapidamente progressiva

A leséo renal aguda (LRA) consiste em agravamento subito da fungcéo renal em
um periodo de 24h. Esses pacientes apresentam maior prejuizo da fungé@o renal durante
episodios de elevagao acentuada da PA. O tratamento inclui Hidralazina, diuréticos de al¢ca
e BB. O uso de NPS esta indicado diante da auséncia de resultados, podendo se estender
até a realizagdo de dialise (VAUGHAN, C.J; DELANTY, N., 2000).

CONSIDERAGCOES FINAIS

Diante do exposto, fica clara a relevancia desta tematica dentro do &mbito de
emergéncias clinicas, sobretudo as cardiovasculares, principais responsaveis por mortes
no Brasil e no Mundo. Esse capitulo visa dar luz a teméatica e ndo o esgotar, razéo pela
qual é proposto a vocé, leitor, o aprofundamento nos artigos e diretrizes utilizados, os quais
constam abaixo na lista de referéncias.
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CAPITULO 6

DESCOLAMENTO PREVIO DA PLACENTA

Maria Laura Vasconcelos Moreira Lopes
de Goes

Beatriz Metedeiro Nunes Camara

Dra. Eliane de Albuquerque Moura
Ginecologista

INTRODUCAO

O Descolamento Prévio de Placenta
(DPP) é uma questdo de emergéncia em
saude publica, visto que se revela como
uma causa importante de mortalidade
materna e perinatal, €& responsavel
por aproximadamente 10% dos partos
prematuros e possui uma incidéncia global
de 1%. Dados apontam que a taxa de
mortalidade perinatal em gestantes com
DPP é cerca de 20 vezes maior do que
naquelas genitoras ndo acometidas por
essa patologia. Estudos apontam que 40%
a 60% dos DPPs ocorreram antes de 37
semanas de gestacdo e 14% ocorreram
antes de 32 semanas. Porém, deve-se
considerar que as taxas de incidéncia de

idade gestacional mudam dependendo

Data de aceite: 02/07/2023

da etiologia (Tratado de Obstetricia
FEBRASGO, 2019; Sarvasi;
2019; Paiva et al., 2023).

Clinicamente, o DPP manifesta-

Sobrino,

se na gestante por dor abdominal,
associada ou ndo a sangramento vaginal
geralmente escuro. Em até 20% dos casos
0 sangramento € oculto, em decorréncia
da topografia da placenta. Nas placentas
fundicas, o sangramento s6 se exterioriza
com a saida da placenta, facilitando
a infitragdo miometrial e piora do
progndstico. Embora seja menos comum,
€ possivel que se verifigue na gestante,
desde o inicio, tragos de hipovolemia como
taquicardia, palidez e extremidades frias
e sudoréticas. Esse quadro clinico pode
culminar em riscos maternos associados
ao DPP: perda macica de sangue,
coagulopatia intravascular disseminada,
insuficiéncia renal e até evoluir para
morte materna. Abordando a gestante em
trabalho de parto, é preciso mencionar que
a dor permanece entre as contracdes e 0
sangramento vaginal, presente na grande
maioria dos casos, pode se manifestar
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como hemorragia exteriorizada, hemoamnio ou sangramento retroplacentario. Como
complicagdes obstétricas, ha o risco de hemorragia abrupta via vaginal e intraoperatéria,
podendo progredir para uma histerectomia puerperal, choque hipovolémico, coagulagédo
intravascular disseminada e até o6bito fetal (Sarvasi; Sobrino, 2019; Cardoso et al., 2012).

O DPP pode ser classificado em trés graus. No grau |, o sangramento é discreto
ou ausente, a hipertonia uterina ausente, a hemodinamica est4 inalterada, coagulopatias
estdo ausentes e a vitalidade fetal € preservada. Ja no grau Il, o sangramento é moderado,
ha hipertonia uterina, hemodinamicamente ha taquicardia e hipotenséo postural, verifica-
se queda do fibrinogénio e a vitalidade fetal esta comprometida. Por fim, no grau lll,
caracteriza-se o Obito fetal, 0 sangramento ja é visto como importante, ha hipertonia uterina,
hemodinamicamente ha hipotensdo e ha uma subdivisdo em 3a (sem coagulopatias) e 3b
(coagulopatias presentes) (Tratado de Obstetricia FEBRASGO, 2019).

DEFINICAO

O Descolamento Prematuro da Placenta (DPP) é definido como a separacao
prematura da placenta normalmente inserida, de forma parcial ou completa, com diagnéstico
estabelecido a partir 20* semana de gestacao (Ananth; Kinzler, 2022).

FISIOPATOLOGIA

O Descolamento Prematuro da Placenta tem como causa basica a ruptura de vasos
maternos na decidua basal. Essa ruptura gera um sangramento que se acumula e forma
um hematoma, separando a placenta da decidua. Acerca do sangramento decidual, vale
salientar que o DPP pode ser parcial quando esse é autolimitado ou, nos casos em que se
expande, pode evoluir para uma separagao completa da placenta. Além disso, 0 sangramento
pode ser eliminado pelo colo do Utero ou permanecer retido (hematoma retroplacentario),
assim como pode infiltrar-se no liquido amni6tico ou até no miométrio. Como consequéncia
desse processo fisiopatoldgico de ruptura de vasos, a por¢céo descolada da placenta perde
a funcéo primaria de troca gasosa e nutricdo fetal, culminando no comprometimento do
feto quando o restante da unidade fetoplacentaria ndo consegue compensar esse dano
(Tedesco; Patella; Filho, 2014; Tratado de Obstetricia FEBRASGO, 2019).

Geralmente, o processo que desencadeia o DPP esta relacionado a anormalidades
no desenvolvimento precoce das artérias espiraladas, o que seria responsavel por
desencadear uma necrose decidual, inflamagéo placentaria, infarto e ruptura dos vasos
com o consequente sangramento ja descrito inicialmente na fisiopatologia da doenca.
Quanto a ruptura vascular, ha diferenca entre as manifestagbes clinicas decorrentes da
hemorragia arterial e venosa: a hemorragia arterial, de alta presséo, no centro placentario
desencadeia rapidamente os sintomas fatais do DPP, enquanto a hemorragia venosa, de
baixa presséo, na periferia placentéria é responsavel pelos sintomas que surgem ao longo
do tempo no quadro clinico da doenca (Tratado de Obstetricia FEBRASGO, 2019).
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Na patogénese do DPP, ocorre a producao de trombina por duas vias, o que pode
resultar na hipertonia uterina, producdo de citocinas inflamatérias capazes de romper
prematuramente as membranas, distdrbios de coagulacdo e deficiéncia da acédo da
progesterona. Em uma das vias de produg¢do de trombina, é o sangramento decidual ja
descrito que libera tromboplastina, gerando trombina. Na outra via de producéo, por sua
vez, a hipdxia resultante do processo patoldgico produz fator de crescimento endotelial
vascular, o qual atua em células endoteliais teciduais induzindo a expressao significativa de
tromboplastina, gerando a trombina (Tratado de Obstetricia FEBRASGO, 2019).

ETIOLOGIA

O descolamento de placenta é uma resposta do corpo a acontecimentos externos ou
até mesmo a problemas do proprio organismo materno. Dentre as causas do descolamento,
podemos mencionar os traumas abdominais, mesmo que 0s eventos mecanicos estejam
relacionados com apenas 9% dos casos (Ananth; Kinzler, 2022).

Como as causas do descolamento nao sdo bem definidas, € de extrema importancia
considerar os fatores de risco. Como por exemplo, as sindromes hipertensivas que
aumentam em 5 vezes as chances de descolamento e o tabagismo que aumenta em 2,5 as
chances de ocorrer um deslocamento (Tratado de Obstetricia FEBRASGO, 2019; Ananth;
Kinzler, 2022).

Nesse contexto, é de extrema importancia ressaltar que o descolamento prévio de
placenta ocorrido em outra gestacao é o fator de risco mais alarmante para o fenémeno.

Bem como, o uso de drogas, gravidez gemelar, distdrbios da coagulacédo, gestantes
com mais de 40 anos (Paiva et al., 2023).

DIAGNOSTICO

O diagnéstico é essencialmente clinico, na grande maioria dos casos, caracterizando-
se por contragdes dolorosas com hipertonia uterina, sangramento vaginal e sinais de
comprometimento da vitalidade fetal. A ultrassonografia é utilizada apenas para afastar
0 seu principal diagnéstico diferencial, a placenta prévia. O coagulo retroplacentéario, de
forma geral, ndo é identificado precocemente por esse método de imagem. (Tratado de
Obstetricia FEBRASGO, 2019; Paiva et al., 2023). Os sinais clinicos que evidenciam esse
processo s@o: sangramento vaginal, dor abdominal ou nas costas e contragdes uterinas.

A avaliagé@o das principais alteragbes hematologicas, a anemia e a fibrinogenemia,
sempre que possivel, ja deve ser iniciada no momento da internacdo. O teste de Weiner,
que é um método simples realizado a beira do leito e avalia indiretamente o nivel de
fibrinogénio, realizado com uma amostra de sangue e tubos de ensaio e dara uma predicao
dos niveis de fibrinogénio materna e consequentemente do prognéstico materno e fetal,
tendo em vista a avaliagdo com boa acuracia o estado de coagulagéo da paciente.
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Concomitantemente, para investigar os achados laboratoriais, leva-se em
consideragao a correlacao do grau de anormalidade hematol6gica com o grau de hemorragia
materna. Nesse sentido, essa investigacdo € necessaria se analisada com cautela, visto
que o deslocamento grave pode levar a coagulacéo intravascular disseminada, que pode
resultar no obito fetal (Paiva et al., 2023).

O Descolamento Prévio de Placenta pode ser classificado em 4 classes, de acordo
com a sua gravidade e levando em consideracdo alguns fatores, como o sangramento
vaginal, a contragéo uterina, os sinais vitais maternos, o nivel de sofrimento fetal e os niveis
de fibrinogénio.

Grau Sangramento Utero Mae Feto Fibrinogénio
DPP O descolamento é descoberto apds o parto, em decorréncia de coagulos de
assintomatico | sangue aderidos a placenta, pois a gravidez decorreu sem problemas.

Nulo ou Nao esta Sem Sem Niveis
1- DPP Leve ) . - ] .
discreto contraido alteracoes sofrimento normais
Aumento da
frequéncia
2- DPP Nulo ou Moderadamente | cardiaca e Sinais de Niveis baixos
moderada moderado contraido diminuigao sofrimento
da pressao
arterial
. . . Choque Evolui para | Niveis muito
3- DPP grave | Nulo ou intenso | Muito contraido circulatorio obito baixos

TRATAMENTO

A conduta deve ser imediata a partir do diagnéstico clinico, em decorréncia da
gravidade materna e fetal, que ndo permite delongas. Deve haver a atuacao de uma equipe
multidisciplinar que ofereca suporte a compensacao clinica, avaliagdo clinica do déficit
de fibrinogénio, se possivel, e antes de condugdo para o centro cirlrgico, realizacao da
amniotomia, diminuindo a passagem de tromboplastina na circulagéo e reduzindo assim
o risco de coagulopatia. (Souza et al., 2022; Tratado de Obstetricia FEBRASGO, 2019).

Em primeiro lugar, faz-se necessario definir o grau de descolamento (Grau 1, 2 ou
3), segundo o estado hemodinamico materno e a vitalidade do feto, para entéo designar o
melhor tratamento. Nesse sentido, de modo geral ocorre a hospitalizagao e monitorizagao
dos sinais vitais da paciente, e em algumas situacdes € realizada a reposigéo volémica, por
intermédio de infusdo de cristaloides. (Souza et al., 2022).

Dessa maneira, o protocolo de tratamento segue da seguinte forma: no grau 1, o
diagnostico é feito no pds-parto, portanto, nao houve repercussdes maternas ou fetais, ja
no grau 2, se iminente é possivel a realizagdo do parto vaginal e no grau 3 que é o caso
do feto morto, o parto vaginal é aconselhavel. (Tratado de Obstetricia FEBRASGO, 2019).

Por conseguinte, a tipagem sanguinea, hemograma completo e coagulograma séo
avaliagbes laboratoriais maternas inclusas no tratamento. Bem como, a monitorizagédo
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cardiaca fetal continua desde que o feto esteja em risco de hipoxemia ou de desenvolver
acidose (Tratado de Obstetricia FEBRASGO, 2019; Paiva et al., 2023).

CONSIDERAGCOES FINAIS

Em suma, € notdria a relevancia do tema para o estudo das emergéncias obstétricas,
tendo em vista 0 nUmero de mortes e sérias complicagdes materno-fetais nos casos de
Descolamento Prévio de Placenta. Assim, é fundamental um acesso mais abrangente
aos servicos de salde publica, assim como uma participagdo efetiva dos profissionais
em equipes multidisciplinares para uma eficaz assisténcia durante o pré-natal, parto e
puerpério.

A prética do pré-natal até o momento do parto € imprescindivel para identificacdo
de possiveis riscos, ja que assim pode-se melhorar o prognoéstico ou até prevenir
o desenvolvimento dessa patologia responsavel por um indice tdo significativo de
morbimortalidade materno-fetal.

Por fim, vale ressaltar o importante papel da comunidade cientifica que deve
permanecer estudando medidas profilaticas para os fatores de risco, métodos atualizados
de tratamento e de diagnéstico, facilitando o manejo do DPP, bem como contribuindo
epidemiologicamente para a redugdo da incidéncia.
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CAPITULO 7

DESIDRATACAO NA EMERGENCIA PEDIATRICA

Leidjane Alves de Souza
Lucas Victor da Silva Alves

Dra. Nathalia Didier de Freitas Flores
Pediatra

INTRODUCAO

A desidratacdo é definida como
uma reducéo do volume extracelular por
hidroeletroliticas. Tendo em vista que o
volume plasmatico é mantido pelas perdas
e ganhos, a sua gravidade sera definida
pela proporgcéo do déficit em relagédo tanto
as reservas que o corpo tem quanto em
relacdo ao déficit de agua e de eletrdlitos,
sendo o sodio o principal envolvido
(Tratado de Pediatria, 2022).

No adulto, a composi¢éo corporal
é de cerca de 60% agua, de modo que
20% deste esta fora da célula, no meio
extracelular. J& no periodo neonatal a
propor¢céode aguaéde80%, permanecendo
50% no espago extracelular. Como as
criangas possuem mais agua, elas também
podem ter perdas mais acentuadas. Assim,

Data de aceite: 02/07/2023

a maior preocupacgdo quando existe perda
de agua se da nos extremos de idade,
devido as intercorréncias que a falta de
equilibrio eletroquimico corpéreo pode
ocasionar (QUEIROZ; NETO, 2018).

A principal etiologia da desidratacéo
na crianca é a diarreia aguda, mas outras
causas incluem vomitos, excesso de
urina, falta de ingestéo de liquidos, febre
excessiva, queimaduras e suor. No que
se refere a diarreia, os principais agentes
causadores sao virus, bactérias e parasitas,
sendo que o virus mais comum é o
rotavirus e o adenovirus (KASHIWABARA,

T. B et al, 2013).

FISIOPATOLOGIA

Para entender o mecanismo
e a classificagdo da desidratagdo, €
necessario compreender alguns conceitos.
Osmolaridade é definida pelo numero
de particulas numa certa quantidade
de liquido. A diferenca de osmolaridade
entre dois compartimentos cria o que

€ chamado de pressdo osmotica, que
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promove a movimentagcdo da agua do compartimento menos concentrado (hipo-osmolar),
para o mais concentrado (hiperosmolar), até de ambos os compartimentos atinjam a
mesma osmolaridade. A nossa membrana plasmatica separa dois compartimentos: intra e
extracelular. Em condi¢bes de equilibrio, a osmolaridade entre esses dois compartimentos
é de 275 a 290 mOsm/L. A osmolaridade do plasma (extracelular), depende do seu
principal soluto, o sédio, enquanto a osmolaridade do compartimento intracelular depende
principalmente do potéssio (RIELLA, 2010).

A osmolaridade plasmatica possui dois mecanismos regulatérios: O Hormonio
Antidiurético e o centro da sede. Quando existe um déficit de 4gua em nosso organismo,
a osmolaridade aumenta (ou seja, o numero de ions, principalmente sédio, em uma
determinada quantidade de agua se torna maior, em virtude da perda liquida) e os rins
entendem que precisam poupar agua, acionando, assim, o Hormdnio Antidiurético (ADH).
A liberagdo do ADH pode ser acionada por estimulos osméticos, como a desidratagéo, ou
ndo osmoticos, como no caso da diminuicdo da presséo arterial, nduseas e hipoglicemia.
Porém, esse mecanismo sozinho néo é suficiente, sendo ativado o segundo mecanismo, o
centro da sede, é ativado quando o aumento da osmolaridade € maior do que 290 mOsm/L,
podendo ocorrer em decorréncia da desidratagcéo (RIELLA, 2010).

Sabendo disso, podemos classificar a desidratacdo com base em dois critérios: a
concentragdo de sodio e a quantidade de agua perdida. No que se refere a concentragéo
de sodio, a desidratacédo pode ser classificada quanto a concentragéo de sédio ou quanto
ao déficit de agua.

+ Quanto a concentracao de sodio

Desidratagao Isonatrémica
Ocorre geralmente na desidratacéo grave, a concentragéo de sodio sérico € de 135-
145 mEq/L. Nesse caso, had uma perda tanto de agua quanto de sbdio (que fica préximo
aos valores normais), proporcional a concentracéo do fluido extracelular, ndo gerando um
gradiente osmotico entre meio intra e extracelular. Ocorre mais em casos diarreicos e de
vomitos (QUEIROZ; NETO, 2018).

Desidratacdo Hiponatrémica
O sbdio sérico fica menor do que 135mEq/L, pois se perde tanto sddio quanto agua,
sendo a perda de sodio superior. Isso gera um gradiente osmotico que faz com que a agua
migre do meio extracelular para intracelular, onde tem mais soluto, agravando o déficit
extracelular. Esse caso aparenta maior desidratacdo que o déficit hidrico real. Os sinais
clinicos sé&o hipoatividade, letargia, convulsdes e coma (KOHLER et al., 2023).
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Desidratacdo Hipernatrémica

Caracterizada pelo sodio sérico superior a 145 mEq/L, pois ha perda de sédio e
de agua, mas, nesse caso, a perda de agua se sobressai (diabetes insipidus, diabetes
mellitus, febre, insolacdo, hiperventilacdo). Assim, o gradiente osmotico propicia que a
agua va para o meio extracelular, fazendo com que o interior da célula fique desidratado. E
uma condicao grave, que pode afetar inclusive o Sistema Nervoso Central. A perda de 4gua
pode ser subestimada nesses casos, por isso € preciso ficar atento aos sinais, como sede
exagerada, irritabilidade e oliguria. Pode levar a convulsdes, coma, opistdétono e hipertonia
muscular (KOHLER et al., 2023).

+  Quanto ao déficit de agua

E o melhor critério para avaliar o grau de desidratagdo e se baseia no peso do
paciente antes de ocorrer as perdas e depois delas. No entanto, o que pode limitar esse
parametro é a dificuldade de saber o peso da crianga antes da doencga. Essa classificacdo
proporciona uma estimativa do volume necessario para corregdo do déficit corporal de
fluido em consequéncia da doenca (Tabela 01) (SBP, 2017).

Compreende perdas hidricas menores que 5% do peso corporal ou
30 mL/kg.

Moderado Quando a perda é de 50-10% do peso corporal ou 30 a 100ml/kg.

Leve

Perdas iguais ou maiores a 10% do peso corporal, ou acima de

EfiE 100ml/kg.

Tabela 01. Classificagdo da desidratacdo quanto a perda hidrica. Fonte: Arquivo do autor

AVALIAGAO CLINICA E DIAGNOSTICO

Os casos de desidratacéo infantil s&o considerados um problema médico sério para
RN e criangas menores, ja que os sintomas apresentados ndo séo de facil reconhecimento
para individuos leigos. Por conseguinte, ha a perpetuacdo do atraso na procura
pelo atendimento adequado, favorecendo a intensificacdo do quadro e a néo identificagdo
precoce deste.

Diante de um quadro de desidratacdo no infante, todo dado colhido é primordial
para iniciar o tratamento adequado e efetivo. Logo, o primeiro passo a ser dado pelo
profissional concentra-se em um bom recrutamento de informacgdes a partir da anamnese.
Em pediatria, a anamnese da crianca contara com dados importantes para estabelecer
a etiologia, tratamento e a prevencgdo de casos futuros. Consequentemente, é de suma
importancia contemplar, durante a entrevista clinica, perguntas como: “Quando iniciou o
quadro?” “Numero diario de evacuagbes?” “Ha a presencga de sangue nas fezes?” “Quantos
episodios de vomitos?” “Houve febre?” (BRASIL, 1993).
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Além disso, é imprescindivel saber que o quadro clinico do paciente ndo se
comporta de maneira estatica, mas sim de modo dindmico, podendo demonstrar outras
manifestacdes, sendo assim necessario uma busca efetiva quanto as possiveis alteragdes
clinicas. Portanto, cabe ao profissional indagar ao paciente sobre as mudancas nas praticas
alimentares, se ocorreram outros casos de diarreia, bem como questionar sobre o consumo
de liquidos, a diurese, o0 peso e o uso de medicamentos. Ademais, é importante ressaltar
que observar o historico de imunizagdes do paciente garante ao médico um olhar mais
amplo quanto a situagdo imunologica deste (BRASIL, 1993).

Considerando-se as duas causas mais comuns da desidratacdo na crianga (diarreia
aguda e vomito), &€ necessaria uma avaliagdo profunda quanto ao estado geral do paciente
e, no exame fisico, uma avaliagdo dos sistemas prejudicados, como mostra a tabela a
abaixo:

Estado de alerta Ativo, irritado ou letargico

Peso Abaixo do peso Acima do peso normal
Balanco hidrico Ingestao - Eliminacdo

Olhos Presenca ou auséncia de lagrimas
Sistema tegumentar Sinal da prega cutanea / Turgéncia da pele

Sistema cardiovascular | Pulso Enchimento capilar Ritmo cardiaco

Mucosa Umidas Secas Saliva espessa

Sistema gastrointestinal | NUmero de evacuacgdes Presenca de sangue nas fezes Vomitos

Tabela 02. Alteragdes que podem ser encontradas no paciente desidratado de acordo com cada
sistema. Fonte: OMS, 1989.

Por outro lado, fontanela deprimida, aumento da frequéncia cardiaca e mau estado
geral ndo sao achados clinicamente Uteis para diagnostico de desidratagdo, uma vez que
podem estar associados a outras etiologias, precisando entdo ser correlacionados a outros
sinais clinicos para definicdo do diagnéstico de desidratacéo (Tratado de Pediatria, 2022).

Além disso, saber identificar os sinais de gravidade que a crianga apresenta é
essencial tanto para o diagnéstico quanto para a escolha da conduta adequada. A Tabela
03 exemplifica bem isso:

ETAPAS LEVE MODERADO GRAVE

OBSERVAR

Estado Geral Bem, alerta Irritado, intranquilo Comatoso, hipotonico

Olhos Normais Fundos Muito fundos e secos

Lagrimas Presentes Ausentes Ausentes

Sede Sem sede (bebe Seqento (beberapido | Bebe mal ou incapacidade
normalmente) eavidamente) de beber

EXPLORAR

Sinal da prega Desaparecimento rapido I[;(;?:parecimento gﬁfg?;':igigsgtz ;2] ld':()j 0s)

Pulso Cheio Rapido, fraco Muito fraco ou ausente
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DECIDIR

- Sem sinais de Se apresentar 2 Se apresentar 2 ou mais
desidratacao ou mais sinais: sinais, incluindo pelo
desidratagdo leve ou | menos um dentre estes:
moderada Comatoso, hipotdnico

(Bebe mal ou incapacidade
de beber), pulso muito fraco
ou ausente

TRATAR

- Plano A Plano B (pesar o Plano C (pesar o paciente)
paciente)

Tabela 03. Classificacdo e conduta geral diante de um paciente desidratado.Fonte: Atencdo as doengas
Prevalentes na infancia, 2017

Na maioria, os exames complementares sdo desnecessarios e o diagnostico é
clinico. Adosagem de eletrdlitos (sodio, potassio e cloro) pode ser Gtil nos casos de criangas
com desidratacdo de moderada a grave. Outros exames Uteis na desidratacdo grave séo:
gasometria arterial ou venosa (avalia risco de acidose metabdlica), dosagem de ureia e de
creatinina. Baixos niveis de bicarbonato sérico (<15 mEq/L) e elevacgdo da ureia tém valor
preditivo para desidratacdo de moderada a grave.

TRATAMENTO

O tratamento adequado segue conforme a linha de analise citada anteriormente.
Logo, apos a definicdo do diagnostico e do grau de desidratacao do paciente, estabelecido
por meio dos sinais encontrados no exame fisico, a exemplo do sinal da prega cuténea e da
alteracao do pulso, o profissional médico tera como opgéao trés esquemas de tratamento, os
quais sdo organizados segundo o grau de desidratacéo do paciente (OMS, 2005). A Tabela
04 a seguir ilustra os esquemas de tratamento:

Prevenir a desidratagcdo em domicilio; Orientar a ingestao de liquidos
ou sais de reidratagéo oral ap6s cada episodio de evacuagao diarreica
Plano A | ou vOmito; Evitar a ingestéo de refrigerantes; Manter a alimentagéo
habitual e manter aleitamento para lactentes; Ensinar os responséaveis
a reconhecer os sinais de perigo da desidratacao.

Prevenir a desidratacéo na Unidade de Saude; Administrar Sais

de Reidratagdo Oral (SRO); Reavaliar o paciente durante a

Plano B | reidratac&o; Ensinar os responséaveis a reconhecer os sinais de
perigo da desidratagéo; Orientar sobre as medidas de prevengéo da
desidratagéo.

Tratar a desidratagdo em Ambiente Hospitalar ou Unidade de Saude;
Plano C | Administrar reidratacédo via endovenosa (avaliar as indicagoes); Avaliar
0 paciente continuamente;

Ensinar os responsaveis a reconhecer os sinais de desidratagéo; Orientar sobre as
medidas de prevencao da desidratacao.

Tabela 04. Planos terapéuticos para casos de desidratagéo. Fonte: Adaptado de OMS, 2005.
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Além disso, durante o estabelecimento do Plano A, é preciso verificar se o paciente
apresenta alguma dificuldade para conseguir o soro para a reidratacdo nos postos de
saude ou estabelecimentos privados, ao notar esse possivel obstaculo, o profissional pode
recomendar ao responsavel a preparagdo de um soro caseiro, nas seguintes propor¢des:
1 litro de agua filtrada ou fervida, uma colher rasa de cha de sal e duas colheres rasas
de sopa de agucar (OMS, 2005). Ademais, cabe ao profissional ensinar os responsaveis
a reconhecer os sinais de perigo da desidratacdo, haja vista que o paciente esta sendo
tratado em ambiente domiciliar e, caso aconteca agravamento do quadro, precisara
retornar a unidade de saude. Com isso, 0s responsaveis pela crianga precisam estar aptos
a reconhecer: os sinais de piora da diarréia (volume e frequéncia maior), vémitos mais
frequentes, o aumento da sede, a inapeténcia, a alteracdo do estado de consciéncia, bem
como o aumento de temperatura corporal (Tratado de Pediatria, 2022).

E estabelecido também uma faixa de ingestdo de liquidos segundo a idade da
crianga, firmada conforme a Tabela 05.

Ingerir entre 50 e 100ml de liquidos, apbs episédios de

Menores de um ano N - ; .
vOmitos ou evacuacdes diarreicas.

Ingerir entre 100 e 200ml de liquidos, apos episodios de

De um a dez anos N - A .
vOmitos ou evacuacdes diarreicas.

Ingerir o maximo possivel, apos episodios de vémitos ou

Maior Z an - . .
aloresideidezianos evacuagoes diarreicas.

Tabela 05. Ingestéo de liquidos Fonte: Adaptado de Brasil, 1993.

Durante a terapia de reidratacdo, no Plano B, deve que o profissional visualize
a sede apresentada pelo paciente, jA que € um fator determinante para escolha da
quantidade de ingestéo de liquido para reidratagéo. Além disso, é fundamental que o SRO
seja mantido continuamente, até que desaparecam os sinais de desidratagédo; com isso, 0
paciente recebera entre 50 e 100 ml/kg de SRO, no periodo de 4 horas. Criancas que ainda
estejam em periodo de amamentagéo devem continuar recebendo o leite materno. Caso
haja intercorréncias com o paciente apresentando vémitos frequentes, &€ recomendavel
reduzir o volume, mas aumentar a frequéncia de ingestdo (OMS, 2005).

Apbs iniciado o plano de tratamento B, o profissional devera reavaliar o paciente,
tendo em sua mente trés tipos de situagdes e condutas, conforme a Tabela 06.

Sem sinais de desidratacao Aplicar o plano A

Sem resposta ao tratamento Repetir o plano B por mais 2 horas e reavaliar

Evolucao para desidratacao

com choque Aplicar o plano C

Tabela 05. Conduta baseada na reavaliagdo do paciente que passou pelo tratamento do Plano B.
Fonte: Adaptado de OMS, 2005
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Na abordagem do paciente com caso grave de desidratagédo, é recomendado a
aplicagé@o do plano C. Nesse caso, o paciente, em geral, dependera de uma reidratacédo
por via endovenosa, haja vista a apresentacao do nivel de consciéncia desse paciente.
Logo, o médico deve observar a situagdo do ambiente hospitalar, no que se refere a
capacidade ou ndo de atendimento desse paciente, caso o ambiente ndo seja adequado,
é de suma importancia transferir o paciente, o mais rapido possivel, para unidades de
salde capacitadas (BRASIL, 1993). Ademais, é necessario frisar que a indicagdao de
terapia endovenosa esta fundamentada na apresentacdo do paciente, necessitando uma
observagédo quanto aos sinais e sintomas de desidratacdo grave apresentados na Tabela
03.

- Distlrbios do sédio

Na desidratacao pode ou nao haver disturbios do sodio. No caso da isonatremia, os
valores ficam préximos dos normais, mas isso nao reflete a situagdo hidrica. Desse modo,
a administracdo de liquidos na correcéo dos disturbios do Na+ deve ser feita com muita
cautela, para se evitar edema cerebral e desmielinizacdo (Tratado de Pediatria, 2022).

+  Tratamento da desidratacéo isonatrémica

E a mais frequente e devemos trata-la consoante os graus leve, moderado ou grave,
seguindo o plano A, B, C apresentado (Tratado de Pediatria, 2022).

+  Tratamento da desidratagé@o hiponatrémica

Geralmente a hiponatremia costuma ser assintomatica até que os niveis de Na+
plasmatico < 125 mEqg/L. O tratamento é por via parenteral e ndo foge muito do preconizado
nos casos de isonatremia, exceto pela necessidade de corrigir a hiponatremia, ja que esse
paciente tem dificuldade para concentrar a urina. Assim, o sédio inicial &€ dosado e o sédio
final ndo deve ultrapassar 135 mEq, da seguinte formula:

Na mEq = (Na desejado - Na inicial) x peso x 0,6

Se hipovolemia presente, indica-se a solugdo salina a 0,9%. Alguns sinais sdo:
perda de peso, alteracdes do turgor da pele, saliva espessa, olhos encovados, fontanela
deprimida, taquicardia, pulsos de pequena amplitude ou hipotensdo. Ja no caso de
hiponatremia sintomatica (letargia, hipotonia, sonoléncia, coma, convulsdes), é indicado o
uso de solugéo de NaCl a 3% na velocidade de infusdo de 2,5 a 5 mEg/kg/h (LA TORRE
et al., 2013).

Importante frisar que o nivel sérico de Na+ ndo deve ser elevado mais que 12 a 15
mEg/L (12 a 15 mmol/L) em 24 horas para evitar a ocorréncia de mielin6lise central pontina
(Tratado de Pediatria, 2022).
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- Tratamento da desidratacéo hipernatrémica

E o tipo de desidratacéo mais grave, tanto pelo quadro quanto pelo risco terapéutico.
Como o movimento da agua para o meio intracelular, visando a manutencao do volume
intravascular, pode levar a um encolhimento da célula, inclusive dos neurénios, e a laceragéao
de vasos sanguineos. Por isso, sintomas graves podem surgir, como hemorragia, trombose
e edema cerebral. Normalmente, a crianca se apresenta muito agitada, com sede intensa
e oliguria (LA TORRE et al., 2013).

O tratamento consiste em hidratar de forma gradual para evitar a queda brusca da
natremia e consequente edema cerebral (baixar o Na em 12 mEg/L a cada 24 h). Se tiver
sinais de choque hipovolémico, a prioridade é restaurar o volume intravascular Para isso,
se faz a infuséo de 20 mL/kg de solucéo salina a 0,9% até melhorar a pressao arterial, a
frequéncia cardiaca e a perfusao (Tratado de Pediatria, 2022).

Ao se reverter o choque, se faz a correcao do déficit de agua livre com solugéo
salina a 0,45% respeitando-se decréscimo de Na+ sérico até de 0,5 mEqg/L/h (10 a 12
mEq/L/24 h) para evitar sequelas neuroldgicas. Se houver evolugéo para crise convulsiva,
uma administracédo em bolo de NaCl a 3% (4 a 6 mL/kg) deve elevar o Na novamente e
reverter o edema cerebral e os sintomas. Considerar acrescentar 1 mEqg/kg de célcio na
solugdo de manutencéo desses pacientes (LA TORRE et al., 2013).

Se houver queda muito rapida de Na (maior que 0,5 mEqg/L em 1 h), pode-se
administrar soro ao 1/2 + K na manutencao. Se a queda for muito lenta, entdo aumenta-se
a oferta de agua livre, podendo-se administrar soro 1/4 + K na manutencéo (LA TORRE et
al., 2013).

Choque, Desidratagéo grave (perda ponderai acima de 9%),
Alteragdes neuroldgicas, Vomitos biliares ou persistentes, Falha
da reidratacdo oral, Suspeita de patologia cirirgica, Suspeita de
disseminagéo bacteriana, Lactentes muito jovens, Pacientes com
outras morbidades e imunossuprimidos, Auséncia de condigoes
seguras para 0 manejo e acompanhamento da crianca em
domicilio.

Critérios de
internamento

Quadro clinico e peso recuperados, Sem necessidade de
Critérios de alta reposicao venosa ou nasogastrica, Aporte de liquidos orais
hospitalar igual ou superior as perdas, Adequada orientacao familiar e
encaminhamento para o pediatra da crianca, Retaguarda médica

Tabela 07. Orientacbes que guiam a deciséo de internamento e de alta hospitalar. Fonte: Adaptado de
Silva e Costa, 2020.

PREVENCAO

No meio médico é nitido a preocupacgéo quanto ao tratamento do paciente, buscando
sempre uma melhora de seus sintomas. Entretanto, a prevencao € um passo altamente eficaz
e com melhor custo-beneficio para o paciente, mas é pouco utilizada (devido a baixa
divulgacdo de informacdes, principalmente fora do meio letrado). Consequentemente, a
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qualidade de vida dos individuos é prejudicada, ja que a primazia em oferecer informagbes
quanto a prevencao é trocada pela disponibilidade do tratamento pds-afeccdo. Contudo,
apesar de existir tratamento altamente eficaz e efetivo (como o supracitado), a prevencéo
ainda é o passo mais importante que o profissional deve dar no que se refere a orientacédo
de seu paciente.

A vista disso, em razdo da desidratacdo ser uma afecgdo muitas vezes secundaria,
torna-se extremamente importante tratar suas causas e prevenir os principais fatores
etiolégicos que envolvem sua etiopatogénese, explicando aos responsaveis as atitudes
e os cuidados que eles devem desempenhar, tanto orientando seus filhos para tal quanto
efetuando as agdes (KASHIWABARA, T. B et al, 2013).

Criancas Responsaveis

Verificar se as criangas estao tomando
a quantidade de liquido necesséaria para
manter a boa hidratagédo do organismo;

Beber bastante liquido, pelo menos
dois litros por dia;

Usar roupas leves e evitar

a exposicao direta ao sol,
especialmente em dias muito
quentes;

Verificar se as criangas estao usando roupas
leves. Evitar a exposicéo direta das criancas
ao sol, especialmente em dias quentes.

Orientar as criancgas para nao praticar

Nao praticar exercicios fisicos nas PR )
P exercicios fisicos nas horas mais quentes

horas mais quentes do dia; :
sa do dia;
Lavar bem as méaos antes de Verificar se as criancas estéo lavando as
as refeicoes e apos ter usado o maos antes de as refeicdes e apos ter usado
banheiro; 0 banheiro;

Certificar-se de que os alimentos que
serdo ingeridos crus foram corretamente
preparados;

Ajudar os responsaveis a preparar 0s
alimentos;

Evitar alimentar-se em locais de asseio

N&o comer em locais desconhecidos. :
duvidoso.

Tabela 08 - Cuidados necessarios para a prevencao da desidratagdo. Fonte: Arquivo do autor

CONSIDERAGCOES FINAIS

Tendo em vista as sérias complica¢cdes que uma desidratagdo grave nao tratada,
como convulsdes, coma e até mesmo o 6bito, € de extrema importancia para o médico, seja
ele generalista ou especialista, saber reconhecer quando uma crianga apresentar sinais
de desidratacdo e como manejar corretamente cada caso. Em todos os niveis de Atencgéo,
desde a Basica até niveis mais Complexos, € comum surgirem crian¢cas com sinais de
desidratagdo, sobretudo por um quadro de diarreia aguda. Os protocolos de manejo a
desidratacéo exigem uma atencao redobrada, pois uma conduta inadequada pode levar a
condigcbes graves, como a mielindlise central pontina e outros déficits neurolégicos. Assim,
aliar a investigagao clinica ao conhecimento do tratamento e das suas peculiaridades é
essencial para 0 manejo dos casos de desidratacao.
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CAPITULO 8

CETOACIDOSE DIABETICA

Anthonielle Ingrid Peixoto de Oliveira
Nathalia Dantas Barbosa

Prof. Maira de Albuquerque Viegas
Endocrinologista

INTRODUCAO E DEFINICAO

Considerada uma complicacédo
aguda grave do diabetes mellitus (DM), a
cetoacidose diabética (CAD) corresponde
por até 8% das internagOes por diabetes.
Cerca de 30% dos casos novos de
Diabetes Mellitus Tipo 1 (DM1) apresentam
cetoacidose como manifestacéo inicial
da doenca, especialmente em criangcas e
adolescentes. Essa complicagdo aguda
grave € mais comum em individuos
com diabetes tipo 1 e jovens do sexo
feminino. Entretanto, mais raramente, ela
acomete pessoas com Diabetes Mellitus
tipo 2 (DM2), comumente quando sé&o
submetidos a um estresse intenso, como
infarto agudo do miocérdio e sepse. Além
disso, corresponde a 10% das internagbes

em pacientes com recente diagnostico

Data de aceite: 02/07/2023

de DM1 e possuindo uma mortalidade
pouco menor do que 5%. Ainda que seja
menos incidente que a hipoglicemia, essa
condicdo é associada a uma importante
morbimortalidade e grande parte dos casos
de emergéncia de um pronto-socorro
(MEDICINA DE EMERGENCIA, 2022).

Dessa maneira, segundo a Diretriz
da Sociedade Brasileira de Diabetes de
2023, a CAD define-se pela presenca da
triade hiperglicemia, acima de 200 mg/
dL; acidose metabolica, pH venoso <
7,3 ou bicarbonato sérico < 15 mEq/L
e cetose, caracterizada por cetonemia
maior ou igual a 3 mmol/L e/ou cetonuria
maior ou igual a 2+ nas tiras reagentes.
Nessa manifestacgéo, hd auséncia
absoluta ou relativa de insulina, cursando
com uma alteracdo no metabolismo de
carboidratos e de lipidios, o que gera a
producdo de corpos cetbnicos e acidose
metabolica associada a uma elevagéo de
horménios contrarreguladores (DIRETRIZ
SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES,
2023) (LOPES et al., 2017).
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FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da CAD consiste na deficiéncia severa da prépria insulina circulante
e do aumento da produgéo de horménios contrarreguladores. A diminuicéo da insulina pode
ser absoluta, quando em auséncia dos seus niveis circulantes, a exemplo de pacientes
DM1 sem tratamento; ou relativa, quando sua produgao esta diminuida ou ha resisténcia a
sua a¢ao, havendo dificuldade de se transportar a glicose para o meio intracelular, fazendo
com que ela se acumule no sangue. Devido a isso, esse quadro € muito mais comum em
pacientes com DM1 do que com DM2. Nesse sentido, os horménios contrarregulatorios
citados sdo principalmente, catecolaminas, cortisol, glucagon e hormdnio do crescimento,
encontrados em quantidades elevadas (MEDICINA DE EMERGENCIA, 2022).

Dessa forma, o processo se inicia por alteragcdes ocorridas durante o DM, resultando
em baixos niveis de insulina e altos niveis de glucagon. Em destaque, a hiperglicemia
e a producdo de corpos cetbnicos desempenham papéis centrais no desenvolvimento
dessa descompensacdo metabdlica. Sendo assim, a CAD se configura em um grave
desequilibrio do metabolismo de lipidios, carboidratos e proteinas, ocorrendo um grande
estado de catabolismo. Inicialmente, as glandulas suprarrenais passam a produzir grandes
quantidades de cortisol, o qual gera protedlise e gliconeogénese; catecolaminas, a qual
promove a gliconeogénese, glicogenolise, cetogénese e lipdlise e promovem o aumento do
GH, ocasionando lipélise. Portanto, os triglicerideos e os aminoacidos liberados dos tecidos
periféricos tornam-se substratos para a producéo de glicose, a qual € utilizada de maneira
prejudicadas nesses tecidos e corpos cetdnicos pelo figado (GOSMANOV; GOSMANOVA;
KITABCHI, 2021).

Por fim, vé-se que o quadro de cetoacidose se reflete na triade mencionada
anteriormente: hiperglicemia, cetonemia ou cetondria e acidose metabdlica com anion-gap
alto. Nesse sentido, vé-se que a hiperglicemia resulta do aumento da gliconeogénese, e
glicogenolise e da diminuigdo da utilizacdo de glicose pelo figado, gordura e musculos.
Como resultado da deficiéncia de insulina e do aumento dos hormdnios contrarreguladores,
desidratacéo e anormalidades hidroeletroliticas manifestam-se nos pacientes acometidos,
principalmente em consequéncia da diurese osmotica causada pela glicostdria (GOSMANOQV;
GOSMANOVA; KITABCHI, 2021).

MANIFESTACOES CLINICAS

O desenvolvimento da CAD é progressivo e, normalmente, ocorre em pessoas mais
jovens, com idade entre 20-29 anos, apesar de ainda ser possivel ocorrer nos extremos de
idade e de maneira abrupta. As principais manifesta¢des clinicas incluem halito cetdnico,
desidratagdo, taquicardia, taquipneia (respiracdo de Kussmaul), nauseas e vOmitos.
Além disso, ainda ocorre deplec¢édo da funcdo do sistema nervoso central, podendo gerar
sonoléncia, confusdo mental, estupor e coma profundo (GOSMANOV; GOSMANOVA;
KITABCHI, 2021).
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Dessa forma, ela pode iniciar com os prodromos, os quais tém duragéo de horas a
diversos dias, polidipsia, polidria, polifagia e mal-estar geral indefinido. Além disso, dentre
0s sinais e sintomas tipicos, pode haver nauseas, vomitos, dor abdominal, letargia, fadiga
e perda de peso. Sua progressdo pode ocorrer rapidamente, sendo acompanhada de
desidratacé@o e hipotensdo, ocasionando mucosa bucal seca, globos oculares afundados
e hipotdnicos, turgor cutaneo deficiente, extremidades frias, agitacdo, face hiperemiada,
hipotonia muscular, taquicardia, com pulsos rapidos e choque hipovolémico em casos
graves, podendo evoluir com morte. Dessa maneira, em uma fase mais avang¢ada, pode
haver a presenca de sonoléncia, torpor e, menos comumente, coma. Em relacdo aos
sinais e sintomas fisicos, pode ocorrer taquipneia, em decorréncia da compensacédo da
acidose metabdlica, de acordo com os seus variados graus, com movimentos respiratorios
rapidos e profundos quando o pH esta entre 7 e 7,2 (conhecido como ritmo respiratério de
Kussmaul) e halito cetdnico em virtude da volatilidade da cetona (DIRETRIZ SOCIEDADE
BRASILEIRA DE DIABETES, 2023).

Além disso, um achado que pode existir em alguns casos da CAD ¢ a dor abdominal,
juntamente com dilatagdo, atonia e estase gastrica, que, possivelmente, tem relagdo com
a alteracdo de prostaglandinas na parede muscular intestinal e com ileo paralitico derivado
da desidratacdo, acidose e alteragbes hidroeletroliticas, a qual se correlaciona com a
gravidade da acidose. Essa dor pode melhorar com a hidratagéo inicial do paciente. A dor
abdominal pode ser grave a ponto de simular abdome agudo em 50-75% dos casos, mas
tende a melhorar com a reverséo da cetoacidose, o que ajuda no diagnostico diferencial
(MEDICINA DE EMERGENCIA, 2022).

O paciente também pode apresentar as manifestacdes clinicas da condicao
precipitante do episédio de cetoacidose, como infeccdo do trato urinario, pneumonia,
descontinuagdo da terapia insulinica. Fatores precipitantes menos frequentes séo: etilismo,
trauma, embolia pulmonar, IAM e utilizacdo de medicamentos, como glicocorticoides,
diuréticos tiazidicos em altas doses, agentes simpaticomiméticos e antipsicoticos de
segunda geracdo. Sendo que, nesse caso, o quadro clinico, normalmente, é relativamente
inespecifico, mas a triade é bem caracteristica, hiperglicemia, cetonemia/cetonuria e
acidose (DIRETRIZ SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2023).

Geralmente, o individuo esta alerta e pode apresentar manifestacées neurologicas
e alteragcbes do nivel de consciéncia, porém elas estdo muito mais relacionadas ao estado
hiperosmolar hiperglicémico do que a CAD. Entretanto, cerca de 10 a 20% dos casos de
CAD, os mais graves, podem cursar com torpor ou coma. A febre ndo é frequente entre
os pacientes com CAD, mas a auséncia ndo descarta infec¢do. Outro sinal importante é a
hipotermia, a qual é considerada mau prognéstico (MEDICINA DE EMERGENCIA, 2022).

DIAGNOSTICO

Conforma a Diretriz da Sociedade Brasileira de Diabetes de 2023, os critérios
diagnosticos da CAD se baseiam na triade bioquimica citada anteriormente, a qual consiste
na hiperglicemia (glicemia maior ou igual a 200 mg/dL); acidose metabdlica (pH venoso
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menor que 7,3 ou bicarbonato sérico menor 15 mEq/L e cetose com cetonemia maior ou
igual a 3 mmol/L ou cetondria maior, ou igual a 2+ em tiras reagentes. Sendo assim, de
acordo com esses parametros, pode-se classificar a gravidade desse paciente, em leve (pH
entre 7,2 e 7,3), moderada (pH entre 7,1 e 7,2) ou grave (pH <7,1). Em associacao, alguns
indicadores de gravidade sdo: cetonemia > 6 mmol/L; bicarbonato < 5 mmol/L; relagéo pH
venoso/arterial <7,1; hipocalcemia na admissao < 3,5 mmol/L; escala de coma de Glasgow
< 12 na admissao; saturagao de oxigénio < 92% em ar ambiente, com funcéo respiratéria
basal normal; PA sistolica <

90 mmHg; frequéncia cardiaca > 100 ou < 60 bpm e anion gap >16 (DIRETRIZ
SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2023).

Nesse sentido, pode-se realizar o exame de urina EAS para medir o acetoacetato
ou pela ponta de dedo com medicdo direta do beta-hidroxibutirato para ver a cetonemia.
Portanto, a avaliagdo laboratorial inicial de pacientes com suspeita de CAD deve incluir
a determinacdo de glicose plasmatica, nitrogénio ureico no sangue, creatinina sérica,
cetonas séricas, eletrolitos, anion gap calculado osmolaridade, cetonas urinarias por tira
reagente, gases arteriais e hemograma completo com diferencial. Um eletrocardiograma,
culturas de sangue, urina ou escarro e radiografia de torax também devem ser realizados,
se indicado. Além disso, a HbA1c pode ser util na diferenciacéo da hiperglicemia cronica do
diabetes ndo controlado da descompensacédo metabdlica aguda em um paciente diabético
previamente bem controlado (RODRIGUES et al., 2021).

TRATAMENTO

A intervencgao terapéutica inicial mais importante na CAD é a reposi¢do adequada
de liquidos seguida da administracdo de insulina. A sociedade brasileira de diabetes
(SBD) e a sociedade americana de diabetes (ADA) recomendam iniciar a hidratagdo com
solugéo salina 0,9% (SF 0,9%) 15-20ml/ kg (ou 1000-1500ml) na primeira hora. Apés isso,
checar o sbédio do paciente para, se necessario, realizar a troca para a solugéo a 0,45%.
E recomendado trocar a hidratacdo caso o sodio corrigido estiver acima de 150mEq/L,
caso contrario, manter o SF 0,9% 10-14ml/kg/hora (ou 500-1000ml/h). A fim de que seja
evitado a hipoglicemia, quando a glicemia estiver abaixo de 200mg/ dL adiciona-se solucéo
glicosada 5% (SG 5%) em uma propor¢ao de 1:1 com a solugéo salina ou 150-250ml/h
(FUKS E VAISBERG, 2022).

A insulinoterapia é feita em paralelo a hidratacdo endovenosa, com exce¢do em
caso que o paciente apresenta hipocalemia (com K < 3,3 mEq/L) e hipotenséo arterial,
caso em que se deve aguardar a hidratacdo e a reposicao de potassio para iniciar o uso da
insulina. Caso o paciente esteja com K < 3,3 mEq, deve-se repor 25 mEq de potassio antes
de iniciar a insulinoterapia. Geralmente utiliza-se bomba de infusdo continua endovenosa,
com dose inicial de 0,1 U/kg de insulina em bolus e depois inicia-se a infusdo da bomba
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em 0,1 U/kg/hora. Uma alternativa € a infusé@o continua inicial de 0,14 U/kg/hora sem bolus
inicial. A solugcéo de insulina para infusdo continua pode ser preparada com 50 unidades
de insulina em 250 mL de solugao fisiolégica. Alternativamente, pode-se utilizar insulina
regular IM ou subcutanea (SC), usando dose em bolo inicial de 0,4 unidades/kg, metade
dessa dose inicial em bolus EV e metade via IM ou SC e depois mantendo dose de 0,1
unidade/kg/hora IM ou SC, observando a taxa de queda da glicemia, que deve ser mantida
entre 50 a 70 mg/dL/hora. A glicemia capilar € mensurada de hora em hora. Espera-se
uma queda da glicemia de 50-70 mg/dL/hora. Se a glicemia cai em niveis menores que
50 mg/dL, recomenda-se dobrar a taxa de infusdo; se ocorrer redugdo maior que 70 mg/
dL, recomenda-se diminuir a taxa de infusdo pela metade (MEDICINA DE EMERGENCIA,
2022).

Caso os niveis de K sejam menores que 3,3 mEq/L, deve-se repor 25 mEq de
potassio em 1 L de solugédo de NaCl 0,9% e repetir a dosagem de K. Pacientes com K entre
3,3-5,0 mEqg/L devem repor 25 mEq de potéssio a cada litro de solugéo de hidratacao e
dosar K a cada 2 ou 4 horas. Pacientes com K > 5 mEqg/L sé devem iniciar a reposicao de
K quando os valores forem <5 mEqg/L (MEDICINA DE EMERGENCIA, 2022).

Em relacéo a reposicdo de bicarbonato, ndo deve ser realizada de rotina em razdo
de muitos estudos mostrarem que essa reposi¢cao aumenta o risco de hipocalemia, atrasa
a resolucdo da CAD e aumenta o risco de dano cerebral. Reserva-se para casos graves
em que o pH se encontra abaixo de 6,9. Nesses casos, recomenda-se administrar 50-100
mmol diluidos em 400mL de solucéo isoténica (FUKS E VAISBERG, 2022).

A reposicao de fésforo s6 é indicada em pacientes que apresentem disfuncéo
cardiaca grave e arritmias, fraqueza muscular e insuficiéncia respiratoria, rabdomiolise e
anemia significativa e concentragéo sérica de fésforo < 1,0 mEq/L. E realizada com 25 mEq
de fosfato de potassio, que repde K além de fosforo, substituindo a solugéo de cloreto de
potassio (KCI) (MEDICINA DE EMERGENCIA, 2022).

CONSIDERAGCOES FINAIS

A cetoacidose diabética € uma condicdo grave, que pode ocorrer abruptamente,
com grandes repercussoOes sistémicas, levando ao estado de coma ou morte. Assim, deve
ser correta e rapidamente identificada durante o atendimento, desde o clinico geral ao
especialista e desde a unidade basica de salde até a unidade de emergéncia.

Diante disso, identificar os fatores de risco, realizar um exame fisico bem detalhado
e uma anamnese rica definem o desfecho de um paciente, que é comumente caracterizado
por uma crianca. Além disso, as condi¢bes agravantes do quadro também devem ser
analisadas e previstas precocemente, com uma rapida intervencéo, a fim de evitar uma
expressiva morbimortalidade. Portanto, identificar, reconhecer e manejar sdo de suma

importancia em uma patologia de desfechos urgentes e mortais.
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CAPITULO 9

PNEUMOTORAX

Bianca Seixas Campélo
Danielle Lucila Fernandes de Aratjo

Dr. Edmilson Vieira Gaia Filho
Cirurgido toracico

INTRODUCAO

O pneumotérax, em geral, é
definido pela presengca de ar no espago
pleural, ocasionando, sobretudo, dispneia
e dor toracica. Essa patologia esta
frequentemente associada ao trauma e
a iatrogenia, apesar de também ocorrer
espontaneamente ou por complicacbes
secundarias de doengas pulmonares, ou
de procedimentos diagnésticos invasivos
(STRANGE e HUGGINS, 2006).

Existem varios graus de gravidade
dessa complicacdo, sendo o0s sinais
e sintomas do paciente, associados a
exames de imagem, determinantes para
caracterizar o tipo de tratamento para cada
nivel de pneumotorax.

Pacientes com pneumotoérax

pequeno sdo geralmente acompanhados

Data de aceite: 02/07/2023

por 4 a 6 horas e recebem oxigénio em alto
fluxo com fragéo inspirada de O, > 30%
- 0 ndo aumento do pneumotérax indica
alta hospitalar, com acompanhamento
ambulatorial. Por outro lado, o grande
pneumotérax causa sintomas graves,
e representa uma emergéncia médica
que exige medidas de estabilizacdo e
intervencé@o imediatas (VELASCO et al.,
2022).

O pior prognostico desta patologia
€ 0 pneumotérax hipertensivo, o qual
resulta na diminuicdo da capacidade
vital do individuo, com instabilidade
hemodindmica associada ou iminéncia de
parada cardiorrespiratoria (STRANGE e
HUGGINS, 2006). Uma causa singular de
pneumotoérax hipertensivo ocorre quando
h&d uma obstrucdo no dreno toracico
presente. A sua identificacdo deve ser
clinica e rapida, necessitando de medidas
de estabilizacdo imediatas, sem espera
de exames complementares, visto que se
nao for adequada e rapidamente tratado,
pode levar a morte (FARE SIN et al., 2014)

(VELASCO et al., 2022).
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Neste capitulo, sera detalhado a identificagéo e tratamento de pneumotérax quando
na emergéncia clinica, sobretudo em se tratando de pneumotorax hipertensivo.

FISIOPATOLOGIA

O parénquima pulmonar é protegido por duas membranas serosas denominadas
pleuras. A pleura parietal reveste a parede interna do torax e a pleura visceral é responséavel
pelo envolvimento direto dos pulmées. Normalmente, essas membranas estdo em intima
associagao. Contudo, caso haja circunstancias patolégicas, entre elas pode haver acimulo
de liquido ou de ar em um espaco potencial denominado cavidade pleural. Em condi¢cbes
normais, a pressao nesse espago € negativa de aproximadamente 5 mmHg, com variacao
de 6 a 8 mmHg entre inspiracdo e expiragdo, 0 que permite a expansdo adequada dos
pulmdes (VELASCO et al., 2022).

No pneumotérax, ocorre a entrada e acumulo de ar no espaco pleural, causando
0 colapso do parénquima pulmonar ipsilateral e alteragdo da pressdo local. Com a
entrada de ar, a pressao torna-se positiva na cavidade pleural e ocorre uma compressao
subjacente do pulméo, fato que dificulta as trocas gasosas e a ventilagdo do hemitérax -
proporcionalmente ao volume da lesédo. O mecanismo dessa complicagdo varia conforme
sua etiologia (ANDRADE et al., 2006).

Para avaliar a magnitude do pneumotorax o médico deve medir a distancia entre
0 apice pulmonar e a extremidade apical da cavidade pleural em uma imagem postero
anterior. Essa medida define o volume de ar que adentrou no espaco pleural.

Segundo a American College of Chest Physicians , um pneumotérax pequeno
€ definido por uma medida de até 03cm da regidao cefalica - em alguns desses casos
particulares, o exame fisico e os sinais vitais podem estar normais. Valores maiores que
03cm ja definem um pneumotdrax grande.

O pneumotérax hipertensivo é ocasionado por um efeito valvula unidirecional, ou
seja, o ar acumulado no espaco pleural ndo consegue mais sair por circunstancia de um
sistema de retencdo. Assim, a presséo intratordcica aumenta exacerbadamente (>15 a 20
mmHg) e os grandes vasos e o coragao sdo comprimidos e deslocados contralateralmente
(VELASCO et al., 2022).

A classificagdo em hipertensivo néo se da pelo tamanho do pneumotorax, mas sim
por seus achados clinicos. A hipoxemia e o choque estéo relacionados com a restricdo do
retorno venoso, do débito cardiaco e do enchimento diastélico, causada pela compressao
pulmonar (VELASCO et al., 2022).
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ETIOLOGIA

Para analise do pneumotérax, pode-se classificar quanto a fisiopatologia (aberto ou
fechado), e quanto a etiologia em espontaneo (primario ou secundario) e adquirido ou néo
espontaneo (traumatico ou iatrogénico) (SILVA JUNIOR et al., 2007).

Primario

O pneumotérax espontaneo primario, ocorre a partir da formagéo de bolhas ou
lesbes subpleurais, com maior prevaléncia nas regides de apices, entre 76% a 100% dos
pacientes submetidos a cirurgia toracica por video. E justamente a rotura dessas bolhas
subpleurais (blebs) ipsilaterais o fator desencadeante do pneumotérax primario. Seus
fatores de risco incluem tabagismo e histéria familiar, e sua manifestagéo clinica ocorre,

preferencialmente, durante o repouso.

Secundario

No aparecimento espontaneo secundario a doenca presente, ocorre uma ruptura
da pleura visceral como consequéncia de uma doencga. As causas sao diversas, como
Tuberculose, Asma ou Neoplasias, sendo a principal a Doenca Pulmonar Obstrutiva
Cronica (DPOC), que representa de 50% a 75% dos casos. Embora etiologias distintas, as
formas primaria e secundaria geram quadros clinicos semelhantes. E importante que, além
do tratamento da complicacao, seja tratado também a doenca base, evitando a persisténcia
da situacdo (VELASCO et al., 2022).

Traumatico

Os traumas contuso, perfurante e mistos séo a principal causa de pneumotorax em
pacientes que dado entrada nas emergéncias, atualmente. As causas sdo diversas, com
destaque para quedas e acidentes automobilisticos, com evolugéo para térax instavel. A
les@o pulmonar com consequente extravasamento de ar para a pleura pode ser ocasionada
de duas formas: pulméo lacerado por compressao toracica ou perfuragdo pulmonar por

espicula 6ssea de costela fraturada (VELOSO et al., 2022).

latrogénico

Alguns procedimentos terapéuticos, ou diagnosticos invasivos podem ocasionar o
pneumotérax iatrogénico, como acesso venoso central, traqueostomia, bloqueio de plexo
braquial ou intercostal, dentre outros procedimentos.
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DIAGNOSTICO

O diagnostico do pneumotorax é clinico, e confirmado por exames de imagem, como
radiografia de torax AP/ Perfil e Tomografia Computadorizada (TC) de térax. A clinica do
paciente apresenta um conjunto de fatores importantes como histéria prévia, exame fisico
e laboratorial.

Cerca de 64 a 85% dos doentes com pneumotérax possuem como sintomatologia
principal dor toracica ventilatério-dependente, com possibilidade de irradiacdo frénica e
dispneia em repouso. Também é comum ocorrer tosse seca e aumento da frequéncia
cardiaca. (TRAN; HAUSSNER; SHAN, 2021)

O exame fisico possui alteracdes especificas presentes no hemitérax ipsilateral ao
pneumotérax: diminuicdo da expansao toracica, hipertimpanismo a percussdo, presenca
de enfisema subcutaneo, reducdo do frémito toracovocal e diminuicdo ou abolicdo do
murmurio vesicular.

A evolugdo para um pneumotérax hipertensivo pode ser indicada por certas
alteragbes observadas, tais como distensao da veia jugular, aumento da frequéncia cardiaca,
presenca de cianose, hipoxia e hipotenséo, resultantes da compresséo da veia cava e do
choque cardiogénico obstrutivo. No contexto de Emergéncia Clinica, sinais e sintomas de
pneumotérax devem ser considerados para a conduta, pois o paciente sera tratado com o
diagnostico de pneumotérax até se provar o oposto. (VELOSO et al., 2022).

Quanto aos exames de imagem, a radiografia de térax, em expiragao, é realizada
em duas incidéncias (postero-anterior e perfil) e pode evidenciar enfisema subcutaneo,
borramento dos seios costofrénico e cardiofrénico, no hemitérax acometido (FAVERO et.
al, 2019).

Ja a TC de térax fornece maior detalhamento do parénquima comprometido,
incluindo possiveis lesbes associadas com importancia como método de diagnéstico
diferencial. Ademais, a TC possui maior acuracia no diagnostico de pacientes neonatos e
em casos de pacientes adultos no leito de unidades de terapia intensiva, uma vez que a
radiografia é incapaz de mostrar ar na cavidade pleural por septagéo ou posicao anterior do
pulméo (DAHMARDE; PAROOIE; SALARZAEI, 2019).

PNEUMOMEDIASTINO COMO COMPLICAGAO

Uma frequente complicagdo do Pneumotérax € o Pneumomediastino (Enfisema
mediastinal), que, por definicdo, é a entrada de gas no mediastino, o qual cursa com dor
torécica que irradia para cervical, dispnéia, com piora a inspiragdo profunda e mudanca
de posigdo, enfisema subcutaneo de partes moles, dor retroesternal e crepitagbes. O
pneumomediastino € uma condicdo autolimitada, benigna, que acomete, principalmente, a
populagdo mais jovem entre 17-25 anos, com baixa incidéncia, aproximadamente 1/30.000
admissdes hospitalares (MARCHIORI; HOCHHEGGER; ZANETTI, 2019).
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Quanto a suafisiopatologia, devido a ruptura alveolar ap6s aumento subito de pressao
nessas cavidades. Portanto, o gas preenche o espacgo do intersticio peribroncovascular e
disseca até o hilo pulmonar, penetrando o mediastino. Esta invasdo do mediastino ocorre
durante o ciclo respiratorio, pois busca equilibrar os gradientes pressoricos, fenémeno
conhecido como fenémeno de Mackin (JUNIOR; ESTEVAO; HAESBAERT, 2016).

O pneumomediastino espontaneo, representado pela Sindrome de Hamman, é
assim denominado quando nao ha relagéo direta com traumatismo, cirurgia, iatrogenia, ou
pneumopatias prévias, sendo sua principal causa a pratica de exercicios fisicos intensos,
acesso de vomito, tosse em paroxismos de forte intensidade, barotrauma pulmonar e o
trabalho de parto. No exame clinico, a ausculta de crepitagéo precordial na fase de sistole
cardiaca € considerada patognomoénica da sindrome e a radiografia de térax € o padréo
ouro para o diagnéstico, com sensibilidade proxima a 100% nas incidéncias postero-anterior
e perfil (PERSEGUIM et. al, 2016).

TRATAMENTO

O médico pode optar por tratamento desde conservador, até invasivo como a
toracotomia com resseccao pulmonar e pleurectomia. Assim, a escolha da melhor conduta
depende de fatores como magnitude da leséo, natureza de base do agravo, condi¢éo clinica
do paciente, idade e presenca de comorbidades, como Hipertensdo Arterial Sistémica
ou Diabetes Mellitus. Analgesia adequada com opioides ou com anti-inflamatoérios nao
esteroidais (AIEs) devem ser administrados para todos os pacientes (VELASCO et al.,
2022).

O tratamento conservador baseia-se na monitorizacao clinica do paciente internado,
com a oximetria de pulso, na observacao via controle radiolégico e na administracao de
analgésicos (OLOFSSON e DRYVER, 2022). Esse tratamento € indicado para pacientes
idosos e de baixa gravidade, isso porque a drenagem de térax tem maior risco de
complicagdes parenquimatosas nessa faixa etaria, além de acentuar a dor no paciente, ter
restricdo ao leito, aumento da permanéncia hospitalar e, consequentemente, aumento no
risco de infeccoes, fatores que pioram o prognéstico e aumentam a mortalidade nesse grupo
de pacientes (BAITELLO et al., 2014), (TAKAHASHI et al., 2020). Quanto ao paciente com
pneumotérax traumatico, o ATLS (Advanced Trauma Life Support) preconiza a utilizagao de
drenos toracicos (OLOFSSON, H. e DRYVER, 2022).

Existem diversas técnicas aplicadas no pneumotorax nédo leve, mas sem sinais
de gravidade (desvio de traquéia, instabilidade hemodindmica), como aspiracdo por
agulha, cateter pigtail ou toracotomia com dreno tubular. A selecédo de cada uma delas
sera determinada por fatores como gravidade, probabilidade de resolugéo esponténea e
probabilidade de recorréncia (que pode ser maior, por exemplo, em pacientes com DPOC)
(VELASCO et al., 2022).
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Ja no pneumotérax com sinais de gravidade (incluindo, portanto, o hipertensivo),
a drenagem é um mandamento obrigatério, como indicado na figura 1. E necessaria
uma descompressdo imediata com agulha de calibre 14 para adultos no segundo espaco
intercostal bem acima da costela, ou no quarto espaco intercostal logo acima da costela e
na linha axilar anterior. Ap0s, sera realizada a toracotomia padrao com drenagem em selo

d’agua imediata. (VELASCO et al., 2022).

Historia e/ou exame fisico sugestivos de pneumotorax

PCR, instabilidade hemodinamica ou hipoxemia

Nado | Sim
' ]
Radiografia de torax Drenagem
+ USG / TC de torax
Diagnéstico
Nio | Sim
]
Procurar Analgesia e O2 suplementar
outro
Tentar tratamento
— PNTX < 3cm ——+ clinico com O: alte

fluxo por s horas

— PNTX > 3em

Indicar Drenagem

Figura 1

CONSIDERAGCOES FINAIS

O pneumot6rax € umacomum causa de entrada em emergéncia clinica mundialmente.
Nem todo pneumotérax € tratado de maneira imediatista, pois pode ser caracterizado como
de pequenas dimensdes, e 0s sinais vitais e exames fisicos podem estar normais. Consta
que essa patologia é subdividida em espontanea (primaria ou secundaria) e adquirida ou
nao espontanea (traumatica ou iatrogénica), mas o trauma é a principal etiologia que cursa
com pneumotérax dependente de cuidados imediatos.

Diante da histérica clinica, dos sinais vitais e do exame fisico de um paciente com as
queixas tipicas dessa complicagéo (dispneia e dor toracica com possivel irradiagéo frénica),
pode-se assumir o diagnéstico de pneumoto6rax até que se prove o oposto, tratado com
medidas imediatas e estabilizadoras. A espera de exames complementares para iniciar sua
abordagem, em pacientes graves, nao é preconizada.

O pneumotoérax hipertensivo € o pior prognéstico dessa complicagdo, e € uma
frequente causa de morte nas emergéncias clinicas. Ele ocorre por um mecanismo de
valvula de retencdo de ar no espaco pleural, podendo comprimir grandes vasos e o
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coracdo. Nesse caso, 0 paciente cursa com instabilidade hemodinamica ou iminente
parada cardiorrespiratéria.

O tratamento vai depender da gravidade do paciente, e o médico podera, com
isso, optar entre conservador ou até invasivo. Em casos de suspeita de pneumotérax em

decorréncia de trauma ou com sinais de gravidade, o ATLS prega a toracocentese imediata.
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CAPIiTULO 10

QUEIMADURAS NA EMERGENCIA CLINICA

Carlos Jorge Junio Moreira Chagas
Thiago Santiago Ferreira

Dr. Alvaro Bulhdes da Silva Neto
Cirurgiao geral

INTRODUCAO

Cotidianamente os servicos de
saude se deparam com uma crescente
demanda de pacientes queimados, o0s
quais buscam os diferentes niveis de
complexidade do sistema de atendimento
em salde, a depender da gravidade,
extensdo de suas lesbes (OLIVEIRA;
MOREIRA; GONCALVES, 2012).

As lacunas existentes na
conscientizagdo da  populacdo de

determinada localidade prejudicam

diretamente as acgbes preventivas,
mantendo elevado o numero de casos.
Além disso, o conhecimento acerca da
fisiopatologia, etiologia, apresentagbes
clinicas, método diagnostico e tratamento,
séo fundamentais para a identificacdo e

manejo adequado do quadro, a fim de

Data de aceite: 02/07/2023

reduzir a mortalidade e a morbimortalidade,
as quais ainda permanecem elevadas
(VALE, 2005).

E imprescindivel a compreenséo
por parte do profissional de saude
acerca do atendimento adequado aos
queimados, visto que, o manejo correto
para os diferentes tipos de queimaduras
€ fundamental para evitar agravos ou
sequelas estéticas posteriores, as quais
também se refletem em alteragbes
psicossociais e até mesmo funcionais, de
modo a comprometer a qualidade de vida
desses individuos em longo prazo (VALE,

2005).

DEFINICAO

As queimaduras sao ferimentos
causados  por
térmicos, quimicos, biologicos, elétricos

traumaticos agentes
ou radioativos, os quais chegam a lesar
direta ou indiretamente os tecidos de
revestimento do corpo e seus anexos, em
maior ou menor profundidade, vias aéreas
e orgéaos internos (OLIVEIRA; MOREIRA;
GONCALVES, 2012).
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Histologicamente, nas queimaduras observa-se uma necrose por coagulacdo da
epiderme em profundidade varidvel, podendo se estender para derme e seus tecidos
subjacentes (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2017).

A pele humana pode suportar temperaturas de até 44°C, acima da qual sdo
observados efeitos nocivos para a integridade do tecido. Aléem disso, deve-se levar em
consideracdo o tempo de exposicédo a fonte e a espessura da pele, sendo os principais
agentes causadores de queimaduras: chama direta, liquidos e superficies superaquecidas,
combustivel, eletricidade, agentes quimicos ou radioativos, radiacdo solar, gelo e outros
(AZULAY, 2017).

Clinicamente as queimaduras podem variar desde pequenos eritemas dolorosos,
até lesdes mais profundas com necrose completa do tecido e repercussoes sistémicas. Tais
manifestacdes dependem do grau de classificagdo das queimaduras, as quais podem ser
de: 1° grau, 2° grau (superficial ou profundo) ou 3° grau (AZULAY, 2017).

EPIDEMIOLOGIA

As queimaduras constituem um importante problema de saude publica capaz de
gerar enormes gastos ao Estado. Além disso, traz maleficios a integridade fisica, psicolégica
e social daqueles que foram vitimados e sofrem com suas sequelas (CRUZ; CLORDOVIL;
BATISTA, 2012).

A insuficiente difusdo das campanhas preventivas compromete a eficacia do
combate as queimaduras, as quais sdo frequentes ao longo de todo o ano. Mediante
estudos, observa-se a predominancia de casos em pacientes do sexo masculino, quando
comparado ao sexo feminino, fato que se relaciona com risco ocupacional e padrdes de
violéncia social, por outro lado observa-se casos de queimaduras resultantes da violéncia
doméstica contra mulheres. O predominio de queimaduras na populagdo economicamente
ativa se contrapbe ao numero de criangas e adolescentes queimados, o qual tem crescido,
um reflexo da ineficaz prevencdo e consequentemente um elevado indice de acidentes
(COSTA et al., 2017).

FISIOPATOLOGIA

As queimaduras sao lesdes desencadeadas por fontes variadas capazes de
danificar os tecidos ao ponto de causar a morte celular. A compreenséo da fisiopatologia
das queimaduras permite um melhor gerenciamento das mesmas mediante as respostas
fisiolbgicas resultantes (AZULAY, 2017).

Diante de tal trauma o corpo passa a desencadear tanto uma resposta local
quanto sistémica. Localmente observa-se a formagdo de uma lesdo com trés zonas bem
delimitadas. A zona de coagulagédo compreende a regido central onde ocorre 0 dano maximo
e irreversivel ao tecido ocasionado a partir da coagulacao de proteinas. A zona circundante
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de estase, caracterizada pela redugéo da perfuséo tecidual, € o alvo do tratamento tendo
em vista que o tecido de tal regido ainda pode ser recuperado. Por fim, a zona de hiperemia
na qual caracteristicamente ocorre o aumento da perfusdo tecidual, 0 que naturalmente
contribui para a recuperagéo do tecido dessa regido, a menos que existam agravos como
infeccoes locais (SOUZA et al., 2021).

Atrelado a isso, em queimaduras que chegam a atingir 30% da superficie corporal,
ocorre a liberacao de citocinas juntamente a mediadores inflamatérios resultando em uma
resposta sistémica. A regulac@o imunolégica é prejudicada em suas vias celular e humoral,
identifica-se um aumento da permeabilidade capilar causando a perda de proteinas e
fluidos intravasculares, comprometimento da regulagdo térmica resultando em quadros
febris, a taxa metabolica basal pode ser aumentada em até trés vezes, em casos graves
pode ocorrer a sindrome do desconforto respiratério do adulto (SOUZA et al., 2021).

ETIOLOGIA

A identificacdo da etiologia das queimaduras € fundamental para o tratamento
adequado ao quadro clinico, tendo em vista que queimaduras por agentes diferentes
apresentardo quadros clinicos com caracteristicas especificas, necessitando de um manejo
direcionado (SOUZA et al., 2021).

Queimaduras podem ser desencadeadas a partir de fontes especificas podendo
ser queimaduras térmicas, quimicas, elétricas ou radioativas (OLIVEIRA; MOREIRA;
GONGCALVES, 2012).

Tabela 1: Classificacéo das queimaduras de acordo com o agente causador

Classificagao Agentes causadores

Chama direta, vapor, liquidos ou objetos

Queimaduras térmicas superaquecidos, frio intenso.

Derivadas de acidos, bases, derivados do petréleo

Queimaduras quimicas & outros.

Queimaduras elétricas Descargas elétricas (raios), rede elétrica e outros.

Exposicdo solar (raios ultravioletas), radioterapia e

Queimaduras por radiagdo outros.

Fonte: Elaboragao propria (2023).

APRESENTACAO CLIiNICA

As manifestages clinicas das queimaduras sédo bastante variaveis e dependem
de dois fatores: a extensao e a profundidade da lesdo. A ultima é influenciada tanto pela
temperatura a que a pele foi submetida quanto pela duragdo da exposicéao a fonte de calor,
ressaltando que a gravidade da lesdo esta diretamente relacionada com a camada da pele
que é acometida (OLIVEIRA; MOREIRA; GONGCALVES, 2012).
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Os danos vao desde a epiderme até os tecidos mais profundos do corpo, como
musculos e o0ssos. Nas queimaduras leves, com pequena extensdo, os sintomas mais
comuns séo hiperemia, dor e edema. Em casos de lesGes graves com grande extensao e
profundidade, os pacientes podem apresentar bolhas, Ulceras e dor intensa, além de sinais
e sintomas sistémicos como alteracbes hemodinamicas e sepse. Ademais, a evolugcéo
do quadro pode cursar com mudancgas nos perfis hematoldgicos, insuficiéncia pulmonar,
acidose, broncoespasmo e perda da massa muscular (AZULAY, 2017).

DIAGNOSTICO

+ Classificacao do Grau de Queimadura:

*  Queimadura de 1° Grau

Nesse tipo, 0 paciente ira apresentar um dano superficial que se limita a epiderme.
Essa lesdo tem um aspecto eritematoso, hiperemiado, seco e quente, além da dor local. A
cicatrizacdo € muito rapida e em poucos dias ir4 ocorrer uma descamagédo. Nao provoca
alteracbes sistémicas (AZULAY, 2017).

*  Queimadura de 2° Grau (espessura parcial)

A lesao caracteriza-se por um dano na epiderme e membrana basal, podendo
alcancar também a derme. E dividida em 2 tipos:

+ 2a (superficial): Ha uma destruicao da epiderme e da membrana basal. Na
lesdo € possivel observar hiperemia com intensa dor e formacgéo de bolhas
ou flictenas que podem apresentar no seu interior um material exsudativo.
A cicatrizagdo ocorre em um periodo de 2-4 semanas por um processo de
reepitelizacéo, o qual € favorecido pelas glandulas sudoriparas e os folicu-
los pilosos que séo preservados, assim como as células-tronco epidérmicas
(AZULAY, 2017).

+ 2b (profunda): A derme superficial & destruida e ndo h& preservagéo das
glandulas e dos foliculos como na superficial. A leséo é mais profunda, me-
nos dolorosa e apresenta uma cor palida, além de esta relacionada com
uma maior recorréncia de Ulceras. A cicatrizacdo dura em média 20 dias,
mas se nao ocorrer a reepitelizacdo nesse periodo ha um maior risco de
hipertrofia da cicatriz e formacé&o de contraturas que podem prejudicar a
fungdo do tecido. Apresenta uma maior repercusséao sistémica (DAIGELER,;
KAPALSCHINSKI; LEHNHARDT, 2015).

*  Queimaduras de 3° Grau (espessura total)

Alesdo abrange todas as camadas da pele, podendo alcancar o tecido subcutaneo.
Caracteriza-se por ser seca, rigida, sem branqueamento e indolor, visto que a vascularizagdo
e a estrutura nervosa do tecido é destruida. A elasticidade é reduzida, a auséncia de fluxo
sanguineo provoca deformidade e a coloragéo varia do marrom para o negro (DAIGELER,;
KAPALSCHINSKI; LEHNHARDT, 2015).
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A cicatrizacao por reepitelizacao € limitada e inviavel, sendo possivel a formacéo de
contragbes com posterior cicatrizacdo das bordas, mas sempre havera a perda da funcéao
tecidual. Na maior parte dos casos, € preciso desbridar a queimadura e em seguida realizar
a colocacao de um enxerto de pele (DAIGELER; KAPALSCHINSKI; LEHNHARDT, 2015).

*  Queimaduras de 4° Grau

Esse tipo esta relacionado, principalmente, com as queimaduras elétricas que
se caracterizam por um acometimento que ultrapassa o tecido subcutaneo e chegando
nos 0ssos, musculos e tenddes. A cicatrizacdo ndo é possivel devido as extensas areas
carbonizadas. Os pacientes com esse grau de lesdo podem ser submetidos a procedimentos
estéticos com o cirurgido plastico e até amputacdo de membros em casos mais graves
(AZULAY, 2017).

Extensao da Queimadura

A extensao corresponde a superficie corporal que € queimada, podendo ser
mensurada através da regra da palma da mao ou a regra dos 9 de Wallace. A primeira
€ mais utilizada em casos de queimaduras leves e considera-se que a palma da mao
corresponde a 1% da superficie corporal, entdo basta medir a extenséo da lesdo e contar o
numero de palmas (DAIGELER; KAPALSCHINSKI; LEHNHARDT, 2015).

A regra dos 9 é a mais utilizada nos grandes centros de salude para mensurar as
lesbes mais graves. Ela consiste na divisao do corpo em regides, em que cada uma delas
corresponde a um valor que é mdltiplo de 9. Nos recém-nascidos e nas criangas, como
ha uma desproporcao devido ao perimetro cefalico maior em relagdo ao corpo, ha uma
modificacdo dos valores com a parte mais cefalica podendo corresponder até 21% da
superficie do corpo. Assim, é possivel estimar a extensdo e também a gravidade da leséo
(DAIGELER; KAPALSCHINSKI; LEHNHARDT, 2015).

Exames Basicos para o Paciente Queimado

+ Hemograma: E util para avaliar o hematocrito do paciente durante a terapia de
reposicao volémica, bem como o perfil da série branca que pode apresentar
uma contagem variavel nos pacientes que evoluem com sepse.

+  Gasometria: Deve ser solicitada para avaliar a condi¢cdo pulmonar do paciente,
mas é pouco eficaz para identificar envenenamento por monéxido de carbono
(AMERICAN COLLEGE OF SURGEONS, 2018).

+ HbCO (carboxihemoglobina): E importante para identificar envenenamento por
mondxido de carbono no paciente queimado que fez inalagdo de fumaca. Nes-
ses casos, a HbCO é mais importante que a oximetria de pulso e a gasometria
arterial. O oximetro n&o distingue a oxihemoglobina da carboxihemoglobina e
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a pressao parcial do CO na gasometria sofre pequenas variagdes mesmo com
uma taxa elevada de monoéxido de carbono na circulagédo. Desse modo, a HbCO
€ o parametro mais confiavel para identificar a intoxicagéo por CO (AMERICAN
COLLEGE OF SURGEONS, 2018).

«  Outros: radiografia, glicemia, eletrélitos, tipagem sanguinea.

TRATAMENTO

O tratamento das queimaduras considera 4 pilares: a condi¢éo geral do paciente,
a sensagédo de dor, a profundidade e a extensdo da lesdo. No entanto, o grau da lesdo é
o fator que sera crucial para definicdo da conduta adotada e do prognéstico do paciente
(BRASIL, 2012).

Cuidados com o Paciente Instavel

No manejo inicial sera preciso retirar as vestes do individuo e utilizar compressas
mornas para interromper a queimadura, visto que as compressas frias ou géis que
refrescam podem provocar hipotermia. Apds isso, a vitima deve ser coberta com um lencol
seco (PHTLS, 2017).

Por conseguinte, deve-se garantir que a via aérea do paciente esteja pérvia. Em
casos de queimaduras extensas que abrangem a face ou o pescoco, pode haver edema ao
nivel da glote, sendo preciso a realizagéo da intubagéo orotraqueal ou via aérea cirurgica.
Pacientes com queimaduras extensas, acima de 40% da superficie corporal comprometida,
lesbes faciais profundas e com sinais que indicam obstru¢éo das vias aéreas, devem ser
submetidos a 10T precocemente. As indicagdes para intubagdo a partir da gasometria,
oximetria e escala de Glasgow séo as seguintes:

+  Escala de coma Glasgow < 8;

+  Pa0,<60;

. PaCO, > 55 na gasometria;

. Dessaturagédo < 90 na oximetria;

Os individuos durante um incéndio em locais fechados podem inalar gases
inflamatoérios como o monoxido de carbono (CO), o que leva ao desenvolvimento de lesdes
por inalacdo, as quais tém um grande risco de edemaciar futuramente. Assim, para diminuir
o risco de edema, a cabeceira da cama pode ser elevada a um angulo de 30° (BRASIL,
2012).

O CO tem alta afinidade pela hemoglobina, sendo maior que a do oxigénio, com
isso, ao inalar a fumacga pode-se desenvolver uma hipoxemia grave. Desse modo, para a
reversao do quadro em um menor tempo, sera preciso ofertar oxigénio a 100%, visto que
essa oferta reduzira a meia vida do monéxido (BRASIL, 2012).
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Ademais, em casos de queimaduras de grau 2b, 3 e 4 havera manifestacoes
sistémicas e o0 paciente podera ter instabilidades hemodin&micas que cursam com choque
hipovolémico. Nesse caso, sera preciso uma ressuscitagdo volémica do doente ajustado
com base no débito urinario. A férmula de Parkland pode ser utilizada para calcular a
quantidade de fluidos que deve ser administrada no paciente. O calculo pode ser feito da
seguinte forma: 2 mL ringer lactato x % da Superficie Corporal Queimada x Peso do Doente
(BRASIL, 2012).

A ideia é que 50% do liquido seja administrado nas 8 primeiras horas e o restante
nas proximas 16 horas. Além disso, sera preciso a obtencdo de dois acessos venosos
periféricos, caso néo seja possivel o profissional devera optar pela infusdo intradssea ou
acesso venoso central (AMERICAN COLLEGE OF SURGEONS, 2018).

O cateter utilizado deve ser de grosso calibre, sendo preferivel o de 16G, e o
liquido deve ser infundido por via intravenosa. E indicado a reposicdo com cristaloide
isoténico equilibrado, mas se o paciente tiver uma area queimada superior a 20% apos
24 pode-se utilizar fluidos oncoticos com albumina, sendo a utilizacdo de coloides &
questionavel devido a divergéncias literarias (AZULAY, 2017).

A formula de Parkland pode ser imprecisa em casos de mensuragédo equivocada da
superficie corporal queimada, tendo em vista que a porcentagem da area lesionada pode
néo ter a mesma proporcao entre o adulto e a crianca. Portanto, a regra dos 9 néo é tao
eficaz para recém-nascidos e criangas, pois ha uma desproporcionalidade entre a cabeca
e o corpo que pode diminuir a precisdo. Diante disso, € possivel ajustar as diferengas com
base na idade dos pacientes através da tabela abaixo (tabela 2)

Tabela 2. Reajuste da drea com base na idade de acordo com Lund-Browder.

Area Idade 0 1 5 10 15 Adulto
0,5 da cabega 9,5% 8,5% 6,5% 5,5% 4,5% 3,5%
0,5 de uma coxa 2,75% 3,25% 4% 4,25% | 4,5% 4,25%
0,5 de uma perna 2,5% 2,5% 2,75% 3% 3,25% 3,5%

Fonte: PHTLS (2011).

A meta do débito urinario é de 0,5 ml/kg/hora em adultos e 1 ml para criangas com
peso

<30 kg (AMERICAN COLLEGE OF SURGEONS, 2018). Com isso, a taxa de infuséo
de liquidos deve ser reduzida na medida que o débito atinge uma meta alvo até que seja
possivel alcangar uma taxa de manutencgéo alvo, a qual &€ baseada na demanda basal mais
a quantidade evaporada nas ultimas 24 horas.
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Os principais objetivos da terapia com reposicao de volume é garantir o equilibrio
hidrico, que geralmente ocorre no terceiro dia apés o trauma, evitar o aumento do
hematdcrito, manter a saturagéo venosa central acima de 7% e manter uma pressao arterial
média maior que 65 mmHg.

Os doentes com queimaduras circunferenciais no térax e no abdémen podem,
em até 12 horas desenvolver, uma sindrome compartimental que interfere na circulagéo
dessas regides (GREENHALGH, 2019). Nessa situagé@o sera preciso a realizacdo de uma
escarotomia para aliviar a pressdo e manter o fluxo sanguineo. E importante frisar que o
procedimento de correcdo deve ser realizado o mais rapido possivel para evitar necrose
dos musculos que pode ocorrer se a presséao no compartimento ultrapassar os 30 mmHg.

Cuidados com o Paciente Estavel

Nos casos de queimaduras de 1° grau o tratamento consiste na hidratacdo e analgesia
com dipirona ou tramadol. J& nas lesdes de 2° grau ha um maior risco de contaminagéo,
sendo necessario a lavagem com agua e sab&do, desbridamento das flictenas rotas ou
drenagem das integras ap06s 72 horas e utilizagdo de pomadas tépicas como a bacitracina
(DAIGELER; KAPALSCHINSKI; LEHNHARDT, 2015).

Os curativos para os ferimentos devem ser estéreis, conter vaselina e ndo podem ser
aderentes, e nao deve ser utilizado nenhum agente asséptico. A utilizacéo de antibiéticos
para a prevencao de infec¢des ndo € indicada, visto que estudos comprovam ser ineficaz e
pode selecionar bactérias resistentes. (GREENHALGH, 2019).

Contudo, em alguns casos pomadas com antibiotico séo utilizadas, a exemplo de
ferimentos sujos, em que além do medicamento é preciso realizar a profilaxia para o tétano.
Nas situacdes em que a ferida esta suja e a queimadura é profunda, pode ser utilizado a
sulfadiazina de prata. (GREENHALGH, 2019).

Tratamento da Dor

A queixa principal do doente queimado é a dor, em especial se ela for de 1° ou 2°
grau. Diante disso, para o manejo adequado das queimaduras leves, pode-se utilizar no
adulto a dipirona ou tramadol. Contudo, se a leséo for grave, seré preciso a administracdo
endovenosa da dipirona ou da morfina de 1 ml diluida em 9 ml diluido de soro fisiologico a
0,9%. Ja para o paciente pediatrico, € indicado a aplicagéo intravenosa de dipirona em dose
de 15-25mg/kg ou morfina na mesma concentragcéo do adulto. A cada 10 kg de peso, deve-
se administrar 0,5-1 mg de morfina, tanto para o adulto quanto para a crianca (MINISTERIO
DA SAUDE, 2012).
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Tratamento da Resposta Hipermetabdlica

Essa resposta ocorre em pacientes com uma superficie corporal queimada que
ultrapassa os 20%. O individuo terd uma perda da massa muscular que em casos mais graves
pode causar faléncias multiplas de 6rgéos e até o dbito. A terapéutica consiste na retirada
tangencial do tecido em queimaduras de grau 2b ou epifascial, com o intuito de manter o
fluxo de sangue pelos vasos da fascia. A temperatura deve estar abaixo de 18 graus, para
diminuir o metabolismo tecidual, e a nutricdo deve ser administrada de preferéncia pela via
enteral, pois diminui os riscos de infec¢do. Além disso, o uso do propranolol pode ser util
para reduzir os niveis de catecolaminas. (DAIGELER; KAPALSCHINSKI; LEHNHARDT,
2015).

Tratamento da Sepse

O individuo queimado esta mais suscetivel a infec¢do, uma vez que perdem a pele
que desempenha uma fungéo de barreira primaria e sdo submetidos a procedimentos com
uso de cateteres centrais e ventiladores que facilitam as infeccoes (GREENHALGH, 2019).
Com isso, apds a reposicao volémica o paciente pode apresentar um quadro de sepse, 0
qual se caracteriza por febre elevada, diminuicdo da urina, taquicardia e alteracbes nos
perfis hematologicos.

A medida do lactato e a solicitagdo de uma hemocultura € necessaria para guiar
o tratamento que de inicio se da com a utilizagdo de um antibi6tico de alto espectro que
pode ser reduzido apds o resultado da cultura para um de baixo espectro com maior
especificidade. Em casos mais graves pode ser necessario fazer uma nova reposicéo
volémica e utilizar vasopressores.

CONSIDERAGCOES FINAIS

As queimaduras estdo entre as causas mais frequentes de trauma em todo mundo
e 0 manejo adequado pode mudar significativamente o prognéstico das vitimas. Contudo,
o conhecimento das diversas etiologias, bem como da avaliagéo do grau e da extensdo do
ferimento é crucial para a escolha da terapia correta.

O diagnéstico da lesdo e sua classificagdo definem a conduta médica que é
bastante variavel, haja vista que os pacientes podem apresentar desde queimaduras leves
com acometimento apenas da epiderme, mas também lesGes graves com grande extensao
que envolve até os tecidos mais profundos.

A solicitacdo de exames complementares € fundamental, todavia, para salvar a
vitima com queimaduras graves o seguimento do ABC do trauma é mais importante, pois
a via aérea, a oxigenacao e a reposicao volémicas formam uma triade indispenséavel para
reverter a condigdo geral do paciente.
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Além das lesoes, os profissionais também devem lidar com outros desafios e riscos
que os pacientes podem desenvolver, tais como um quadro de sepse ou uma reacao
hipermetabdlica, ressaltando que o manejo da dor nunca deve ser excluido. Com isso, sera
possivel reverter a situacdo do doente e obter um melhor prognéstico.
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CAPITULO 11

TRANSTORNO DO PANICO

Isabelly Maria Pereira Ramos
Mariane Araujo de Almeida

Dr. Fernando Antonio Pedrosa Fidelis
Psiquiatra

INTRODUCAO

O que se conhece hoje como
Transtorno do Panico (TP) data do século
XIX, quando Sigmund Freud conceituou
este acontecimento como “neurose da
ansiedade” (NOGUEIRA et al., 2018). O
Transtorno do Panico é caracterizado por
ataques recorrentes de um quadro de
ansiedade grave, conhecido como ataque
de panico, o qual ocorre de maneira
imprevisivel e afeta de modo significativo a
qualidade de vida do paciente. A presenca
de sintomas fisicos e afetivos corrobora o
medo de perder o autocontrole e de adentrar
no viés da loucura, além da ocorréncia
brutal de sentimentos de irrealidade
(despersonalizagcédo e desrealizagdo) de
palpitacoes,
sensagd@o de asfixia e medo iminente da
morte (CAMMAROTA et al., 2017).

dores toracicas, tonturas,

Data de aceite: 02/07/2023

O ataque de panico € o sintoma
central do transtorno do  pénico,
apresentando-se como uma crise de inicio
subito que atinge um pico de intensidade em
até 10 minutos, com duracdo aproximada
de 15 a 30 minutos. O medo e a ansiedade
séo crescentes e surgem acompanhados da
certeza de que algo estranho e muito grave
estd4 acontecendo, de maneira que surge
o fendbmeno da agorafobia, representada
pelo comportamento de esquiva diante
das mais distintas situagcdes publicas,
ocasionada pelo receio do paciente de
afastar-se de casa ou de pessoas que
fornecam a ideia de seguranca. Ha uma
preocupacgao prevalente da ocorréncia de
algum mal-estar ou de descontrole em
locais que representam uma ameaga a um
novo ataque (RAMOS, 2015).

Os quadros de ansiedade
correspondem a segunda principal causa
de incapacitagdo entre os transtornos
mentais mais comuns na populagdo
em geral, sendo assim, no Brasil, esse
perfil epidemiologico assemelha-se ao
dos paises desenvolvidos (MANGOLINI;

ANDRADE; WANG, 2019).
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O tratamento medicamentoso para o TP divide-se em: primeira linha, representada
pelos ISRS/ISRN (Inibidores Seletivo da Recaptacédo de Serotonina e Noradrenalina)
e segunda linha, a qual é constituida pelos Antidepressivos Triciclicos (ADT), e pelos
Inibidores de Monoamina Oxidase (IMAQO) (SADOCK; SADOCK; RUIZ, 2016).

Em relacéo ao tratamento ndo medicamentoso, a Terapia Cognitiva Comportamental
(TCC) surge como grande aliada a melhoria dos sintomas do TP, o que enfatiza aimportancia
do trabalho da psiquiatria e da psicologia no avango da remissdo dos quadros graves de
ansiedade (MURROUGH et al., 2015).

DEFINICAO

O Transtorno do Pénico pode ser definido como um estado de ansiedade que ocorre
sem uma ameacga correspondente, ocasionando sintomas psiquicos e fisicos. Apesar de
suas causas ainda nao terem sido esclarecidas de forma objetiva, as teorias psicanaliticas
e neurobiologicas conquistam espacgo nessa descoberta (MOURA et al., 2018).

Em consonéancia com o Manual de Diagnéstico e Estatistico de Transtornos Mentais
(DSM-5), o Transtorno do panico é um surto abrupto de medo ou de desconforto intenso,
que atinge um pico agudo de ansiedade gerada de maneira espontanea ou induzida por
fatores estressantes. A apresentagéo clinica do TP se da por palpitagbes, taquicardia,
sudorese, tremor, sensacéo de falta de ar ou de félego, sensacédo de desmaio, nausea
ou desconforto abdominal, parestesia, dor ou desconforto no peito, calafrios ou sensacao
de calor; Desrealizagédo (sentimentos de irrealidade) Despersonalizagéo (sentir-se fora de
si mesmo), medo de perder o controle ou enlouquecer e medo de morrer (AMERICAN
PSYCHIATRIC ASSOCIATION et al., 2014).

O ataque de panico ndo é um transtorno mental de carater singular, mas representa
uma condi¢éo que pode estar presente no contexto de outras desordens psiquicas, como
Transtorno de Ansiedade Generalizada (TAG), Transtorno do Estresse Pés-Traumatico
(TEPT), Transtornos Depressivos e os transtornos por uso de substancias quimicas licitas
ou ilicitas (DSM-V, 2014).

FISIOPATOLOGIA

Embora ndo haja opinido consensual acerca da fisiopatologia do TP, a combinacao
de fatores genéticos, assim como adversidades na infancia, tragcos de personalidade e
estressores repentinos, os quais estdo relacionados a perdas, doencas ou ameacas,
séo teorias elencadas rumo a compreensao dessa area de interesse psiquiatrico. O viés
neurocientifico aponta para uma sensibilidade alterada no circuito do medo (ROY-BYRNE
et al., 2018).

Além disso, o conceito de hiperativagcdo autonémica é um prot6tipo esclarecedor
que engloba a teoria do alarme falso de sufocamento, tendo como base os Ataques de
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Pénico em que s&o induzidos por lactato e CO,. Essa exemplificagéo relaciona os quadros
de AP a ativacdo paroxistica do Sistema Nervoso Autonomo (SNA), o que, por sua vez,
desencadeia a sintomatologia encontrada no contexto tipico da ocorréncia do panico, a
exemplo da vertigem, sudorese, parestesia, dispneia e pensamentos acelerados e cabticos
(NOGUEIRA et al., 2018).

O termo “rede do medo”, constituido pelo cortex associativo do sistema limbico,
pela formacao hipocampal e pela amigdala, continua sendo alvo de buscas e investigacoes
da neuroimagem, de maneira que novas areas adentraram a conexao em questdo, o
que a tornou uma verdadeira “rede estendida do medo”, a qual passou a incluir tronco
cerebral, cortex anterior, midcingulado, insula e regides lateral e medial do cértex pré-
frontal. Ademais, conhecimentos envolvendo a neuroquimica reforcaram a atuacdo de
intermediadores serotoninérgicos, assim como da neurotransmissdo noradrenérgica e
glutamatérgica na fisiopatologia do Transtorno do Panico. A genética de imagens surge
com perspectivas capazes de estimar impactos relacionados as variagbes genéticas na
area cerebral e em regides especificas de interesse, sucedendo devido a confirmagéo da
notoriedade da neurotransmissdo. Sabe-se que o Canal Catidnico Sensivel a Amilorida
2 (ACCN2) é vulneravel ao didéxido de carbono inalado, e que a amigdala é capaz de
atuar como uma espécie de sensor quimico que detecta hipercapnia e acidose, mediante
0 ACCN2, que esta relacionado ao Transtorno do Panico. Além desse gene, tem-se a
Proteina Transmembrana Humana que possui o alelo de risco para o desenvolvimento
da ansiedade, além de atuar na inibicdo comportamental (SOBANSKI, T., AND GERD
WAGNER, 2017).

ETIOLOGIA

As hip6teses atuais relacionadas a etiologia do transtorno do pénico sugerem
que uma interacao genético-ambiental & provavelmente a responsavel. Pacientes com
transtorno do panico também podem apresentar irregularidades em estruturas cerebrais
especificas, processos neuronais alterados e interacao corticolimbica disfuncional durante
o processamento emocional (LOCKE; KIRST; SHULTZ, 2015).

Muitos fatores de risco ambientais estdo associados a transtornos de ansiedade,
incluindo o transtorno do panico, como experiéncias adversas na primeira infancia (por
exemplo, maus-tratos, abuso fisico, abuso sexual, abuso emocional e negligéncia), bem
como outros estressores psicossociais, por exemplo, conflitos familiares, relacionamentos
interrompidos, dificuldades financeiras ou no ambiente de trabalho, problemas relacionados
a saude, luto, questdes legais e criminais e condi¢cdes perinatais (KIM, 2020).

Fatores de vulnerabilidade, como predisposi¢cao genética, estressores psicossociais,
estado fisiol6gico (como desidratacdo) ou outro diagnéstico de transtorno psiquiatrico
associado, podem ser gatilhos que levam a um estado elevado de alarme, a ativacao de
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sistemas de resposta a ameacas e a um ataque de panico. O envolvimento das respostas
emocionais, comportamentais e fisiologicas que ocorrem durante os ataques de panico
pode levar a hipersensibilidade a futuros gatilhos, novos estressores ou traumas. Isso pode
levar a um ciclo de ataques de pénico recorrentes, ansiedade antecipatéria e evitacdo de
contextos associados ao péanico, o que acaba facilitando o desenvolvimento do transtorno
do panico (MCMURRAY; SAH, 2022).

DIAGNOSTICO

O profissional da emergéncia geralmente diagnostica um ataque de péanico apés
realizacao e avaliagdo do exame do estado mental do paciente. O Diagnostic Statistical
Manual 5 (DSM-5) fornece caracteristicas do ataque de péanico, que além de possuir inicio
subito de medo intenso ou desconforto com o pico dentro de minutos, inclui a ocorréncia de
4 ou mais dos sintomas fisicos e cognitivos do Quadro 1 (VALDES et al., 2021).

SINTOMAS FiSICOS SINTOMAS COGNITIVOS

Palpitagbes ou aumento da
frequéncia cardiaca

Desrealizacao

Dorméncia ou sensagéo de

- D rsonalizaca
formigamento espersonalizagao

Medo de perder o controle ou

Diafor
alorese enlouquecer

Tremores Medo de morrer

Sensagao de falta de ar ou
sufocamento

Calafrios ou sensacdes de calor.

Dor ou desconforto no peito

Nausea

Desconforto abdominal

Tontura ou instabilidade

Desmaio

Quadro 1 - Sintomas de ataque de panico

Ja os critérios diagnosticos para transtorno do panico devem incluir:
1. Ataques de pénico recorrentes e inesperados;

2. No minimo um dos ataques de péanico foi seguido por pelo menos um ou ambos
dos sintomas seguintes:

+ Preocupacgéo constante com a possibilidade de mais ataques de pénico e
de suas consequéncias, como perder o controle de si mesmo, ter um ataque
cardiaco ou enlouquecer

+ Alteracdo desadaptativa significativa no comportamento associado aos
ataques, como comportamentos planejados para evitar ataques de panico,
como evasao de exercicios ou de situacdes que fogem do seu cotidiano;
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3. O disturbio nédo é atribuivel aos efeitos fisiolégicos de uma substancia, como
uma droga de abuso ou um medicamento, ou outra condicao médica, como, por
exemplo, disturbios cardiopulmonares.

4. QOdisturbio ndo é melhor explicado por outro transtorno mental, como transtorno
de estresse pds-traumatico ou transtorno de ansiedade social (MANJUNATHA;
RAM, 2022).
A apresentacéo do quadro clinico do ataque de panico pode ser confundida com a
de certos disturbios fisicos néo diagnosticados, logo deve-se investigar o diagnostico
diferencial para outras condi¢des médicas, incluindo cardiovasculares (como angina,
arritmias, taquicardia supraventricular), pulmonares (asma ou embolia pulmonar, por
exemplo), neuroldgicas (como epilepsia, ataque cerebrovascular ou enxaqueca), distirbios
enddcrinos (como hiperparatireoidismo, por exemplo) e intoxicacdo ou abstinéncia de
substancias (VALDES et. al, 2021).

TRATAMENTO

Aequipe de emergéncia deve ser responsavel por estabilizar clinicamente o paciente
antes de transferi-lo para um ambiente de internagéo psiquiatrica ou dar alta com seguranca,
logo, o manejo inicial do transtorno do panico pode incluir o uso de um benzodiazepinico
de agéo curta como Alprazolam, para reduzir os sintomas ansiosos (LEDET, CHATMON,
2019). Ja o tratamento a longo prazo deve ser adaptado ao paciente e pode incluir uma
combinacao de modalidades, como medicamentos, psicoterapia e terapias complementares
(LOCKE; KIRST; SHULTZ, 2015).

Os ISRSs (inibidores seletivos da recaptagéao de serotonina) sdo os medicamentos
de primeira linha usados para tratar o transtorno do panico, como paroxetina, sertralina
e fluoxetina, no entanto, esses medicamentos devem ter sua dosagem aumentada
lentamente e levam varias semanas para serem eficazes. O uso durante um breve periodo
de Alprazolam pode ser prescrito em conjunto com um ISRS para tratamento do transtorno
a curto prazo e deve ser retirado lenta e gradualmente quando as acgdes terapéuticas do
ISRS se tornarem aparentes (LOCKE; KIRST; SHULTZ, 2015).

Deve-se tomar cuidado com o uso de benzodiazepinicos a longo prazo por causa
do potencial de dependéncia do medicamento (QUAGLIATO; FREIRE; NARDI, 2018), o
que torna importante orientar o paciente e a familia sobre os riscos antes do inicio do uso
da medicacéo. A psicoterapia, principalmente a terapia cognitivo-comportamental, podem
ser usados para tratar o transtorno do panico, mas essa alternativa terapéutica também
comeca a mostrar indicacoes de eficacia apds varias semanas de terapia (POMPOLI et
al., 2018).

Além de tudo, o profissional deve fazer recomendac¢cbes adequadas ao paciente
acerca de mudancas no seu estilo de vida que possam influenciar na ocorréncia de ataques
de pénico ou sintomas de ansiedade, como por exemplo: reduzir e identificar os gatilhos
que geram os sintomas de ansiedade, eliminar cafeina, estimulantes e nicotina do cotidiano,
dormir bem e fazer exercicios diariamente. (VALDES et. al, 2021).
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O profissional da emergéncia ainda pode também orientar técnicas de relaxamento
que podem reduzir a ansiedade, como exercicios de respiracao profunda, que envolvem
a desaceleracdo da respiragdo e o foco na respiragdo lenta e profunda. Outra técnica
de relaxamento pode incluir imagens guiadas, onde o médico encoraja o paciente a se
concentrar em imagens agradaveis para substituir sentimentos negativos ou estressantes
(POMPOLI et al., 2018).

Pacientes com transtorno do panico frequentemente tém outros transtornos mentais
em comorbidade, como transtorno bipolar e transtorno de estresse pds-traumatico, e muitas
vezes sao prescritos medicamentos antipsicoticos como tratamento, que podem resultar
em efeitos adversos (MASDRAKIS; BALDWIN, 2021). Efeitos adversos causados por
antipsicéticos e ISRSs, principalmente quando combinados com outros medicamentos, que
podem causar risco de vida ao paciente incluem sindrome neuroléptica maligna, discinesia
(GARAKANI et al., 2022) e sindrome serotoninérgica (SHELTON, 2019). O médico na
emergéncia deve conseguir reconhecer precocemente um individuo experimentando uma
reacao com potencial risco de vida para que o paciente possa ter um bom prognostico.

CONSIDERAGCOES FINAIS

O curso cronico dos Ataques de Panico e suas recaidas frequentes afeta a
qualidade de vida e o bem-estar de pessoas acometidas pelo TP, validando a necessidade
do acompanhamento psiquiatrico e da prevengdo de novos quadros. Além do médico
psiquiatra, € de suma importancia que os médicos generalistas, principalmente os que
trabalham em ambientes de emergéncia e em atengéo primaria, busquem o conhecimento
adequado ao manejo desses pacientes. Para estruturar o atendimento inicial ao individuo
com um ataque de panico na emergéncia, deve-se excluir causas de origem organica que
poderiam ser desencadeadoras do quadro em questéo.

O consumo de substancias psicoativas como alcool, cocaina, nicotina, cafeina, além
de fatores psicolégicos associados, devem ser pontos estratégicos na anamnese, além do
entendimento de que o exame fisico nesses pacientes, por vezes, encontra-se inalterado.

A apresentacéo clinica de cada caso direciona o profissional médico a conduta
mais adequada diante do atendimento, sendo possivel adotar alguns exames quando se
suspeita de um outro diagnoéstico, a exemplo do eletrocardiograma diante da ocorréncia
de taquicardia ou de dor toracica. A etapa investigativa é fulcral no que concerne ao
diagnostico diferencial do Ataque de Panico. O Ataque de Panico faz fronteiras ténues com
alguns diagnosticos diferenciais que envolvem os sistemas cardiovascular, respiratorio e
enddcrino, a exemplo de doenca coronariana aguda, hipertireoidismo, hiperparatireoidismo,
feocromocitoma, doenca de Cushing, disfuncéo vestibular, epilepsia e doencas pulmonares
como asma, embolia pulmonar e DPOC (SAWCHUK; VEITENGRUBER, 2016).

Diante disso, deve-se alcancar um olhar mais critico apés o primeiro AP
diagnosticado, assim como estimular o paciente a fazer um controle que indique novos
episodios, a frequéncia e a duragédo desses quadros. O encaminhamento precoce desse
individuo ao psiquiatra contribuira para um manejo terapéutico adequado e eficaz.
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CAPITULO 12

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO

Levi Jatoba Balbino
Karla Karoline de Aratjo Vilela Borges

Dra. Lais Moreira Medeiros Barbosa
Neurologista

INTRODUCAO

O Acidente Vascular Encefalico
(AVE), também conhecido como Acidente
Vascular Cerebral (AVC), é definido como
uma lesdo encefélica vascular aguda
responsavel por gerar uma alteragdo
neurologica de caracteristicas focais ou
difusas com duracéo dos sintomas maior
do que 24 horas - diferente do Ataque
Isquémico Transitério (AIT), cujos sintomas
persistem por menos de 24 horas. Essa
condicdo, de forma geral, subdivide-se
em duas categorias: isquémico (mais
comum e observado em 85% dos casos)
ou hemorragico (SZYMANSKI et al., 2021).

Nos Ultimos tempos, ocorreu
consideravel progresso na compreensao
(AVC),

acerca de sua patogenia, fisiopatologia

do acidente vascular cerebral
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e, consequentemente, tratamento. No
entanto, a primazia do tratamento agudo
desta afeccdo permanece no conceito
de trombdlise e/ou trombectomia para
restauragé@o do fluxo sanguineo nos casos
de AVC isquémico (AVCi). Assim, o objetivo
terapéutico se baseia nareperfusdo da area
lesada e ainda reversivel para amenizagao
das possiveis sequelas e prevencao do
oObito. De tal forma, é requerida do médico
emergencista uma rapida abordagem e
reconhecimento dos sintomas, bem como
manejo eficiente, tendo em vista a rapida
deterioracdo do tecido cerebral privado
de oxigénio, caracteristica que faz dessa
condicdo um grande problema de salde
publica mundial (KURIAKOSE; XIAO,

2020).

EPIDEMIOLOGIA

O AVC é uma das condigbes que
mais causa morte em todo o mundo,
responsavel por uma média de 5,5 milhdes
de o6bitos, de modo que afeta cerca de
13,7 milhdes de pessoas anualmente. Em
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torno de 87% dos casos de AVE enquadram-se em episodios isquémicos, propor¢do que
aumentou consideravelmente a partir da década de 1990 mediante queda na mortalidade e
aprimoramento da intervencéo clinica (KURIAKOSE; XIAO, 2020).

Atualmente, o AVC é a quinta maior causa de 6bito nos Estados Unidos e a segunda
no Brasil. Além de ser a terceira maior causa de perda de anos de vida perdidos ajustados
por incapacidade no mundo (STUDART NETO et al., 2022) (ROLINDO et al., 2016).

FATORES DE RISCO

O AVCi, especificamente, € uma condi¢cao multifatorial, cujos fatores de risco podem
ser divididos em ndo modificaveis (idade, sexo, etnia, doencas hereditarias) e modificaveis
(hipertenséo arterial sistémica (HAS), tabagismo, diabetes mellitus (DM), dislipidemia,
obesidade, doencas cardiacas, uso de contraceptivo oral). Todavia, dentre todas as
condi¢cdes, HAS, dislipidemia, DM e doencas cardiovasculares sdo as que mais impactam
diretamente como fatores de risco; a HAS, por exemplo, € um elemento complicante, que
eleva em quatro vezes o risco de um AVC (SZYMANSKI et al., 2021) (ROLINDO et al.,
2016).

FISIOPATOLOGIA AVCI

Caracteriza-se por um prejuizo na perfusdo sanguinea cerebral que leva a um
déficit neurolégico focal. Para compreensédo de suas manifestagdes clinicas, é importante
conhecer a neuroanatomia vascular que se constitui de dois sistemas arteriais principais:
circulagédo anterior (artérias carotidas) e circulagéo posterior (artérias vertebrais). Portanto,
a depender do sistema e da artéria especifica em que ocorra a oclusédo, diferentes
manifestagdes clinicas poderéo ser observadas (KURIAKOSE; XIAO, 2020).

Dessa maneira, o evento oclusivo pode ser decorrente de um quadro embolico ou
trombotico. No quadro trombotico, a homeostase é afetada devido a estenose em fungéo
de placas ateroscleréticas, as quais acumuladas contraem a vasculatura e ocluem a
passagem do fluxo sanguineo (KURIAKOSE; XIAO, 2020).

Ja no embodlico, a oclusado é causada por um émbolo que advém de outra parte do
corpo e se impacta a medida que ocorre um estreitamento vascular. (KURIAKOSE; XIAO,
2020).

Por conseguinte, a area privada de sangue entra em processo de morte neuronal em
cerca de 4 a 10 minutos. Contudo, na area em torno da lesdo, denominada de penumbra
isquémica, ocorre um aumento da perfusdo através da circulagédo colateral, onde existe
uma sobrevida neuronal maior, assim como probabilidade de reversédo caso o tratamento
precoce seja instaurado. (SZYMANSKI et al., 2021).
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SUSPEITA CLINICA E DIAGNOSTICO

Quanto a suspeita clinica de AVCi, deve-se considerar todo déficit neurologico focal
de inicio subito. Agora, a coleta de informagdes por parte dos familiares sobre quando
iniciou do sintoma, a Ultima vez em que o paciente foi visto sem sintomas, se ha historico
de uso de medicag¢des ou drogas sdo essenciais para a escolha do tratamento.

Assim, o diagnéstico € feito de maneira clinica e confirmado ap6s exames de
imagem. Os sinais de AVCi apresentam-se, geralmente, com elevagéo de PA, especialmente
sistélica (>140 mmHg), além de déficits ao nivel motor e altera¢@o da linguagem. Sintomas
como paralisia, disartria e queda da rima labial sdo comuns. Além do exame neurologico
detalhado, a pontuagédo na escala NIHSS, responsavel por graduar o déficit existente no
paciente, (imagem 1) é de extrema importancia na decisdo terapéutica. Considerando
sintomas focais como tontura, vertigem, nistagmo de circulagéo posterior, deve-se aplicar os
trés passos conhecidos pelo mnemonico HINTS (Head-Impulse-Nystagmus-Test-of-Skew),
importantes para diferenciar entre origem central, como no caso do AVCi, ou periférica.

Apds a avaliagao clinica, € imprescindivel que se realize exames de imagem. O
exame de primeira escolha é a tomografia computadorizada (TC) de cranio sem contraste.
A partir dela, é possivel descartar a possibilidade de AVC do tipo hemorragico, conduzindo
a terapéutica ao seguimento de AVCi. Isso porque, na TC, a isquemia, na forma de area
hipodensa, acompanhada de edema, ndo € identificada até 12-24h apés a instauracao
dos sintomas; o0 que nao ocorre nos casos de acidente vascular hemorragico, que tem
evidéncia imediata da TC, na forma de hiperdensidade nas areas de sangramento.

Além da TC, pode-se recorrer a angiotomografia arterial cerebral para diagnéstico de
ocluséo de grandes vasos e RM, a qual tem maior sensibilidade do que a TC, principalmente
em AVC minor. No que diz respeito as diferentes sequéncias da RM, os protocolos de AVC
rapido preconizam o uso da difusdo (DWI), FLAIR, angiografia por RM e Gradient Echo
(HURFORD et al., 2020).

Tabela 1- Escala de NIHSS

0 = Alerta; responde com entusiasmo. 1 = N&o alerta, mas ao
seracordado por minima estimulagé@o, obedece, responde ou reage.2 =
N&o alerta, requer repetida estimulag@o ou estimulacéo dolorosa para
realizar movimentos (nédo estereotipados).3 = Responde somente com
reflexo motor ou reagbes autondmicas, ou totalmente irresponsivo,
flacido e a arreflexia.

1a. Nivel de consciéncia

1b. Perguntas de nivel da
consciéncia:O paciente é
questionado sobre o més

0 = Responde ambas as questdes corretamente.1 = Responde
uma questao corretamente.2 = Nao responde nenhuma questao

] corretamente.
e sua idade.
1c. Comandos de nivel 0 = Realiza ambas as tarefas corretamente.1 = Realiza uma tarefa
da consciéncia: corretamente. 2 = Nao realiza nenhuma tarefa corretamente.
2. Melhor olhar
conjugado do paciente 0 = Normal.1 = Paralisia parcial do olhar. Este escore é dado quando
de um lado para outro o olhar anormal em um ou ambos os olhos, mas néo ha desvio forcado
pode esclarecer a ou paresia total do olhar. 2 = Desvio forgado ou paralisia total do olhar

presenca de paresia do que nao podem ser vencidos pela manobra 6culo-cefalica.
olhar.
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3. Visual

0 = Sem perda visual.1 = Hemianopsia parcial.2 = Hemianopsia
completa.3 = Hemianopsia bilateral (cego, incluindo cegueira cortical).

4. Paralisia facial

0 = Movimentos normais simétricos.1 = Paralisia facial leve
(apagamento de prega nasolabial, assimetria no sorriso). 2 = Paralisia
facial central evidente (paralisia facial total ou quase total da regiao
inferior da face)3 = Paralisia facial completa em um ou ambos os lados
(auséncia de movimentos faciais das regides superior e inferior da
face).

5. Motor para bracos

0 = Sem queda; mantém o brago a 90° (ou 45°) por 10 segundos
completos. 1 = Queda; mantém o brago a 90° (ou45°), porém este
apresenta queda antes dos 10 segundos completos; ndo toca a cama
ou outro suporte.2 = Algum esforgo contra a gravidade; o bragco nao
atinge ou mantém 90° (ou 45°), cai na cama, mas tem alguma forca
contra a gravidade.3 = Nenhum esforgo contra a gravidade; braco
despenca.4 = Nenhum movimento.NT = Amputacgéo ou fuséo articular,
explique: 5a. Braco esquerdo 5b. Braco direito

6. Motor para pernas

0 = Sem queda; mantém a perna a 30° por 5 segundos completos.1 =
Queda; mantém a perna a 30°, porém esta apresenta queda antes dos
5 segundos completos; ndo toca a cama ou outro suporte.2 = Algum
esforco contra a gravidade; a perna néo atinge ou nao mantém 30°,
cai na cama, mas tem alguma forga contra a gravidade.3 = Nenhum
esforco contra a gravidade; perna despenca.4 = Nenhum movimento.
NT = Amputacgéo ou fusdo articular, explique:

7. Ataxia de membros

0 = Ausente.1 = Presente em um membro. 2 = Presente em dois
membros.NT = Amputacéo ou fuséo articular, explique:

8. Sensibilidade

0 = Normal; nenhuma perda.1 = Perda sensitiva leve a moderada; a
sensibilidade ao beliscar € menos aguda ou diminuida do lado afetado,
ou ha uma perda da dor superficial ao beliscar, mas o paciente esta
ciente de que esta sendo tocado.2 = Perda da sensibilidade grave ou
total; o paciente ndo sente que esta sendo tocado.

9. Melhor linguagem

0 = Sem afasia; normal.1 = Afasia leve a moderada; alguma perda
6bvia de fluéncia ou dificuldade de compreensao sem limitagao
significativa das ideias ou forma de expressdo.A reduc¢éo do discurso
e/ou compreensao, entretanto, dificultam ou impossibilitam a
conversacao sobre o material fornecido.Por exemplo, na conversa
sobre o material fornecido, o examinador pode identificar figuras

ou itens da lista de nomeacéo a partir da resposta do paciente.2 =
Afasia grave; toda a comunicacao é feita através de expressoes
fragmentadas; grande necessidade de interferéncia, questionamento
e adivinhagéo por parte do ouvinte.A quantidade de informacéo que
pode ser trocada é limitada; o ouvinte carrega o fardo da comunicagéao.
O examinador ndo consegue identificar itens do material fornecido a
partir da resposta do paciente.3 = Mudo, afasia global; nenhuma fala
Util ou compreensao auditiva.

10. Disartria

0 = Normal.1 = Disartria leve a moderada; paciente arrasta pelo
menos algumas palavras e, na pior das hipéteses, pode ser entendido
com alguma dificuldade.2 = Disartria grave; fala do paciente é téao
empastada que chega a ser ininteligivel, na auséncia de disfasia ou
com disfasia desproporcional, ou € mudo/anartrico.NT = Intubado, ou
outra barreira fisica, explique:

11. Extincao ou
Desatencao (antiga
negligéncia) Score = 0-42

0 = Nenhuma anormalidade. 1 = Desatencéao visual, tatil, auditiva,
espacial ou pessoal, ou extingéo a estimulagcao simultanea em uma
das modalidades sensoriais.2 = Profunda hemi-desaten¢éo ou hemi-
desatencao para mais de uma modalidade; néo reconhece a propria
mao e se orienta somente para um lado do espaco.

Fonte: Adaptada de Servigo de Neurologia do HU/UFSC, 2012.
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ESCORE ASPECTS

O Alberta Stroke Program of Early CT Score € uma escala que subdivide o territorio
da artéria cerebral média (ACM) em 10 regibes padronizadas avaliadas em 2 cortes da TC
de cranio sem contraste para avaliacdo da extensao e gravidade do evento isquémico. As
areas de corte sdo na altura do talamo e nucleos da base e o outro logo acima dos ndcleos
da base. As areas destacadas com hipodensidade precoce diminuem, cada uma,

1 ponto no escore inicial de 10 da escala. Uma pontuac¢do de O indica isquemia
generalizada no territério da ACM. E necessario ressaltar que pontuagdes baixas no
ASPECTS néo descartam a necessidade e beneficio da trombolise endovenosa (COELHO;
MURAD; BRAGANCA, 2020).

ASPECTS

Subcortical = 4 points:
£

Cortical - & points:

Figura 1- escore ASPECTS
Fonte: ROWLEY; ACHALA VAGAL, 2020

ABORDAGEM CLINICA

No que se trata de abordagem clinica, o principal objetivo na terapéutica do acidente
vascular isquémico é salvar o tecido neuroldgico que esta em processo isquémico, mas que
ainda pode ser viavel apos reperfusdo, denominado de penumbra isquémica.

+  Trombdlise intravenosa

Para tratamento da penumbra isquémica, a principal forma de abordagem diz
respeito a trombdlise intravenosa, feita por meio do ativador de plasminogénio tecidual
humano recombinante (rtPA) ou Alteplase, 0,9mg/kg até no maximo 90 mg, que evidencia
um bom prognéstico quando utilizado em até quatro horas e meia apds o estabelecimento
do déficit neurologico focal (ROLINDO et al., 2016).
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No entanto, existem contraindica¢des absolutas, como:
1) Presséo sistolica > 185 mmHg ou presséo diastélica > 110 mmHg; 2) Historico de
hemorragia cerebral ou neoplasia intracraniana;

1. Tomografia de crénio com hemorragia cerebral;

Tomografia de cranio com hipodensidade bem limitada ou > %4 do hemisfério;

2

3. TCE grave, AVC-1 ou cirurgia do SNC nos ultimos 3 meses;

4. Neoplasia ou sangramento ativo gastrointestinal nos ultimos 21 dias;
5

Sinais e sintomas de HSA, endocardite infecciosa e dissecc¢ao de aorta; 8) Uso
de NOAC <48h ou Varfarina com RNI > 1.7;
Além das absolutas, tém-se as contraindicacdes relativas, das quais deve-se
considerar os exames laboratoriais em relacdo a manutencao terapéutica, que sédo: RNI>
1.7, plaquetas < 1000.000/mm? e PTTa > 40s (COELHO; MURAD; BRAGANGCA, 2020).

+  Complicacoes da trombdlise intravenosa

A principal complicagéo diante da realizagdo da trombdlise € a transformacéo
hemorragica, cuja frequéncia esta em torno de 5-6% dos pacientes. Seus fatores de
risco sdo: NIHSS elevado, uso prévio de antiagregante ou anticoagulante, presenca de
micro sangramentos em RM de encéfalo. Deve-se suspeitar dessa condigdo diante de
hipertensdo aguda e/ou refrataria, nauseas, vomitos e cefaleia durante ou ap6s a infusdo
do trombolitico.

O tratamento deve ser feito com a interrupc¢ao da infuséo do trombolitico, requisicao
de hemograma, INR/TAP, TTPa, fibrinogénio, e tipagem sanguinea. Além da necessidade de
avaliacé@o da neurocirurgia e da hematologia em urgéncia (COELHO; MURAD; BRAGANCA,
2020).

Para a reverséo da anticoagulagao propriamente, segue-se:

+ Infusé@o de crioprecipitado (com fator VIII) 10 Ul EV infundidos em 10-30 min
(inicio de acdo em 1 h, pico em 12 h). Se ap6s administracéo o fibrinogénio for
< 150 mg/dL, deve-se considerar dose adicional.

+ Infuséo de éacido tranexadmico 1.000 mg EV em 10 min OU acido € aminocaproi-

co 4-5gEV em 1 h, seguido de 1 g EV até controle de sangramento (COELHO;
MURAD; BRAGANGCA, 2020).

+  Trombectomia endovascular

Embora o tratamento com Alteplase seja reconhecidamente eficaz, a indicacao
e probabilidade de sucesso terapéutico com relagdo a trombectomia mecanica é para
aqueles pacientes que seguem 0s seguintes critérios:
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. =18 anos;

+ Incapacidade minima pré-AVC;

*  Ocluséao proximal (ACI até M1 da ACM);

«  NIHSS =6;

. Escore ASPECTS = 6;

+  Tratamento pode ser iniciado em < 6 h do Ultimo momento assintomatico;
+  Tempo de janela de até 24 h

(STUDART NETO et al., 2022).

+  Terapéutica durante hospitalizacao

Durante a hospitalizagéo, € necessario que os pacientes sejam mantidos em
estabilidade, preferencialmente em leito de Unidade de AVC, em uso de hidratacéo, oxigénio
suplementar se SPO2 < 95%, com monitorizagdo da pressdo arterial, sem indicacéo
para intervencéo, exceto se > 185 mmHg ou > 110 mmHg, encefalopatia hipertensiva,
nefropatias, infarto do miocéardio, dissec¢do aodrtica e pré-eclampsia ou eclampsia. A
terapia de reabilitacdo com equipe multidisciplinar deve ser instituida assim que possivel
(STUDART NETO et al., 2022).

CONSIDERAGCOES FINAIS

Portanto, é notavel a importancia de abordar o assunto ao nivel de emergéncias
clinicas, de modo a evidenciar suas principais manifestagdes clinicas, bem como medidas
terapéuticas imediatas e eficazes no tratamento, no intuito de reduzir seus niveis de

morbidade e mortalidade.
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CAPIiTULO 13

LEPTOSPIROSE NA EMERGENCIA CLINICA
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INTRODUCAO E DEFINICAO

A leptospirose é uma doenca
infecciosa que possui como caracteristica
0 inicio abrupto. As suas manifestacbes
ocorrem de modo variavel, podendo

apresentar-se desde um  processo
inaparente, sem maiores repercussoes
clinicas até formas graves, envolvendo
altas taxas de letalidade, sobretudo em
pacientes que nao tém o tratamento
devidamente estabelecido (ANDRADE L,
2007).

E uma zoonose de distribuicdo
mundial

causada por leptospiras

patogénicas do género leptospira. A
infeccao ocorre posteriormente ao contato
entre o ser humano e a urina de animais

que funcionam como reservatérios de

Data de aceite: 02/07/2023

leptospiras patogénicas. Aproximadamente
90% dos casos cursam com a forma
assintomatica ou com um quadro limitado
de febre e outras manifestagbes leves,
quando geralmente ndo séo clinicamente
diagnosticadas. No entanto, cerca de 10 a
15% dos casos podem evoluir para a forma
grave, com acometimento de multiplos
o6rgédos, o que pode levar o individuo
acometido ao 6bito (AREAN VM, 1962).

FISIOPATOLOGIA

As leptospiras apresentam a
caracteristica de serem altamente méveis,
0 que permite que apds o processo de
disseminacéo, elas invadam diversos
sitios de localizagdo através da corrente
sanguinea. Na fase aguda da doenga,
0 nivel de leptospira tende a apresentar
grande elevagdo em 06rgdos como rins,
figado e pulmbes (GOUVEIA EL, 2008).
Muitas vezes, a leptospirose é
definida como uma vasculite sistémica,
embora a agressao inflamatéria na parede

dos vasos nao seja uma regra para todos
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0s casos da doenca. A leptospirose pode cursar com um quadro inflamatério sistémico,
que tem como resposta o estresse oxidativo, a ativagéo endotelial difusa e a liberagdo de
mediadores como citocinas. Em quadros de avaliagdo de marcadores pro-inflamatérios
como pentraxina longa (PTX3) e interleucinas como as 6 e 8, geralmente o curso da doenca
€ mais grave, com maior tendéncia a letalidade nos pacientes acometidos (HAAKE DA,
2002).

Pacientes acometidos pela leptospirose também tendem a apresentar defeitos nos
tubulos renais, o que pode gerar uma diminui¢&o nos niveis de sodio, potassio e magnésio
nesses pacientes. Isso ocorre a partir da atividade de toxinas bacterianas a agir sobre
o cotransportador de sédio, potassio e cloro, na algca de henle. Como o transporte de
magnésio se déa por transporte paracelular ao sédio e ao potassio na alga de henle, o seu
nivel também tende a diminuir nos casos de leptospirose (KO AL, 2009).

O surgimento de hemorragia pulmonar também é uma situagdo preocupante
em relagcdo aos pacientes acometidos por leptospirose. O quadro de forma grave de
desenvolvimento pulmonar (SHPS) pode gerar diversas complicacdes nos pacientes,
elevando de forma abrupta o grau de letalidade da doenga. O surgimento desse quadro,
apesar de ndo estar totalmente esclarecido, apresenta associagdo com as questdes de
trombocitopenia e uremia em pacientes com leptospirose (MCBRIDE AJ, 2005).

APRESENTACAO CLIiNICA

A leptospirose tem um periodo de incubacdo que vai de 7 a 14 dias. Apos isso,
costuma apresentar duas diferentes fases. Na primeira fase, conhecida como fase precoce
ou septicémica, geralmente ocorre um quadro de sintomas leves, regredindo em um
periodo de 5 a 7 dias. J4 a fase tardia ou imune, onde um recrudescimento ap6s cessados
os sintomas iniciais da fase precoce, pode cursar com sintomas como febre, ictericia e
complicagdes graves (BHARTI AR, 2003).

Algumas formas caracteristicas no caso da leptospirose sdo a sindrome de Weil e
a forma grave de desenvolvimento pulmonar (SHPS). Na sindrome de Weil, geralmente
a doenca se estabelece com uma classica triade de manifestagdes (Ictericia, diatese
hemorragica e insuficiéncia renal aguda) que cursam com um quadro grave com letalidade
de 5-20%. Ja no caso da forma grave de acometimento pulmonar (SHPS), a gravidade do
quadro é ainda maior e a letalidade gira em torno de 50% (CERQUEIRA TB, 2008).

De modo geral, a leptospirose pode cursar tanto com manifestacdes inespecificas,
comuns a diversas doencgas, quanto com manifesta¢cdes mais caracteristicas, que auxiliam
a levar a hipotese de leptospirose. Algumas das manifestagdes inespecificas, comuns
em situagdes de leptospirose é febre, cefaleia, calafrios, vOmitos, anorexia, nauseas e
prostracdo. Ja os sintomas mais caracteristicos de leptospirose sdo mialgia intensa,
principalmente na regido da panturrilha, sufusdo conjuntival e a coloragdo amarelada,
devido ao quadro de ictericia ocasionado pela hiperbilirrubinemia (COSTA E, 2001).
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As repercussdes renais sdo comuns na leptospirose, devendo ser investigadas
nesse tipo de paciente. Geralmente a insuficiéncia renal aguda em pacientes com
leptospirose costuma cursar com um quadro nao oligirico com diminuicdo de potéassio e
sodio. A hipopotassemia pode ser de moderada a grave e auxilia a distinguir os casos de
leptospirose com outras hipéteses diagnosticas. A diminui¢cdo de alguns eletrélitos ocorre
por um disturbio no transporte tubular, que além da deplecédo de niveis de sodio e potéassio,
também pode levar a uma diminuicao das concentracdes de magnésio (CRODA J, 2010).

Quando ocorre a evolugédo da leptospirose para a forma grave de desenvolvimento
pulmonar (SHPS) é comum que ocorra o quadro de hemorragia pulmonar, que gera
hemoptise, além de um quadro de leséo alveolar, que pode levar os pacientes a um quadro
de insuficiéncia respiratoria denominado de sindrome da angustia respiratoria do adulto
(SARA). A trombocitopenia também pode ocorrer em casos graves de leptospirose, sendo
considerado um achado de risco para pacientes com leptospirose, pelo fato de associar-se
a disturbios relacionados a coagulacao nesses pacientes (FELZEMBURGH, RDM, 2014).

ETIOLOGIA

A leptospirose € uma enfermidade de origem zoonética provocada pela bactéria
Leptospira, que se enquadra na ordem Spirochaetales, familia Leptospiraceae e género
Leptospira. Dentro deste género, existem duas espécies, a Leptospira interrogans e a
Leptospira biflexa, sendo que somente a primeira é considerada patogénica para o ser
humano (RAJAPAKSE, 2022).

Dentre os sorotipos de Leptospira interrogans, existem mais de 200 sorotipos
identificados. Dentre estes, o sorotipo icterohaemorrhagiae merece um maior destaque
devido sua maior capacidade de provocar a doenca, tendo, portanto, um maior destaque
clinico (JOHNSON RC, 1996).

As bactérias em questao sdo microrganismos estritamente aerdbios, com morfologia
helicoidal, flexiveis e capazes de movimentagéo propria. Possuem extremidades dobradas
em formato de gancho e sdo passiveis de visualizagdo ao microscopio éptico de campo
claro. Adicionalmente, quando submetidas a técnica de coloragédo adequada, tais bactérias
podem ser facilmente visualizadas por meio da microscopia de campo escuro (SAMROT,
2021).

DIAGNOSTICO

O diagnéstico da leptospirose é baseado na associacdo de aspectos clinicos e
laboratoriais. Na avaliagdo clinica, a presenga de sinais e sintomas tipicos da doenca,
como febre, ictericia, mialgia em panturrilha ou em outros musculos, vémitos, cefaleia,
anorexia e hepatomegalia, em pacientes com historico de exposicéo recente a situagoes
de risco para infeccdo, & um importante critério para a investigagdo diagnéstica (DAHER
EF, 2010).
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A exposicao a bactéria leptospira ocorre principalmente por contato com animais,
especialmente ratos, que podem transmitir a bactéria através da urina (JOHNSON RC,
1996). Diante disso, situagdes de enchentes e condigbes precarias de saneamento em
locais com baixo desenvolvimento socioeconémico aumentam a chance de infecgéo.

Ademais, para confirmar o diagnostico, & necessario realizar testes laboratoriais
que possam detectar diretamente a leptospira ou seu DNA, cultura ou ainda, pela
demonstracéo de anticorpos especificos em testes sorologicos. E importante ressaltar que
a interpretacéo dos resultados dos testes sorolégicos pode ser dificultada pela variabilidade
da sensibilidade e especificidade, dependendo do tipo de teste e do periodo da infeccdo em
que é realizado (WARNASEKARA J, 2022).

Acerca dos métodos soroldgicos, € possivel utilizar métodos de soroaglutinacdo
microscépico ou macroscopico, além também do método de enzimaimunoensaio (ELISA).
Sobre este, o teste ELISA-IgM revelou uma especificidade de 100% e sensibilidade de
94,6% e é utilizado com frequéncia, isso porque os anticorpos IgM sdo produzidos no curso
inicial da infeccdo (DIAMENT, 2015).

Portanto, é fundamental que a abordagem diagnéstica seja abrangente e
multidisciplinar, envolvendo tanto a clinica quanto o laboratorio, para um diagnéstico
preciso e precoce, permitindo o inicio imediato do tratamento e a reducao de complica¢des
graves e sequelas.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

O diagnéstico diferencial da leptospirose € estabelecido principalmente com base
nos principais sinais clinicos observados em cada estagio da doenga. Durante a fase
inicial, a manifestacdo de sintomas inespecificos amplia as possibilidades diagnésticas,
principalmente devido a sintomatologia tipica de doencas infecciosas. Nesse contexto, é
possivel considerar ndo apenas a leptospirose, mas também condi¢des como influenza,
malaria, febre tifoide e até mesmo um estégio inicial de dengue (LAU CL, 2018).

Na forma grave da leptospirose, a presenca de ictericia fornece um diagnostico
mais especifico e melhora a capacidade de direcionar o quadro clinico do paciente. Nesse
estagio, € importante considerar doengas como febre tiféide, febre amarela durante o
periodo toxémico, hepatites virais graves, colecistite e colangite como possiveis suspeitas.
E durante essa fase que a Sindrome de Weil se manifesta, portanto, &€ fundamental
identificar doengas que possam causar ictericia, hemorragias e insuficiéncia renal para
realizar a diferenciacdo adequada (DIAMENT, 2015).

Além disso, os dados epidemiolégicos e clinicos do paciente, juntamente com
exames laboratoriais, s@o essenciais para a confirmacdo diagnostica, especialmente
quando se trata de pacientes em estagios iniciais da doenca, nos quais os sintomas séo
mais inespecificos.
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TRATAMENTO

O manejo da leptospirose é determinado pela apresentagéo clinica do paciente,

podendo variar de um quadro leve a uma condicdo mais avancada, com acometimento de

orgéos.

Diante disso, é recomendado que pacientes com quadro clinico leve e sem

comorbidades recebam tratamento ambulatorial com acompanhamento regular para

prevenir a progressdo da doencga. Além disso, para esses pacientes &€ recomendado

(DIAMENT, 2015):

Primeiro Atendimento

Conduta Clinica

Leptospirose com Sinais de Alerta

Primeiro Atendimento

Primeiro Atendimento

Avaliar Solicitar Iniciar
+ Pressao Arterial + Hemograma - Penicilina cristalina 15
- Frequéncia Respiratoria « Na+, K+, Uréia, Creatinina milhdes ui, IV, 6/6h ou
. 02 (ar i - TGQ, TGP, BT, BD, CPK —_— - Ceftriaxona: 1g [V/dia (se
« Escala de Glasgow « Sorologia para Leptospirose houver divida no diagndstico,
« Hemocultura para leptospira fazer 2g IV/dia)

» Diurese nas Glimas 6-12h

. Sangramento

+ Hemocultura para aerébios

NAO

Padrao Respiratério

Presenga de:

- Tosse ou

- Escarrot

. Fr>28irpm ou
- Estertores Crepitantes ou

+ Sat 02 < 92% (ar ambiente)

&
< ou

» 5f0,9% 500ml, IV bolus. Repelir até 3

- Em caso de conlra-indicago:
Azitromicina - 500mg IV/dia

—————i=i

l

+ Gasometria arterial
+ Radiografia de Térax

4

«+ Pa02 <60 mmHg ou
« Infiltrado bilateral ao RX ou

vezes & NAO ¢ + Fr>28impme Sat 02 < 92% (ar
= Monilorizar padréo respiratdrio X ambiente) e Estertores crepitantes
bilaterais
L l % = SIM: Pneumonile - Internagaa precoce em UTI
Diurese apés hidratacdo l
= Suporte ventilatério precoce
«+ Avaliar Diurese
Auséncia de diurese Presenca de diurese Auséncia de diurese Presenca de diurese
<0,5 miikgih > 0,5 mi/kg/ < 0,5 miikgih > 0,5 mifikgh
IRA oligurica IRA nao oligurica SARA com IRA oligarica SARA com IRA nao oligirica
- Furosemida 100mg, IV (dose Unica) - Hidratagéo vigorosa com SF 0,9% + Indicar dilise + Se creatinina 2 4mgldl ou uréia 2
- '8e diurese, considerar como IRA (80m/kg/dia) « Se PA baixa e sinais de 150mg/dl, indicar didlise.
ndo oliglrica. . Se PAM < 60 ou PA < 90x60 desidratagao,  fazer  hidratagao + Reposicao volémica criteriosa
- Se auséncia de diurese, indicar mmHg, indicar droga vasoativa. minima  com com moni iratdria. Se
didlise. respiratéria diurese < 500ml em 12h ou uréia e
-'Se PA baixa, iniciar droga - Se PA ainda baixa, iniciar droga creatinina  crescentes,  indicar
vasoativa. vasoativa, dialise.
Figura1-Fluxograma direcionando conduta clinica em pacientes com leptospirose e com sinais de
alerta.
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ADAPTADO DE MINISTERIO DA SAUDE, 2022
»  Penicilina G Cristalina - 4.000.000 unidades por dia, divididas em quatro doses.
+  Doxiciclina - 200 mg por dia, divididas em 2 doses durante 7 dias.

E importante salientar que, quanto antes for iniciado o uso desses medicamentos,
melhor serd o prognostico do paciente. Isso porque o uso desses medicamentos pode
encurtar o tempo de duragdo da doenca e reduzir as complicacdes, entretanto a reducao
da mortalidade é baixa quando sdo usados apés o quarto ou quinto dia (DIAMENT, 2015).

O monitoramento do paciente também é indispensavel, sendo importante a avaliagcao
de hemograma, bilirrubina, urina e func¢des vitais, conforme figura 1.

Adicionalmente, no manejo de pacientes com leptospirose grave, além dos
monitoramentos mencionados, € essencial avaliar o estado de hidratacdo, descontinuar
0 uso de medicamentos nefrotoxicos e hepatotoxicos, monitorar a producdo urinaria e
observar cuidadosamente as fungdes vitais (RAJAPAKSE, 2022). Isso é importante para
proporcionar o suporte adequado caso seja necessario.

No manejo medicamentoso desses pacientes graves (MINISTERIO DA SAUDE,
2022), pode-se fazer uso:

. Penicilina G - 1.500.000 unidades a cada 6 horas.
+  Ceftriaxona - 1g por dia, divididas em duas doses durante 7 dias.

Em pacientes alérgicos a penicilinas ou cefalosporinas € possivel lancar mao de
medicamentos como doxiciclina ou azitromicina (RAJAPAKSE, 2022).

CONSIDERAGCOES FINAIS

A leptospirose é uma doenca caracterizada por uma evolucdo variavel do quadro,
desde formas leves da doenga, quando se apresenta clinicamente como uma infecgéo
comum, sem sinais especificos de leptospirose até condi¢gdes de acometimento de multiplos
orgaos, condicdo potencialmente fatal. Nesse sentido, a partir do estudo da doenca, &
possivel inferir que a melhor e mais eficiente forma de combate é a prevencgéo, evitando-se
o contato direto ou com excretas de animais infectados, de modo a diminuir a chance de
acometimento pela doenca.

Ademais, também & importante avaliar possiveis condigcbes epidemiologicas locais e
de estagbes do ano. Algumas regides apresentam como caracteristica um periodo chuvoso
que pode gerar enchentes, fato determinante para o contato de individuos com excretas de
animais contaminados e, por conseguinte, influenciar no surgimento de individuos com a
doenca. Nesses casos, é necessario realizar a vigilancia de individuos que se expuseram
e buscar estabelecer imediatamente o diagnostico e, posteriormente, o tratamento da

doenca, a fim de minimizar maiores impactos e a evolugédo para quadros mais severos.
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CAPITULO 14

ASFIXIA PERINATAL

Mateus Gabriel Celestino de
Vasconcelos Rocha

Leticia Barros Cardoso

Dr. Fabio da Silva Guilherme
Pediatra

INTRODUCAO

Segundo dados da Organizagéo
Mundial de Saude (OMS), as trés principais
causas de mortes neonatais no mundo
sdo: processos infecciosos, prematuridade
e asfixia neonatal, sendo a Ultima a
principal causa de deficiéncia neurolégica
em recém-nascidos a termo (RNT). No
contexto mundial, cerca de 23% dos 6bitos
neonatais sdo devido a asfixia perinatal
(OMS, 2011). Ja segundo o Ministério
da Saude (2018), no Brasil, cerca de
7,5% dos oObitos neonatais daquele ano
tiveram relacdo com a asfixia perinatal
(NOBREGA et al., 2022). Dessa maneira,
percebe-se a importancia de um estudo e
aprofundamento do tema visando ameniz
ar tais dados.

Data de aceite: 02/07/2023

DEFINICAO
Asfixia perinatal refere-se ao
comprometimento de trocas gasosas

durante o periodo perinatal, para
provocar hipoxemia, hipercapnia e,
progressivamente, acidose metabdlica

(MANUAL DE NEONATOLOGIA, 2019).
Caso néo acontega uma rapida intervencéao
0s pacientes podem progredir para um
quadrode encefalopatiahipdxico-isquémica
(EHI), paralisia cerebral e faléncia mdltipla
de oOrgaos, sendo, portanto, de grande
importancia o estabelecimento rapido e
preciso do diagnostico clinico (IRIBARREN
et al., 2022).

ETIOLOGIA

Essa condi¢do possui uma etiologia
multifatorial e raramente acontece de
forma isolada. Entre os fatores que podem
aumentar as chances de ocorrer asfixia
perinatal, pode-se elencar exemplos como
a diminuicdo da oxigenagcdo da méae, menor
irrigacdo sanguinea placentaria e fetal,

dificuldade de trocas gasosas placentarias
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e, também, um aumento da necessidade do feto de O2 (MANUAL DE NEONATOLOGIA,
2019).

Além desses, uma gama de outros fatores sé@o passiveis de favorecer um quadro de
asfixia perinatal, os quais estdo elencados no Quadro 01 abaixo:

Quadro 01: Fatores que podem levar a asfixia neonatal.

Causas Maternas Causas Intraparto Causas Fetais Causas Neonatais
Drogas que causam Imaturidade

Primiparidade idosa | depresséo respiratoria Mas formacdes pulmonar e

(mais de 35 anos) (anestesia, narcoticos, congénitas outros distarbios
Sulfato de Magnésio) respiratorios

Primiparidade

Apresentacao pélvica ou . Tumores
adolescente (menor outras anormais Gemelaridade intratoracicos
de 16 anos)

. Trabalho de parto .
Diabetes prolongado RCIU Anemia
Hipertensao Prolapso de cordao Prematuridade Hemorragia
Toxemia DCP Pés-maturidade Dlsturplqs

metabdlicos
Doencas cronicas Hipotensao materna Hidropsia fetal
Descolamento Frequéncia e ritmo

Anemia (Hb<10gr/dl) prematuro da placenta anormais

Isoimunizagéo Ruptura de corddo RN/GIG

Infeccado atual ou

ircular e n6 rda Poli-hidramni
antenatal Circular e n6 de cordao oli-hidramnio

Ruptura prematura
ou prolongamento de | Cabega derradeira
membranas

Liquido amniético
meconial

Placenta prévia

Hemorragia —
anteparto

Historia prévia de RN

Com anomalia
congénita ou doenga
neonatal grave

Historia de morte
neonatal anterior

Alcool / drogas

Fonte: Assisténcia ao Recém-Nascido de Risco - HMIB/SES/DF, 2021.

FISIOPATOLOGIA

O inicio da asfixia pode ocorrer no periodo pré-parto, parto ou poés-parto, sendo
a extensdo do dano progressiva e, caso ndo seja realizado nenhum tipo de intervencéao,
possivelmente fatal. Diante desse quadro, o corpo do RN desenvolve respostas organicas
para tentar minimizar os danos (NEONATOLOGIA, 2020).
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Inicialmente, ocorre uma asfixia breve com diminui¢do da frequéncia cardiaca (FC) e
elevacgao da pressao arterial (PA) e presséo venosa central (PVC) (BRASIL, 2014). O débito
cardiaco € mantido no inicio, mas logo comeca a ser redistribuido, tendo prioridade 6rgéos
centrais vitais como o cérebro, coragéo e glandulas adrenais. Consequentemente, ocorre
uma vasoconstricao regional seletiva, em que se diminui o fluxo sanguineo em 6rgéos e
tecidos periféricos como intestino, rins, musculos e pele (MANUAL DE NEONATOLOGIA,
2019).

Com a progressao do tempo de asfixia, ocorre reducéo da oferta de oxigénio para o
coracao, instalando-se hipdxia e acidose, com depressao miocéardica. Consequente queda
do fluxo sanguineo para 6rgéos vitais antes preservados, sendo a regido cerebral a mais
afetada. Dessa diminuicdo do aporte sanguineo cerebral, uma queda brusca das reservas
energéticas cerebrais é registrada, pois sem a chegada de oxigénio e glicose a formacgéao
de ATP fica bastante comprometida (NEONATOLOGIA, 2020).

A queda da reserva de ATP provoca uma série de eventos cerebrais em sequéncia.
Primeiramente, a bomba de Na/K que depende de ATP entra em processo de falha,
provocando uma perda da homeostase da membrana celular, permitindo a entrada
indiscriminada na célula de sodio, calcio e agua gerando um edema citotoxico com lise
e morte neuronal, além da formacao de radicais livres. Somado a isso, acontece uma
liberacdo desenfreada de glutamato e falha na sua recaptacéo, aumentando a morte de
neurdnios e sendo téxico para os oligodendrécitos (NEONATOLOGIA, 2020).

Com o aumento significativo de glutamato ocorre um super estimulo de receptores,
em especial o receptor NMDA, fazendo com que ainda mais calcio entre na célula, o qual
possui carater toxico e facilita a geracao de mais radicais livres. Dessa forma, o abundante
de glutamato e radicais livres favorecem a indugédo de uma resposta inflamatoria com
liberagéo de citocinas e ativagédo da microglia (NEONATOLOGIA, 2020).

Por fim, o grande estresse oxidativo ja provocado leva a célula a apoptose, podendo
ser intrinseca (despolarizagdo da membrana da mitocondria devido a entrada demasiada
de célcio), extrinseca (liberacdo de citocinas inflamatérias no receptor FAS) ou via
independente das caspases (ativada diretamente pela hipoxia e isquemia, fragmentando o
DNA) (NEONATOLOGIA, 2020).

APRESENTACAO CLIiNICA

A apresentacao clinica depende do tempo, grau acometido e idade gestacional do
RN. Segundo Volpe, pode-se seguir uma sequéncia cronoldgica de evolugéo clinica:

1. Primeiras 12h: RN apresenta comprometimento difuso do sistema nervoso, com
estado comatoso, hipoténico, auséncia de motilidade espontanea e respiragéo
irregular. Apresenta reflexos arcaicos diminuidos ou abolidos, pupilas isocéricas
e fotorreagentes, além da possibilidade de acontecerem crises convulsivas
(VOLPE, 2018);
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Entre 12h e 24h: RN apresenta melhora aparente de seu estado geral, porém
aumenta a frequéncia das crises convulsivas, podendo progredir para um
possivel estado de mau epiléptico. Apneias convulsivas e tremores sao achados
comuns, com possivel déficit motor em membros superiores e inferiores
(VOLPE, 2018);

Entre 24h e 72h: RN apresenta piora de seu estado geral, com piora do
estado comatoso e sinais de acometimento do tronco encefélico, tais quais
anormalidades da PA, da reatividade pupilar, da motricidade ocular extrinseca
e da respiracdo, com presenca de apneia. Pode-se encontrar abaulamento de
fontanela devido a hipertensao intracraniana, com alta taxa de mortalidade dos
RN nesse intervalo temporal (VOLPE, 2018);

Mais de 72h: RN sobreviventes apresentam regressao dos sinais neuroldgicos,
com diminuicdo da motilidade espontanea e reflexos arcaicos, hipotonia
muscular com posterior hipertonia, dificuldade de sugar e maior propenséo a

infecgdes (VOLPE, 2018).

Dessa forma, é importante o profissional responsével agir com prudéncia no

estabelecimento do prognostico, visto que é comum a melhora dos sintomas no intervalo de

12 a 24 horas com posterior piora do quadro geral. Assim, o recomendado é esperar 72 horas

iniciais de um paciente com diagnostico de asfixia perinatal para comecar a estabelecer o
prognéstico (MARGOTTO, 2021).

REPERCUSSOES SISTEMICAS

O acometimento neurolégico da asfixia perinatal € uma das causas mais comuns de

lesbes cerebrais no neonato, entretanto, é valido ressaltar que todo o organismo responde

a injaria, a qual pode ser revertida. Esse fato depende da extenséo da progressao e da

velocidade onde o dano foi estabelecido e da interven¢do médica para mitigar ou impedir o
estabelecimento das alteragbes (Quadro 02) (NEONATOLOGIA,2020).

Quadro 02: Repercussoes sistémicas da asfixia perinatal e sua fisiopatologia.

Localizagao Fisiopatologia Repercussao
. Diminuicdo do fluxo sanguineo L
Encéfalo cerebralfalha na producdo de ATP Encefalopatia hipdxico-isquémica
Diminuicdo da atividade metabolica
Miocardio devido a hipoxia e posterior Choque cardiogénico
ativacéo do sistema nervoso linfatico
Hipertensao pulmonar persistente
Pulmdes Hipoxemia, acidose e neonatal, isquemia, lesdo celular
vasoconstricao e diminuicdo da produgéo de
surfactante
. Vasoconstricao e isquemia do tubulo
Rins proximal Necrose tubular aguda
. } Fluxo sanguineo anormal por até 3 .
Trato Gastrointestinal dias ap6s o evento Enterocolite necrosante

Fonte: NEONATOLOGIA, 2020.
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DIAGNOSTICO

O diagnéstico de asfixia perinatal pode ser realizado antes, durante e apos o parto,
sendo assim, essencial a visdo da obstetricia. Principalmente em gestacdes de alto risco
ou na prevencédo da leséo intrauterina, o teste fetal pré-natal é realizado com intuito de
observar possiveis sinais de sofrimento fetal. Observando: a movimentagéo da respiragéo,
movimento e ténus do feto, além do volume do liquido amniético por meio do perfil biofisico
obtido pelo teste de ndo estresse associado a ultrassom em tempo real (HERRERA et
al.,2016).

Somado a isso, as maes costumam realizar a contagem dos movimentos fetais € um
método pratico, porém que ndo ha estudos que comprovem sua eficacia, principalmente
por sofrer interferéncia de variaveis, como a percepc¢éo, obesidade e a localizacdo da
placenta. Isso sé promove uma maior angustia e ansiedade, por mais que alguns artigos a
abordam como um método que deve ser incentivado. (HERRERA et al.,2016; WHITEHEAD
et al.,2019; HOFMEYER et al.,2012).

Os critérios diagnosticos mais utilizados sé@o o da Academia Americana de Pediatria
e do Colégio Americano de Obstetricia e Ginecologia (AAP/CAOG) e o de Buonocore
(NEONATOLOGIA, 2020). Sendo descritos a seguir:

Critério de Buonocore:

+  Acidose metabolica com niveis de pH de sangue de veia umbilical < 7,2;
. Boletim de Apgar no 5° minuto de vida < 6;

*  Necessidade de fracdo de oxigénio inspirada = 4,0 para manter saturacao de
86%.

*Sendo necessario pelo menos dois dos parametros.

Critérios diagnésticos da AAP/CAOG:

»  Acidose metabdlica ou mista com niveis de pH de sangue de artéria umbilical
<7,0;

- Disfungao de multiplos 6rgéos, caracterizada por alteragcdes das fungdes hepa-
tica, renal e cardiaca;

»  Manifesta¢des neurolégicas ou convulsdes na 1% semana de vida;

+  Boletim de Apgar entre 0 e 3 no 5° minuto de vida.

*Sendo necessario pelo menos trés dos parametros. Além disso, é passivel de gerar
suspeitas de asfixia e, também, a possibilidade de EHI quando houver acidose pré-natal
maior que 1 hora, frequéncia cardiaca fetal menor que 60 bpm, pontuagéo Apgar menor ou
igual a 3 no décimo minuto em diante. Assim como convulsées dentro das 12 a 24 horas
apos o nascimento e alteracées no EEG, como padrédo de supresséo de salva ou atividade
de fundo suprimida. (MANUAL DE NEONATOLOGIA,2019).
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TRATAMENTO

Com aconfirmacéo, o tratamento deve ser iniciado com precocidade, especificamente
dentro das primeiras 6 horas de vida, fase latente, intervalo onde o dano neurolégico da
asfixia pode ser mitigado (SOLEVAG et al.,2012). O tratamento nido medicamentoso que
consiste nos cuidados gerais, como a estabilizacdo logo ap6s o nascimento e hipotermia
terapéutica. Sendo ela 0 método mais bem estabelecido no consenso internacional devido
a sua capacidade protetiva do cérebro contra os efeitos da isquemia/hipoxia (WALAS et
al.,2020).

A hipotermia terapéutica possui dois métodos, o do resfriamento seletivo da
cabeca e o total do corpo com temperatura corporal alvo de 34,5 graus Celsius para o
resfriamento seletivo da cabeca e para o resfriamento do corpo todo, 33,5° durante 72
horas (NEONATOLOGIA, 2020). E essencial manter a atencdo nas temperaturas, pois
caso fique abaixo de 32-30 graus, a capacidade neuroprotetora é perdida e pode gerar
complicacdes graves (WALAS et al.,2020).

Entretanto, ndo s&o todos que estdo aptos para a realizagdo da hipotermia,
excluidos aqueles que possuem uma idade gestacional menor que 36 semanas, mais de
6 horas de vida, malformagbes congénitas maiores, peso de nascimento menor que 1,8
kg ou até mesmo precisaram de alguma cirurgia nos primeiros 3 dias de vida, tiveram
uma parada cardiorrespiratoria ou disfungdo mdltipla de 6rgéos refratarios ao tratamento
(NEONATOLOGIA, 2020).

Os critérios de inclusdo a hipotermia terapéutica sédo:

1. Evidéncia de asfixia perinatal:

+ Indice de Apgar < 5 com 10 minutos de vida e/ou

+ Necessidade de reanimagéo ou ventilagdo mecanica além do 10° minuto
de vida e/ou

+ Gasometria arterial de sangue de cordéo ou na 12 hora de vida com pH <
7,00, ou BE < - 16;

2. ldade gestacional = 36 semanas:

+ Evidéncia de encefalopatia moderada a grave antes das 6 horas de vida:
Convulsées (EEG ou clinica) e/ou

+ Escala de Thompson > 7.

Somado a esses fatores, € importante atentar-se aos cuidados durante a realizagédo
do tratamento, sendo preciso movimentar o neonato a cada 2 horas para evitar lesdes
cuténeas. Checar a temperatura retal para avaliar se a hipotermia esta excessiva ou
insuficiente e manter a monitorizagéo e suporte vital NEONATOLOGIA, 2020).

Além disso, h4 o tratamento farmacoldgico, direcionado a encefalopatia hipoxica
isquémica com o propésito de mitigar os mecanismos neuroprotetores endégenos que
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promovem a lesdo cerebral e incapacidade funcional. As medidas mais abordadas na
literatura cientifica séo os barbituricos, bloqueadores dos canais de calcio, varredores de
radicais livres e sulfato de magnésio (NEONATOLOGIA,2020).

Dentre eles, os barbituricos demonstram beneficios quanto a promog¢éo da redugao
do metabolismo cerebral e da lesdo isquémica. Em especial o fenobarbital quando
administrado dentro de 60 minutos ap6s a reanimacao na sala de parte, antes das convulsdes
clinicamente evidentes (BRASIL,2014). Os demais ndo demonstram uma aplicabilidade
e ndo compensam quanto aos efeitos adversos, como no caso dos bloqueadores dos
canais de célcio que ocasionam complica¢des cardiovasculares (NEONATOLOGIA, 2020).

PROGNOSTICO E PREVENCAO

Apesar das medidas gerais e neuroprotetoras, a taxa de mortalidade é cerca de 20%
e as sequelas no desenvolvimento neuronal daqueles que sobrevivem é aproximadamente
de 20 a 40%, sendo 40% dessas minimas e 60% graves (NEONATOLOGIA,2020). Tais
desfechos dependem da gravidade da instalagdo da encefalopatia apos a asfixia, da
presenca ou ndo de convulsdes e além da analise de neuroimagem e do eletroencefalograma
(MANUAL DE NEONATOLOGIA, 2019).

A partir disso, a prevencdo da ocorréncia da asfixia € uma medida de fundamental
importancia para atenuar os riscos da asfixia perinatal, por isso é essencial o rastreio por
meio de ultrassonografias seriadas e um possivel parto antecipado conforme os protocolos
naquelas mulheres que possuem um grande risco de insuficiéncia placentaria. E preciso
também excluir a placentagdo anormal, como placenta prévia, acreta ou vasa prévia por
meio da ultrassonografia anatdmica de rotina no segundo trimestre de gestacdo (HERRERA
et al., 2016).

CONSIDERAGCOES FINAIS

A asfixia perinatal € uma das trés principais causas de morte neonatais no mundo
e promove sequelas de moderadas a graves, principalmente neuroldgicas, nos recém-
nascidos a termo. Dessa forma, o manejo e o diagndstico precoce sao essenciais para
minimizar ou reverter as repercussdes, assim, € preciso a compreensao desses fatores na
emergéncia neonatal.

Além disso, a hipotermia terapéutica € um dos Unicos tratamentos que possuem
alguma efetividade e aplicabilidade, por mais que existam alguns relatos de pouca eficacia
ou publicos em que sejam excluidos dessa abordagem. Com isso, novas terapéuticas séo
estudadas e devem ser melhor elaboradas com intuito de ampliar a gama de possibilidades,

e, consequentemente, diminuir as sequelas.

Emergéncias Médicas Capitulo 14

100



CAPITULO 15

CRISE TIREOTOXICA

Leticia Barros Cardoso

Mateus Gabriel Celestino de
Vasconcelos Rocha

Dra. Maira de Albuquerque Viégas
Endocrinologista

INTRODUCAO

A crise tireotoxica (CT) é uma
emergéncia clinica que, por mais que
possua uma incidéncia anual de 0,76 por
100.000 pessoas nos Estados Unidos
da América, necessita de atencéo,
uma vez que requer um diagnoéstico e
manejo rapidos devido sua alta letalidade
(BRAINER et al., 2023).

estudos informam que sua letalidade € por

Atualmente,

volta dos 10-50% com manejo terapéutico
e 80-100% sem manejo, sendo as causas
de morte mais comum a falha de multiplos
orgéos, insuficiéncia cardiaca, arritmia
e coagulacdo intravascular disseminada
(SATOH et al., 2016; HIGAKI et al., 2020).

De acordo com o estudo de Radhiem

2020, o atraso no diagnéstico e tratamento

Data de aceite: 02/07/2023

€ oriundo do erro de diagnéstico, cerca de
28% foram diagnosticados erroneamente.
Assim, €& essencial reconhecer a sua
apresentacéo clinica para determinar
um diagnéstico e estabelecer o suporte

necessario mais precocemente.

DEFINICAO

Também chamada de tempestade
tireoidiana, a crise tireotdxica consiste
na expressao extrema da tireotoxicose,
em que ocorre um aumento agudo da
secrecdo dos hormoénios tireoidianos,
promovendo uma situagao hipermetabdlica
com aumento da atividade adrenérgica e
resposta periférica disfuncional (IDROSE
et al., 2015; DIAS et al.,2022).

Como as conceituagbes de
hipertireoidismo, tireotoxicose e

tempestade  tireoidiana sdo  muito
correlatas, assim, é essencial definir seus
limites e diferencas. O hipertireoidismo
€ um estado de hiperfuncdo da tiredide,
ou seja, € uma condigdo intrinseca da

glandula. Em contrapartida, a tireotoxicose
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€ uma sindrome do excesso hormonal tireoidiano, porém pode ser tanto por uma hiperfuncéo
ou ndo, como por exemplo: infecgbes, nddulos, doengas autoimunes, tireoidites, dentre
outros (IDROSE et al., 2015; MAIA et al.,2013).

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

De maneira geral, a CT é oriunda da alta taxa sanguinea dos hormdnios tireoidianos,
por causas diretas da glandula (como o hipertireoidismo prolongado néo tratado), infeccoes
(principal fator precipitante), bécio nodular téxico, cetoacidose diabética, hipoglicemia,
retirada das medicagdes antitireoidianas, palpagdo vigorosa da glandula tiredide,
neoplasias, parto, eclampsia e cirurgias (HIGAKI et al., 2020; DIAS et al.,2022; ALBIERI et
al., 2024).

Em relag@o a tempestade tireoidiana nas cirurgias da tire6ide, a principal etiologia
€ a CT perioperatéria devido a hiperatividade da glandula apés a tireoidectomia subtotal.
Usualmente, as CT devido a essas cirurgias sao reflexo de um pré-operatério inadequado,
pois 0 manejo estabelecido anteriormente consegue manter um estado eutireoidiano,
prevenindo tais complicagbes (BACUZZI et al.,2017).

Ha também relatos de tireotoxicose devido ao tratamento de arritmias com
amiodarona, medicamento de alta concentracdo de iodo, em que seu uso cronico leva
ao desbalanco tireoidiano, seja por um hipertireoidismo ou hipotireoidismo. Os casos de
tireotoxicose induzida pela amiodarona (TIA) sdo usualmente mais letais que os demais
devido a exposicdo prolongada de hormdnios tireoidianos que leva ao comprometimento
cardiaco (DE SOUZA et al., 2021).

APRESENTACAO CLIiNICA

A clinica da CT é uma exacerbacdo da sintomatologia da tireotoxicose, tal como
febre, sudorese, intolerancia ao calor, acometimento cardiaco com taquicardia, sintomas
gastrointestinais, arritmias, hipertensdo sistélica e em casos mais graves, a presenga da
insuficiéncia cardiaca congestiva e do severo acometimento neuropsiquiatrico (BRAINER et
al., 2023; ALBIERI et al., 2024). Os acometimentos por sistema sao descritos no Quadro 01.

No exame fisico, pode-se encontrar taquicardia (com frequéncia maior que 140
batimentos por minuto), bécio, tremores nas maos, pele Umida e quente, hiperreflexia,
aumento da pressao sistolica ou hipotensdo, som intestinal hiperativo, ictericia e febre
(IDROSE et al., 2015; ALBIERI et al., 2024). Ao considerar a Doenca de Graves como
etiologia da CT, é possivel apresentar a exoftalmia, porém ela nédo define a gravidade
da disfuncao tireoidiana e nem estabelece um critério diagnéstico para a tireotoxicose
(IDROSE et al.,2015).

Quando a CT é relacionada a cirurgia tireoidiana, € necessario se atentar aos

minimos sinais, uma vez que a sintomatologia pode ser mascarada pela anestesia,
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assim como, mimetiza outras complicagdes cirdrgicas como distarbios hidroeletroliticos,
hipertermia maligna, insuficiéncia cardiaca e reacdes anafilaticas (BACUZZI et al., 2017).

Quadro 01: Sinais e sintomas da crise tireotoxica de acordo com o sistema acometido.

Sistema acometido Sinais e sintomas

Constitucional Febre, perda ponderal, letargia e diaforese

Dermatologico Queda capilar, mixedema pré- tibial, pele quente e imida,
onicdlise e eritema palmar

Respiratorio Hipoxemia e hipercapnia — hiperventilagao

Cardiovascular Taquicardia, insuficiéncia cardiaca congestiva, hipertensao

sistélica, arritmias, fibrilacéo atrial e parada cardiaca

Nervoso/ psiquiatrico Agitacao, delirio, ansiedade, depresséao, labilidade emocional,
psicose e coma

Gastrointestinal Nauseas, vomitos, dor abdominal, obstrucéo intestinal,
esplenomegalia e insuficiéncia hepatica

Fonte: ALBIERI et al., 2024; BRAINER et al., 2023; IDROSE et al., 2015.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico da CT é baseado nos achados clinicos, porém é importante salientar
o carater de emergéncia dessa condigcdo. Sendo assim, caso haja suspeita diagnostica,
deve-se iniciar o tratamento de forma imediata, o qual deve ser multidisciplinar e em uma
unidade de terapia intensiva (ALBIERI et al., 2024).

Estabelece-se suspeita clinica de CT em pacientes com quadros graves de
hiperpirexia (com temperatura corporal acima de 39,4°C), alteracdo cardiovascular, presenca
de bécio, alteragdo mental, fibrilagédo atrial, histérico de cirurgia em curto prazo de tiredide
ou nao-tireoidiana, uso de terapia com anti tireoidiano e recente exposicao a contraste que
contenha iodo, além da presenca de achados laboratoriais que indiqguem hipertireoidismo,
0s quais incluem o aumento de T3 e/ou T4 total, com elevacédo principalmente de suas
fragdes livres, e supressao dos niveis de TSH (DIAS et al., 2022). Também pode-se observar
nos achados laboratoriais do paciente a presenca de hiperglicemia, leucocitose com leve
desvio a esquerda, funcao hepatica alterada e discreta hipercalcemia (ENDOCRINOLOGIA
CLINICA, 2021).

Pode-se utilizar de escalas para facilitar o diagnostico de CT, entre elas temos a
Burch-Wartofsky Point Scale (BWPS), descrita no Quadro 2. Essa escala observa e pontua
os parametros de temperatura, alteracdo no SNC, disfungdo hepato-gastrointestinal,
taquicardia, fibrilagéo atrial, insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e presenca de algum
fator desencadeante, no qual uma pontuagé@o menor do que 25 indica crise improvavel, entre
25 a 44 sugestivo e maior do que 44 altamente indicativo de Crise Tireotoxica (BRAINER et
al., 2023; ENDOCRINOLOGIA CLINICA, 2021).
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Quadro 02: Burch-Wartofsky Point Scale (BWPS).

Manifestacao Escore Manifestacao Escore

Alteracao da temperatura corporal (°C) Alteracao cardiovascular (bpm)

<37,2 0 100 - 109 5

37,2-37,7 5 110 - 119 10

37,8-38,3 10 120 - 129 15

38,4 -38,8 15 130 - 139 20

38,9-39,4 20 > 140 25

39,5-39,9 25 ICC

> 40 30 Ausente 0

Alteracoes do SNC Leve (edema periférico) 5

Ausentes 0 Moderada (estertoresem | 10
bases pulmonares)

Ligeiros (agitagéo) 10 Grave (edema pulmonar) | 15

Moderados (delirios, 20 Fibrilacao atrial

psicose)

Graves (crise convulsiva, 30 Ausente 0

coma)

Disfuncao hepato-gastrointestinal Presente 10

Ausentes 0 Fator Desencadeante

Moderada (diarreia, 10 Negativo 0

nauseas/vémitos, dor

abdominal)

Grave (ictericia 20 Positivo 10

inexplicavel)

Fonte: ENDOCRINOLOGIA CLINICA, 2021

Outra ferramenta utilizada sdo os critérios da Associacdo Japonesa de Tirebide
(AJT), o qual também faz uso da analise clinica e possui como pré-requisito a presenca de
tireotoxicose, com elevacdo de T3 e T4 livres. Dentre os sinais clinicos analisados estéo
manifestacdes do sistema nervoso central, febre, taquicardia, ICC e altera¢des hepato-
gastrointestinais. Esses critérios podem classificar a CT em 2 grupos: TS1 e TS2 (SATOH
et al., 2016).

O grupo TS1 corresponde a crise tireotoxica definitiva, sendo necessario para se
inserir no critério a presenga de tireotoxicose com o minimo de uma manifestagédo do
SNC, somado a outro sinal clinico dentre os citados anteriormente, ou, alternativamente,
a presenca de tireotoxicose sem manifestacdes do SNC e pelo menos trés sinais clinicos
sistémicos. Em contrapartida, o grupo TS2 corresponde a crise tireotoxica suspeita, na
qual o critério é preenchido na presenca de tireotoxicose sem manifestacdes do SNC e
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dois sinais clinicos sistémicos, ou entdo, alternativamente, os pacientes que preenchem
os critérios para diagnostico de TS1, porém ndo conseguem realizar os testes dos niveis
de T3 e T4, sem confirmar assim a presenca do pré-requisito de tireotoxicose (SATOH et
al., 2016).

Vale ressaltar que nenhum dos critérios descritos se sobressai em sua eficacia pelo
outro, sendo ambos vélidos e sua utilizagdo em conjunto garante um diagnoéstico mais
concreto e seguro (SATOH et al., 2016).

Como dito anteriormente, devido a gravidade do quadro da CT €& necessario
atendimento de emergéncia com rapido diagnéstico, nao devendo-se retardar o inicio
do tratamento e sendo recomendada a admissdo em uma UTI para todos os pacientes
(ALBIERI et al., 2024).

TRATAMENTO

A base do tratamento é a supressdo da excre¢cdo hormonal excessiva por meio
do uso imediato de drogas antitireoidianas (DAT), sendo seus principais representantes
o propiltiouracil (PTU) e o metimazol (MMI). A Associacao Americana de Tireoide (AAT)
recomenda o uso do PTU, devido ao fato dele inibir a deiodinase 1, a qual age na converséo
de T4 em T3, diminuindo significativamente os niveis de T3 sérico. A dose recomendada
de PTU é de 600mg/dia via endovenosa. (BACUZZ] et al., 2017) Outra opgéo terapéutica
€ 0 uso do MMI, sendo o mais recomendado pela Associacéo Japonesa de Tirebide (AJT)
e pela Sociedade de Endocrinologia do Japao (SEJ), devido a presenca de menos efeitos
adversos, o qual possui como dose maxima diaria de 60 mg/dia via oral e 30 mg/dia via
endovenosa. Em ambos os esquemas terapéuticos, as medicagdes sdo reduzidas pela
metade apds 4 a 6 semanas de inicio do tratamento. Caso ocorra alguma dificuldade no
uso de DATSs, pode-se substituir por colestiramina 4g de 6/6h via oral (BRAINER et al.,
2023).

Associado a isso, deve-se bloquear a liberagdo de hormoénios tireoidianos pré-
formados, por meio da administracéo de iodetos orgéanicos, sendo os principais o lugol e a
solugéo saturada de cloreto de potassio (SSKI). Estes, possuem diversas apresentagoes,
sendo a sua dose recomendada de até 200 mg/dia de iodeto de potassio. (SATOH et al.,
2016) Quanto ao momento de administragéo, ainda existe discordancia na literatura, sendo
a AAT favoravel ao seu uso 1h ap6s o DAT e a AJT e a SEJ favoraveis ao uso dos dois
medicamentos concomitantemente. Caso haja impossibilidade de uso de iodetos, pode-
se substitui-los por carbonato de litio na dose de 300 mg 8/8h via oral, porém deve-se
intensificar a monitorizacdo do paciente pelo maior risco de toxicidade (BRAINER et al.,
2023).

Dentro do esquema terapéutico, recomenda-se também o uso de corticosterbides,

0s quais agem tanto na diminuicdo da sintese hormonal tireoidiana quanto na converséao
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de T4 em T3 na periferia. As doses recomendadas séo de 300 mg/dia de hidrocortisona ou
8 mg/dia de dexametasona (BACUZZ| et al., 2017).

Para o controle de sintomas cardiovasculares utiliza-se principalmente antagonistas
dos receptores beta-adrenérgicos na taquicardia. Os mais recomendados sdo os seletivos
para beta-1, que abrange o landiolol, esmolol e bisoprolol, porém pode-se fazer uso dos
nao seletivos, a exemplo do propranolol 1mg com intervalo de 5 min entre doses até atingir
o efeito esperado com 20 - 120 mg de dose de manutencdo por via oral de 6/6h. Caso
taquicardia maior ou igual a 150 bpm utiliza-se o landiolol ou esmolol (BRAINER et al.,
2023).

Deve-se fazer uso também de sintomaticos, principalmente para a febre com
antipiréticos, sobre a qual deve ser realizado tanto terapias medicamentosas quanto
ndo medicamentosas, com o uso de gelo e compressas. Dentre os medicamentos, o
acetaminofeno é o mais indicado na dose de 500mg de 8/8h via oral. Ja os anti-inflamatorios
nao esteroidais (AINEs) sdo contraindicados nesses casos (BRAINER et al., 2023).

Por fim, em casos com maior gravidade, que sejam refratarios a um tratamento mais
convencional ou que possua alguma contraindicacao para o tratamento clinico, pode-se
fazer uso de plasmaférese terapéutica, com a funcdo de retirar hormoénios tireoidianos e
outros derivados do plasma (ALBIERI et al., 2024).

CONSIDERAGCOES FINAIS

Acrise tireotoxica é uma emergéncia clinica de alta complexidade, na qual demonstra
a necessidade de um dominio profissional sobre o tema para realizar um diagnéstico com
rapidez e seguranca e a tomada de decisdo sobre o caminho terapéutico adequado, a
fim de evitar complicagcdes e diminuir a mortalidade com essas emergéncias. Devido a
vasta gama de sintomas e a falta de exames especificos para o diagnostico, percebe-se
a importancia de uma preparagdo ampla e completa da equipe multidisciplinar, de forma
que essa possa agir da maneira mais adequada possivel, tanto no manejo terapéutico nao
farmacolégico, quanto farmacolégico, colaborando assim em um melhor prognéstico para
0 paciente.
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CAPITULO 16

TROMBOEMBOLISMO VENOSO

Karla Karoline de Araujo Vilela Borges

Dr. Bruno Leonardo de Freitas Soares
Cirurgiao vascular e endovascular

INTRODUGAO

O Tromboembolismo Venoso (TEV)
corresponde a uma afeccéo cardiovascular
fundamentada na ocorréncia de
Tromboembolismo Pulmonar (TEP) e/
ou Trombose Venosa Profunda (TVP),
manifestando-se através de um amplo
espectro sintomatolégico. E frequente
e potencialmente fatal (KEARON et al.,
2016).

De modo geral, estda associada
a herdabilidade, bem como a fatores
ambientais. Além disso, mais da metade
dos casos de TEV caracterizam-se por
presenca isolada de TVP, em sitio inferior
e proximal (CLEMENS; LEEPER, 2007).

Em pacientes criticos, a incidéncia
é elevada, chegando a cerca de 2% dos
atendimentos em emergéncia anualmente.
Destes, cerca de mais de 14 apresentara
complicagbes a

longo prazo, o que

caracteriza uma sindrome pds-trombotica.

Data de aceite: 02/07/2023

De tal
esclarecer que o TEV € uma doenca grave,
mas prevenivel (OKUHARA et al., 2015).

forma, é imprescindivel

EPIDEMIOLOGIA

No TEV, comprova-se que as etnias
afro-americana e caucasiana séo as mais
afetadas. Além disso, a populagdo mais
idosa estd mais propensa a apresentar
0 quadro. De forma contraria, quando o
paciente é jovem, é mais provavel que
este seja do sexo feminino (OKUHARA et
al., 2015).

FATORES DE RISCO

Situacdes como histoéria prévia de
TEV ou TVP isolada € um dos principais
fatores de risco. Outrossim, condigcbes
como imobilizagédo prolongada, neoplasias,
politraumatismo, varizes de membros

inferiores, viagem de longa duracgéo,
tabagismo, gestacéao, terapia de reposicao
hormonal e doencgas cardiovasculares sao
fatores propensores ao desenvolvimento

dessa enfermidade.
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Paradoxalmente, é necessario ratificar que, em cerca de 50% dos casos classificados
como primeiro episédio, a causa € idiopatica.

N&o obstante, o indice de recorréncia é alto e, frequentemente, cursa com sintomas
de sindrome pés-trombética (ROSENBERG et al., 2014).

FISIOPATOLOGIA

a) Fisiopatologia da TVP

Caracteriza-se por uma sequéncia de sintomas, que iniciam, geralmente, pela
ocorréncia de TVP. Assim, nota-se que a TVP apresenta-se tanto a nivel ambulatorial
quanto emergencial.

Nesse sentido, a fisiopatogenia é fundamentada em trés pilares: estase, lesdo
endotelial e o estado de hipercoagulabilidade, de acordo com Virchow.

Primeiramente, ocorre uma alteracdo de fluxo, a qual promove uma lentificacdo
na passagem do sangue desoxigenacgao pelas veias; inicialmente, a nivel superficial com
progresséo para o leito venoso profundo (MEISSNER et al., 2007).

Associada a estase venosa, fatores como diabetes, tabagismo, idade avangada ou
traumatismos promovem lesédo na no endotélio das veias, o que ativa o processo fisiologico
de coagulagéo, com o fito de sanar esse dano.

No entanto, uma cascata que, de inicio, € fisioloégica, quando ativada em individuos
propensos ou em estado de hipercoagulabilidade, como pacientes diagnosticados com
neoplasias, trombofilias hereditarias, obesidade e em vigéncia de reposicao hormonal, uso
de contraceptivo oral ou quaisquer doencas infecciosas, torna-se uma resposta exacerbada
e culmina no evento trombético (CAPRINI, 2010).

b) Fisiopatologia do TEP

Numa sequéncia de fatores, sabe-se que o tromboembolismo pulmonar é decorrente
do deslocamento de um trombo originario tanto do leito venoso quanto do arterial.

A respeito do TEV, o TEP é ocasionado pela obstru¢éo das artérias pulmonares por
coagulos e/ou trombos sanguineos de fluxo venoso inferior, ascendendo pelas veias de
extremidades inferiores até o sitio demoro-popliteo, de onde confluem até o contato com o

leito aortico e, finalmente, pulmonar (OSSE, 2022).

SUSPEITA CLINICA E DIAGNOSTICADA

Quanto a suspeita clinica de TEV, segmenta-se primeiramente TVP, que consiste
na investigacdo dos fatores de risco. Nesse panorama, o diagnoéstico clinico, cujos sinais
mais relaxados sdo dor e edema, tem pouca acuracia, uma vez que menos de 50% dos

pacientes que tém clinica sugestiva possuem diagnostico de TEV confirmado. No entanto,
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em pacientes emergenciais cujo edema se apresenta assimétrico em membros inferiores
deve ser uma forte suspeita diagnéstica (VANDY et al., 2013).

De tal forma, o diagnostico padréo-ouro dessa afeccao vascular é feito por meio da
ultrassonografia com Doppler colorido de vasos, ja que possui elevada acuracia e crescente
disponibilidade.

Para além do diagnéstico por imagem, a partir do ano de 1997, desenvolveu-se
um algoritmo de predicdo diagnostica quanto a probabilidade de um paciente ter TVP,
denominado Escore de Wells (tabela 1).

Este escore correlaciona achados clinicos a determinadas pontuagdes, no intuito
de antever a probabilidade de aquele paciente cursar com uma trombose venosa profunda
(BAJC, 2009).

TABELA 1: ESCORE DE WELLS

ACHADOS CLIiNICOS PONTUAGCAO
Sintomas tromboembdlicos 3

Outro diagnéstico menos provavel que TVP 3

Imobilizagdo ou cirurgia nas Ultimas 4 semanas 1,5

TEP ou TVP prévios 1,5
Hemoptise 1,5

Neoplasia maligna 1,5
Frequéncia cardiaca > 100 bpm 1,5

Probabilidade baixa: 2 pontos
Probabilidade intermediaria: 2 - 6 pontos
Probabilidade alta: > 6 pontos

TEP provavel > 4 e TEP improvavel < 4

Fonte: (autoria prépria, 2024).

Além desses métodos, ha um aporte laboratorial disponivel: a dosagem do
D-dimero, um fator originado a partir da degradagcéo do coagulo de fibrina. Esse exame
tem alta sensibilidade, chegando até 95%, mas uma baixa especificidade, quantificado em
cerca de 40%, tendo em vista que € um marcador inflamatério presente em diversas outras
condi¢des. Nesse contexto, € importante saber que o valor do teste sofre variacdo de
acordo com a quantidade de veias acometidas e com o volume do trombo. Isto é, trombos
a niveis mais proximas e mais volumosos apresentam maior quantitativo de dimero D em
detrimento de sitios periféricos (STEIN, 2004).

Assim, o D-dimero é utilizado no TVP de acordo com o esquema 1.
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Esquema 1: suspeita de TVP

Fonte: (autoria propria, 2024)

De tal maneira, apés a utilizagéo e, portanto, suspeicao de TVP e calculo da
probabilidade de ocorréncia de TEP, torna-se imperioso que haja uma mensurar agéo a
respeito da concretizacdo desse TEP no doente. Assim, apds a utilizacdo do escore de
Wells, esta suspeicdo de Tromboembolismo pulmonar € baixa ou moderada. Isto €&, por
meio categorizacdo, o doente serd submetido a diferentes alternativas terapéuticas.

ABORDAGEM CLINICA

Assim, mediante suspei¢cdo de TEV associado a TEP, faz-se a categorizacédo da
probabilidade.

Sendo esta baixa, o doente realiza o exame D-dimero; caso este resultado seja
negativo, exclui-se a o TEP como diagnostico mais provavel no ambito emergencial. Caso
este seja positivo, segue-se o raciocinio e medidas clinicas referentes a probabilidade
moderada ou alta, abordada a seguir.

Nesse panorama, quando o paciente possui uma perspectiva moderada a alta, o
ideal € a realizacdo de uma ANGIO-TC ou V/Q SPECT, exames capazes de esclarecer
prejuizos a nivel vascular do pulméo acometido. Nao obstante, em situacao de negatividade
em relacdo a esses métodos, trata-se o doente. Em vias contrérias, prossegue-se a
investigacdo por intermédio de outros métodos (KONSTANTINIDES, 2019).

Além disso, ha possibilidade de que, em confirmagao de Tromboembolismo pulmonar,
este curse com instabilidade hemodinémica. Por conseguinte, realiza-se o Ecocardiograma
a beira leito.
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Se disfung¢éo de ventriculo direito (VD): realizar Angio-TC ou Cintilografia Pulmonar
0 mais breve possivel. Por conseguinte, se algum dos exames citados forem positivos,
trata-se o doente como alto risco, da mesma maneira em que se procede quando ha trombo
em camaras diretas; se nao héa disfun¢do de VD: deve-se investigar outras causas para a
instabilidade hemodinamica (TORBICKI, 1999).

PROFILAXIA E TRATAMENTO

a)Anticoagulacdo como pedra singular do tratamento

A terapia anticoagulante € o ponto crucial do tratamento para TEV. Inicialmente,
a heparina de baixo peso molecular (HBPM), que apresenta maior afinidade Xa, melhor
biodisponibilidade e maior tempo de meia- vida, bem como menor risco de eventos
adversos. Neste caso, a dose recomendada para pacientes de baixo risco & de 20 mg /
dia, via subcutanea. Em caso de risco elevado, a dose diaria é de 40 mg, também por via
subcutanea (KAKKAR et al., 2011).

Ja heparina nao fracionada, cujo meio de acdo € por meio da interacdo com
a antitrombina 1ll. No entanto, sua eliminacdo é renal e precisa ser ajustada de acordo
com pacientes doentes renais. De tal forma, a dose recomendada é de 5000 Ul por via
subcutanea, em até trés vezes ao dia (SEBAALY; COVERT, 2018).

Por conseguinte, hd uma transicao para anticoagulantes orais, como a varfarina, que
funciona como antagonista da vitamina K. No entanto, dificulta a progressao terapéutica
tendo em vista o controle diario do INR, que deve estar entre 2 e 3; no caso da profilaxia
para a TVP, a dose usual é de 1 mg / dia, via oral, mantendo-se os niveis de INR EM 1,5.

De modo mais inovador, os novos anticoagulantes orais (NOACs), como Apixabana
(na dose de 2,5mg de 12/12h), Dabigatrana (na dose de 220 mg ao dia), Rivaroxabana, que
atua como inibidor do do fator Xa, tem como dose profilatica para o TEV 10 mg, por via oral,
uma vez ao dia (KEY et al., 2019).

b) Trombdlise

A tromboélise € uma opgao terapéutica reservada para pacientes com TEV de
alto risco, como aqueles com embolia pulmonar macica, instabilidade hemodinamica ou
deterioracao clinica rapida. A administracdo de agentes tromboliticos, como alteplase (na
dose de 0,6-1,6 mg/h), raramente é necessaria devido ao risco aumentado de sangramento
(TURPIE et al., 1990).
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c) Filtro de veia cava inferior (VCI)

Os filtros de VCI sdo dispositivos usados em casos de contraindicacao para
anticoagulagéo ou recorréncia de TEV apesar do tratamento com anticoagulante. Eles séo
implantados na veia cava inferior para prevenir a migracdo de émbolos para os pulmdes.
No entanto, seu uso é controverso devido a complicagdes potenciais, como trombose do
filtro e embolia paradoxal.

d) Tratamento invasivo da TVP

De modo mais invasivo, existem alguns procedimentos principais a serem citados.
Dentre eles, a Infuséo fluxo-dirigida, cujo objetivo € manter o segmento venoso proximal
integro. Para tanto, o agente fibrinolitico é pela técnica de washout.

Além desse, ha a Infusdo cateter-dirigida, que é indicada em estagios precoces da
TVP, é especialmente indicada no caso de pacientes com sindrome po6s-trombética, tendo
em vista que ocupa a luz central do vaso por meio da diluicdo de coagulos recém-formados.

Em terceiro plano, ha a Técnica farmacomecanica, que € utilizada na fase mais
extrema e aguda da TVP. Sabe-se que essa técnica extingue um volume relevante de
trombo e seus dispositivos podem ser de diversos tipos, como rotacionais, acelerados por
ultrassom ou realisticos (GARCIA et al., 2015).

e) Manejo da complicagao crénica: sindrome pés-trombética (SPT).

A SPT é uma complicacdo cronica do TEV caracterizada por edema crdnico, dor,
hiperpigmentacé@o e ulceracdo. De tal forma, o tratamento inclui compresséo elastica,
elevacao do membro afetado, exercicios regulares e, em casos selecionados, intervencbes
endovasculares, como angioplastia venosa e colocagcao de stents (SCHULMAN et al.,
2006).

CONSIDERAGCOES FINAIS

O tratamento do TEV envolve uma abordagem abrangente que visa prevenir a
progressao da trombose, reduzir o risco de recorréncia e minimizar as complicacdes a curto
e longo prazo. A colaboragéo entre profissionais de saude, incluindo médicos, cirurgides
vasculares, hematologistas e fisioterapeutas, é fundamental para otimizar os resultados
clinicos e melhorar a qualidade de vida dos pacientes afetados pelo TEV.
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INTRODUCAO

A gravidez ectépica é uma condicao
médica grave e potencialmente fatal que
ocorre quando um o6vulo fertilizado se
implanta e cresce fora da cavidade uterina,
mais comumente nas trompas de Falopio.
Quando nao é devidamente diagnosticada,
€ considerada uma emergéncia obstétrica
ginecolégica grave pela possibilidade
de ruptura tubaria e sangramento
intraperitoneal (Al Naim et al, 2021).

Além disso, esta condicéo
representa cerca de 1-2% de todas as
gestacdes e € uma causa significativa de
morbidade e mortalidade durante o primeiro
trimestre (Begum et al., 2015; Barnhart et
al., 2011).

que resulta da gravidez ectbpica é a

Nesse sentido, a hemorragia

Data de aceite: 02/07/2023

principal causa de morte materna no
primeiro trimestre, representando 10%
dessas mortes (NICE, 2019).

A gestacé&o pode ocorrer em locais
como O ovario, na area intramiometrial
das trompas, no corno do Utero, no colo
uterino, na cicatriz de uma cesarea
anterior, de forma intramural ou até mesmo
na cavidade abdominal (Tratado de
Obstetricia FEBRASGO, 2019).

Fatores de risco abrangem
infecgbes pélvicas prévias, fumo, cirurgias
nas trompas, casos anteriores de gravidez
ectopica e problemas de fertilidade. E
importante suspeitar de gravidez ectdpica
em pacientes com dor ou sangramento
no inicio da gestacdo. O diagnéstico
pode ser confirmado por ultrassom e
niveis de  gonadotrofina  coribnica
humana, mas muitas vezes se baseia na
combinacdo de sintomas. Existem casos
onde a localizagdo da gravidez ndo é
imediatamente identificavel; nestes casos,
exames adicionais sdo necessarios para
um diagnéstico preciso. O tratamento pode

ser medicamentoso com metotrexato,
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obedecendo os critérios de exclusao, cirargico, quando do abortamento ou rotura tubaria,
resultando em abddbmen agudo e intervencdo imediata, ou, em situacbes especificas,
expectante, sem medicacdo, quando o feto estd morto e o B-hCG estd em involugéo
(Hendriks et al, 2020).

DEFINICAO

A gravidez ectépica é definida pela implantagdo do blastocisto em qualquer local
fora do endométrio uterino. As localizagbes mais frequentes sdo tubarias, mas podem
também ocorrer em locais como ovario, abdémen e colo do utero (Tratado de Obstetricia
FEBRASGO, 2019).

FISIOPATOLOGIA E ETIOLOGIA

A fisiopatologia da gravidez ectOpica envolve varios mecanismos que levam a
implantacéo do embrido fora da cavidade uterina. Normalmente, ap0s a fertilizagéo, o évulo
fertilizado (zigoto) viaja pela tuba uterina até o Gtero, onde se implanta. No entanto, em
casos de gravidez ectopica, esse processo € interrompido, e 0 embrido se implanta na tuba
uterina ou em outros locais fora do Utero (Al Naim et al, 2021).

Fatores que contribuem para essa condicdo incluem danos as tubas uterinas, que
podem ser causados por inflamacdo (como na doenca inflamatéria pélvica), cirurgias
anteriores, infec¢des ou anormalidades congénitas. Esses danos podem alterar a motilidade
e a funcionalidade das tubas, impedindo o transporte adequado do zigoto (Mullany et al
2023).

Além disso, alteragbes hormonais ou imunoldgicas podem afetar a capacidade do
endométrio de receber o0 embriéo, levando a busca de um local alternativo para implantagéo.
A gravidez ectdpica pode resultar em crescimento anormal do trofoblasto e formacgéao
insuficiente de vasos sanguineos no local de implantagédo, o que pode levar a ruptura do
tecido e hemorragia interna (Mullany et al 2023).

DIAGNOSTICO

As principais manifestagdes clinicas da gravidez ectopica incluem atraso menstrual,
sangramento genital e dor pélvica. O uso do teste de B-hCG (qualitativo ou quantitativo)
auxilia no diagnostico, confirma a gravidez e permite correlacionar os valores com a
idade gestacional estimada. Em comparagédo com gestagdes topicas, os niveis de B-hCG
s@o geralmente mais baixos em casos de gravidez ectodpica. A ultrassonografia pélvica
transabdominal e endovaginal é crucial para avaliar a localizagdo da gestacao (Tratado de
Obstetricia FEBRASGO, 2019).

A visualizag@o de um saco gestacional com vesicula vitelinica e um B-hCG superior
a 2000 Ul praticamente exclui o diagnostico de gravidez ectdpica. Em casos de gestacéo
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muito precoce, pode ocorrer um “pseudo saco gestacional”, que € uma pequena quantidade
de liquido centrada na cavidade uterina, diferenciando-se do saco gestacional tépico. Nos
casos agudos, é possivel identificar liquido livre na cavidade abdominal e visualizar a
gestacao ectbpica fora das tubas (Tratado de Obstetricia FEBRASGO, 2019).

Diante de sinais como atraso menstrual, sangramento genital e dor pélvica, o
raciocinio diagnostico para gravidez ectdpica envolve um teste qualitativo de B-hCG seguido
de ultrassonografia transvaginal (USTV). Se a cavidade uterina estiver vazia, verifica-se a
presenca de massa anexial e niveis de -hCG. Se o B-hCG for menor que 2000 mUI/mL
e nao houver massa anexial, o teste quantitativo deve ser repetido apdés 48 horas. Um
aumento inferior a 35% ou uma diminui¢@o nos niveis sugere gravidez ectopica, que requer
confirmacéo pela USTV. Valores iguais ou superiores a 2000 mUI/mL indicam o diagnostico
de gravidez ectopica (Junior, 2018).

TRATAMENTO

As opcdes de tratamento para gravidez ectdpica podem incluir uma abordagem
expectante, uso de medicamentos ou intervencdo cirirgica. A escolha do tratamento
€ influenciada pela localizagéo da gravidez ectopica, a progressédo clinica e a condicao
hemodinamica da paciente.

A conduta expectante pode ser realizada em paciente hemodinamicamente estavel ,
com feto morto, B-hCG em declinio e massa anexial menor que 2 cm. O acompanhamento
€ realizado com B3-hCG seriado até sua negativagdo (Junior, 2018).

Quando a massa anexial esta entre 3 a 4 cm, B-hCG < 5000Ul, feto morto, auséncia
de liquido livre na cavidade em paciente hemodinamicamente estavel, com funcéao
hepética e renal normais e que ndo tem prole constituida pode ser realizado metotrexate
intramuscular 50mg/m2, devendo-se manter o acompanhamento com ultrassonografia com
doppler color e B-hCG até sua resolugdo. Comunicar a paciente que a recuperagéo da sua
trompa é abaixo de 90% e a recidiva aumenta, devendo portanto pedir para ser assinado o
consentimento livre esclarecido (Junior, 2018).

Nessa perspectiva, quando ocorre a nao resposta inicial ao Metotrexato no
tratamento da gravidez ectépica, € fundamental realizar uma reavaliagdo diagnostica.
Além disso, é importante monitorar clinicamente a paciente de perto para detectar sinais
de ruptura tubaria ou hemorragia. Caso necessario, uma segunda dose de Metotrexato
pode ser administrada. Se a ndo resposta persistir ou houver complicacées, considerar
opcdes cirurgicas, como laparoscopia ou laparotomia. No entanto, é crucial estar ciente das
contra-indicagbes ao uso da medicagéo, como hipersensibilidade ao Metotrexato, doenca
hepética, renal ou supressao da medula 6ssea. Além disso, precaugdes incluem evitar coito
vaginal e nova concepgédo até que o nivel de hCG esteja indetectavel. Durante a terapia
com Metotrexato, também é recomendado evitar exames pélvicos e limitar a exposi¢cao ao
sol para reduzir o risco de dermatite por Metotrexato.
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Aindicacgéo cirargica fica reservada para os quadros agudos, (abortamento ou rotura
tubéria), fetos vivos, massa anexial > 5cm e B-hCG > 5000UI. A laparoscopia pode ser
uma alternativa em mulheres hemodinamicamente estaveis, No ato cirdrgico a decisédo de
preservar a trompa dependera do desejo de uma nova gestacao e da possivel viabilidade
avaliada (Janior, 2018). Gravidezes cervicais geralmente séo tratadas com medicamento,
enquanto as intersticiais ou cornuais podem ser tratadas com metotrexato ou cirurgia
laparoscopica. Para gravidezes abdominais, utiliza-se laparotomia ou laparoscopia para
remogdo, e nas ovarianas, opta-se por tratamento conservador com metotrexato ou
ressecgao laparoscépica em cunha (Leslie Po et al., 2021).

Embora a gravidez ectoOpica localize-se em mais de 90% nas trompas, evidencia-se
implantacdo an6mala em outras topografias, manejados com medicamento, metotrexate
intra muscular ou na topografia da implantagdo, como na cicatriz de cesariana, intersticial,
cornual, ovariana e cervical. Dependendo da localizacédo e evolugcdo da gestacao pode
optar-se pela conduta cirlrgica, seja a céu aberto ou por laparoscopia, como no ovario,
cornual e abdominal (Leslie Po et al., 2021).

Em casos de gravidez heterotopica, onde ha uma gravidez intrauterina desejada,
evita-se 0 metotrexato sistémico, preferindo-se a excisao cirdrgica da gravidez ectopica e,
se a gravidez intrauterina néo for desejada, pode-se realizar dilatagcdo e curetagem (Leslie
Po et al., 2021).Considerando-se que a gestagéo ectépica tem presenca de trofoblasto, feto
e sangramento, podendo favorecer o contato do sangue materno com o fetal & importante
prescrever a imunoglobulina anti-Rh, para as maes Rh negativo ndo sensibilizadas (300ug)
até 72h do diagnoéstico estabelecido, com parceiro Rh positivo ou desconhecido (Tratado
de Obstetricia FEBRASGO, 2019).

CONSIDERAGCOES FINAIS

Em suma, destacam-se a importancia do diagnostico precoce e do manejo adequado
dessa condicao para evitar complicacdes graves. Observa-se que a conscientizagdo sobre
os fatores de risco e os sinais de alerta € crucial para as mulheres em idade reprodutiva.
A evolugdo dos métodos diagnosticos, especialmente a ultrassonografia transvaginal e
os testes quantitativos de B-hCG, melhorou significativamente a capacidade de detectar
gravidezes ectépicas em estagios iniciais, permitindo intervencbes menos invasivas e
preservacao da fertilidade.

Além disso, as opgOes de tratamento tém se expandido, com o manejo expectante,
medicamentoso e cirurgico, sendo adaptados as necessidades individuais da paciente. A
pesquisa continua a avangar no desenvolvimento de novas terapias e ha compreensao dos
mecanismos subjacentes a gravidez ectopica, com o objetivo de melhorar os resultados
para as pacientes. Por fim, enfatiza-se que o cuidado multidisciplinar e o apoio emocional
s@0 componentes essenciais no tratamento das mulheres que enfrentam essa condicéo
desafiadora.
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