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Introducao
As JMIP 2008 foram elaboradas com base no programa do Curso de Evidéncia na Emergéncia (CEE), criado pela Reanima em 2005.

Nesse sentido decidiu-se rendibilizar o esforco de preparacao das JMIP 2008, com a elaboracdo de um Manual para o CEE, que pudesse
ser Gtil ndo s6 aos destinatarios como aos Médicos envolvidos nas boas praticas na area da urgéncia polivalente.

A Reanima tem desenvolvido igualmente modelos formativos nas areas da Reanimacao, do Trauma, da Ventilacdo, do Equilibrio Acido-
Base e da Sépsis, entre outros. Por essa razao, os textos deste manual limitam-se a aflorar esses temas sem os explorarem como o
fazem com outras areas do conhecimento.

Por razoes metodoldgicas e pedagodgicas decidiu-se que a organizacdo dos varios textos teria uma estrutura comum, assente nos seguin-
tes pontos:

1. Optamos por elaborar dois textos:

» Manual de procedimentos (destinado a ser transportado no bolso do Médico] e

» Manual de fundamentos onde se desenvolvem os argumentos que justificaram as opcoes expressas no Manual de procedimentos (des-
tinado a ser utilizado como livro de consulta).

2. Nos dois casos a estrutura do texto segue a mesma orientacao, primeiro definem-se:
» Termos e conceitos, para depois se desenvolverem os

» Motivos precipitantes / causas, a que se segue a sistematizacao da

» Classificacdo / terminologia. Clarificados estes pontos propde-se o

» Tratamento de cada uma das entidades e a

» Metodologia de avaliacao dos resultados.



Sendo esta a primeira versdo de um documento imaginado e criado “de novo”, é seguro e certo que nele se reconhecem pontos fortes e
se identificam igualmente pontos a melhorar. Os textos vinculam os autores e os editores e as opcoes expressas traduzem propostas de
actuacdo pragmaticas, fundamentadas no “estado da arte” e caldeadas na experiéncia de trabalho em torno da Emergéncia / Urgéncia
sob a égide da UCIP do HGSA, ao longo de dezassete anos.

Pretendem os editores que a préoxima versao seja, também, em suporte electrénico. A apreciacao critica que cada um dos utilizadores
entenda fazer, pode contribuir para melhorar a segunda versao. Se quiser colaborar connosco assumiremos essa disponibilidade como

um contributo que nos honra e que desde j& agradecemos.

Cumpre-nos agradecer a Pfizer na pessoa do Sr. José Manuel Ferreira o apoio que nos concedeu para esta primeira edicdo do MCEE

Antdnio H. Carneiro
Elisabete Neutel
Abril 2008
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Acidoses

Paulo Paiva - Marco 2008

1. Definigdo / Conceito

Acido é toda a substancia capaz de fornecer hidrogenides (H+),
quando estd em solucdo. Base é toda a substdncia que aceita
hidrogenides quando esta em solucdo. A “acidez” de uma solucao
é uma propriedade que resulta do n°® de hidrogenides nela dissol-
vidos, representada pelo pH.

Ha Acidemia se a [H*] subir e o pH = 7,35. Ha& Alcalemia se a [H*]
baixar e o pH = 7,45.

Acidose e alcalose sdo termos que definem processos fisiopatolo-
gicos, conforme tendem ao aumento da [H+] ou a diminuicao da
[H+], respectivamente. Podem coexistir ao mesmo tempo e no
mesmo individuo mais do que uma perturbacéao fisiopatoldgica a
influenciar o pH em sentidos opostos.

Tampodes sdo as moléculas capazes de aceitar e ceder H+ para
equilibrar o pH.

Gap anidnico = Na* - (Cl- + HCO,-) = 10+2 = 8-12 mEg/L. Representa
os anides nao medidos, que correspondem maioritariamente a
albumina. Por cada 1g/dL que a albumina diminui, o Gap Anidnico
esperado diminui 2,5 mEg/L. Um aumento do Gap Anidnico > 5
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mEq/L significa que ha acidose metabdlica, mesmo com pH nor-
mal (os acidos, ao libertarem o H+, deixam em circulacdo um aniao).

Portanto existe acidose metabélica quando:

» pH < 7.35 e HCO,- diminuido ou

» aumento do Gap aniénico > 5 mEg/L.

“Gap anidnico da urina (Urine Net Charge/” € a diferenca entre cargas
positivas (sédio + potassio) € negativas [cloro) medidas na urina. O Gap
aniénico da urina é uma medida indirecta da amonia e traduz a
excrecao de amonia na urina associada a cloro.

Compensacdes

Para cada alteracdo do equilibrio acima exposto, o organismo
desencadeia uma resposta compensadora que tem sempre o
mesmo sentido da alteracao inicial. Os niveis de compensacao
esperados em face de um disturbio primario estao determinados e
podem ser avaliados:
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Acidose respiratéria aguda

Por cada | de 10 mmHg da PaCO, deve haver um | de 1 mEq/L de HCO;-

Acidose respiratéria crénica

Por cada | de 10 mmHg da PaCO, deve haver um | de 3.5 mmol/L de HCO5-

Alcalose respiratéria aguda

Por cada | de 10 mmHg da PaCO, deve haver um | de 2 mEgq/L de HCO;-

Alcalose respiratéria crénica

Por cada | de 10 mmHg da PaCO, deve haver uma | de 4 mEq/L de HCO;-

Acidose metabdlica

Por cada | de 10 mEq/L do HCO;- espera-se uma | de 12 mmHg da PaCO,

Alcalose metabdlica

Por cada | de 10 mEq/L do HCO;- espera-se um | de 7 mmHg da PaCO,

Nas situacoes de acidose em que o rim aumenta a producao de
amonia e a excreta sob a forma de NH,Cl, a excrecdo de cloro
aumenta e o valor final do Gap é negativo. Ou seja, se Cl- > (Na* +
K+) o Gap da urina tera valor negativo e significa que existe aumen-
to da producao de NH,+ com excrecado associada a cloro, e isto
representa perdas de HCO5- extra-renais com rim normofuncio-
nante. Se Cl- < (Na* + K*) o Gap da urina tera valor positivo o que
significa que ha défice de producdo NH,+ (acidose tubular renal) ou
excrecao de NH,+ com outro aniao (ex. cetoacidos).

0 Gap anidnico da urina ndo é valido:
» na auséncia de acidose,
» se o0 pH da urina é > 6.5,
» na presenca de bicarbonaturia,
» na cetoacidose,
» durante a administracao de carbenecilina ou outros anides,
» durante a administracdo de litio e
» na hipercalcémia.

Gap osmoético na urina é a diferenca entre a osmolaridade medida e
a osmolaridade calculada da urina. Usa-se em situacoes de acido-
se metabdlica com gap anidnico normal e em que o gap anidnico
na urina é positivo, para distinguir se a NH4* estd mesmo diminui-
da ou a ser excretada com outro anido que nao o Cl- .

Gap osmdtico da urina = U.Osm - [ 2(Na* + K*J + Ureia/é +
Glicose/18]

Numa acidose metabdlica com Gap anidnico normal, se o Gap
osmoético da urina < 200 significa que ha défice de producao de
NH4* (acidose tubular renal). Se o gap osmético da urina for > 200 sig-
nifica excressdao aumentada de amdnia associada a outro aniao

(por. ex. cetoacidos).



2. Motivo precipitante / Causa

Acidoses metabdlicas com Gap anidnico aumentado: Acidoses metabélicas com gap aniénico normal:
| - Adicao de acidos Il - Perdas de HCO,-
» Enddgenos: Acidose L- lactica; Cetoacidose (diabética, alcoélica) ; » Digestivas: diarreia; fistula intestinal
Insuficiéncia Renal (incapacidade de excretar) ; Acidose D-lactica » Renais: acidose tubular renal, acetazolamida; pds tratamento de cetoacidose
» Exdgenos :Ingestao de téxicos; Metanol; Alcool; Etileno glicol » Acidose dilucional: soro fisioldgico

Il - Incapacidade do rim para formar HCO;- de novo
» Insuficiéncia Renal
» Acidose tubular renal

Acidoses metabélicas com Gap aniénico elevado: Correspondem as situacdes em que ha aumento de uma substancia acida no sangue. Por isso
ha que formular as seguintes questoes:

» Ha hipdxia? Se a resposta for sim, o diagndstico a considerar é a acidose lactica.

» Ha corpos ceténicos aumentados? Se a resposta for sim, o diagnéstico é cetoacidose.

» Ha insuficiéncia renal? Neste caso ha acumulacédo dos acidos normais do metabolismo.

» Ha aumento do Gap osmético da urina? Se sim, suspeitar de outro acido circulante (toxico? Acido D-lactico?)

Acidoses com “gap” aniénico normal: Correspondem a situacdes em que ha perda ou nao producao efectiva de bicarbonato (extra-renal ou renal)

Situagoes mais frequentes no Servico de Urgéncia:

» diarreia,

» fistula intestinal,

» drenagem de fluidos pancreaticos,

» acidose dilucional - por hidratacao agressiva com soro fisiolégico, o0 que aumenta o espaco vascular e dilui o bicarbonato, diminuin-
do a sua concentracdo. O Gap anidnico ndo aumenta porque aumenta o cloro,

» acidose tubular renal e

» estados de recuperacao da cetoacidose.

Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Acidoses 13
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Acidose tubular renal (ATR) distal: surge quando ha défice de producao de NH3 ou defeito na secrecdo de H* pelas células intercalares.

Causas:

» drogas ou toxinas,
» nefrite tubulo intersticial ou
» doencas genéticas.

» as mais frequentes sdo as doencas autoimunes
(Sindrome de Sjogren, lipus, crioglobulinemia, tiroidite,
hepatite crénica activa, cirrose biliar primaria),

» hipercalcilria e nefrocalcinose (tanto podem ser
causa como consequéncia de acidose tubular renal distal),

Clinica:
» Sintomas osteoarti-
culares: artralgias
» fraqueza muscular
» dor lombar

Outros achados:

» acidose hiperclorémica: [HCO5-]
pode ser < 10 mEgq/L,

» hiperexcrecao de catides,

» hipercalciuria,

> alteracdes do potassio (a hipoca-
clémia pode ser grave) e

» alteracdes do sadio.

Consequéncias principais:

» nefrocalcinose (em 56 % dos
doentes),

» litiase renal (forma de apresentacao
em 48 - 58 % dos doentes),

» insuficiéncia renal,

> pielonefrite,

» atraso crescimento e

» osteomaldcia.

aniénico normal. A nefrocalcinose é a causa da insuficiéncia renal.

Consequéncias: Na acidose tubular renal, a incapacidade do rim em gerar bicarbonato de novo vai ter como consequéncia a utilizacdo do osso como tampao, com mobilizagdo de célcio e
consequente hipercalcitria. Assim, a presenca de sintomatologa osteoarticular, nefrocalcinose ou litiase renal sdo pistas para o diagnéstico num doente com acidose metabdlica com Gap

3. Classificagao / Terminologia

A caracterizacao sistematica e classificacao das alteracdes do equilibrio acio-base deve fazer-se utilizando uma

Sequéncia universal de avaliacao:

1° Avaliacdo dos dados clinicos para antecipagdo dos desvios esperados

2° Avaliagdo do estado da volemia

3° Andlise sistematica dos dados da gasometria e ionograma




1° Avaliacdo dos dados clinicos para antecipagdo dos desvios esperados: Exemplos a considerar:

Situacao Alteracao previsivel
Alcalose respiratoria enquanto reagir a hipoxia com hiperventilacao
»> Sépsis - - -
Acidose metabélica se compromete a eficacia hemodinamica
Alcalose respiratéria enquanto reagir a hipoxia com hiperventilacao
» Vomitos

Acidose metabélica se a perda é essencialmente de bicarbonato intestinal (obstrucéo distal & 22 por¢do do duodeno)

» Diuréticos

Alcalose metabélica por perda renal de H+ e K+

» Taquipneia/ polipneia

Alcalose respiratoria

» Coma diabético

Acidose metabélica

» Paragem cardio-respiratéria

Associacao de acidose respiratéria e acidose metabélica

» Intoxicacdo medicamentosa

Depende do toxico mas na maioria dos casos provoca acidose metabélica

Acidose respiratéria se o toxico provocar depressdo respiratoria

Alcalose respiratéria por hiperventilacdo se a intoxicacao for por salicilatos

» Ingestao crénica de alcalinos

Alcalose metabélica

» “Overdose” de opidceos

Acidose respiratéria aguda

» Hemorragia grave

Acidose metabdlica se compromete a eficacia hemodindmica

Alcalose respiratdria enquanto reagir a hipoxia com hiperventilacao

» Bronquite crénica

Acidose respiratéria crénica

Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Acidoses
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2° Avaliagdo de estado da volémia

Sinais de desidratacao/hiperhidratacdo: Sinais de hipovolémia/euvolémia/hipervolémia efectiva:
» Refletem a hidratacao do espaco intracelular > Fefletem sobretudo o estado circulatério e a perfusdo de orgdos
» Pesquisados pelas manifestacdes neuropsiquicas e cutaneo-mucosas

» Pesquisados pelas manifestacdes hemodindmicas, o estado de perfusao
periférica e central

3° Andlise sistematica dos dados da gasometria e ionograma: inclui 3 avaliages
1. Como esta a oxigenagao
2. Como esta o equilibrio acido-base
3. Como estao os ides

1. Como estd a oxigenacgdo? Inclui, por sua vez, 3 avaliacées:
1.1. PaCO,: Identifica presenca de hipoventilacao

1.2. Gradiente alveolo-arterial (G(A-a)): Identifica alteracées nas trocas (relagdo ventilacao:perfuséo ou alteracdo da barreira)
1.3. Resposta ao aumento da FIO0,: Identifica presenca de shunt

2. Como estd o equilibrio acido-base? Inclui também 3 avaliacoes:
2.1. Qual é o desvio primario?

Para identificar a alteracao primaria do equilibrio 4cido-base analisam-se o HCO3- e a PaCO,. Em principio, a alteragdo primaria é aquela que tem o

mesmo sentido que o desvio do pH. Se o pH ndo esta normal, definir se esta alcalémico ou acidémico e, de sequida, identificar a “ose” que “manda”
neste pH:

HCO,- elevado = alcalose metabdlica HCO4- baixo = acidose metabélica
PaCO, elevada = acidose respiratéria PaCO, baixa = alcalose respiratéria

2.2. Como estdo as compensagdes?

Calcular o nivel de compensacao esperado e compara-lo com o verificado. Quando os mecanismos de compensacao sao eficazes e ha niveis de
compensacao esperados trata-se de um distrbio simples. Se compensacdo nao for a que seria de esperar é porque ha distirbio misto.



2.3. Como esta o Gap Anidnico ?

Com gap anidnico aumentado o aumento do gap deve ser acompanhado de uma descida equivalente do bicarbonato. Se o aumento do Gap aniénico
é superior (em pelo menos 5 mEqg/L) a descida de HCO3- ha distdrbio misto: acidose metabdlica + alcalose metabélica. Esta alcalose “oculta” é res-
ponsavel pela ndo descida do bicarbonato no valor esperado. Se o aumento do gap anidnico é inferior (em pelo menos 5 mEg/L) a descida de HCO;-
ha outro tipo de distdrbio misto: acidose metabdlica com gap aniénico aumentado + acidose metabdlica com gap aniénico normal.

Nas situacées em que o gap anidnico é normal deve ser prosseguida a investigacao recorrendo a 3 perguntas:

» Qual é a “Urine net charge”: (Na* + K*] - Cl- ?
» Qual é o Gap osmdtico da urina ?
» Qual é o pH da urina ?

3. Como estdo os ides?

Dirige-se aos 3 ides habitualmente presentes na gasometria e que podem por em risco a vida: O sddio, o potdssio e o calcio.
» hipocalémia grave (K* < 2,5 mEqg/L) ou hipercalémia grave K+ > 7 mEg/L)
» hiponatrémia grave (Na+* < 115 mmol/L) ou hipernatrémia grave (Na+* > 160 mmol/L)
» hipocalcémia (Ca++ <1,05 mmol/L) ou hipercalcémia (Ca++ >1,3 mmol/L) sintométicas
Nestas situacdes ha risco iminente para a vida, o que exige correccao imediata.

4. Tratamento

0 tratamento das acidoses inclui:

» Tratamento imediato das situacdes de perigo iminente

» Reposicao do estado de volémia

» Resolucao sistematica dos desvios identificados

0 tratamento das acidoses metabélicas com gap aniénico elevado faz-
se corrigindo o distirbio primario. S6 deve ser dado bicarbonato em
situacdes de acidemia extrema com “perigo iminente”. No caso de pH

Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Acidoses

< 7.0 pode ser administrado bicarbonato até corrigir a [HCO,-] para 8
a 10 mmol/L e pH > 7,2. O tratamento das acidoses metabélicas com
gap aniénico normal faz-se corrigindo o distirbio primario e adminis-
trando bicarbonato. A administracdo de bicarbonato deve ser calcula-
da pelo peso corporal, administrando doses de 1 mEqg/Kg e reavalian-
do o pH apés administragao.
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A dose a administrar depende do peso e caracteristicas do doente Tratamento da Acidose Tubular Renal:
Riscos da administracdo de HCO3- Mais valias da administracdo | Objectivo: manter HCO, > 20 0 tratamento com NaCO,

de HCO;-:

mEgq/L permite

» sobrecarga de volume,
» hipocalémia,
» hipocalcémia,

» possivel hipoglicemia

» producéo excessiva de CO, (atencao aos doentes ventilados) e

» remocao de H+ das protei-
nas intracelulares e gera- sodio),
¢do de mais ATP

» solugdo de Shohl [citrato de | P> corrigir a hipocalémia,

» eliminar a litiase,

» capsulas de HCO;- ou » re-expandir o volume
citrato de K+ > corrigir a acidose.

5. Critérios de avaliagcdo da resposta ao tratamento / monitorizacao

Os exames para a avaliagdo dos desequilibrios acido-base:

Sangue:
» Gases sangue
» lonograma
» Albumina
» Glicose
» Ureia
» Creatinina
» Osmolaridade

Urina (amostra ocasional)
» Sedimento

» lonograma (incluindo cloro)

» Osmolaridade
» Ureia
» Creatinina

Nos doentes graves monitorizar:

» Parametros vitais

» Ritmo cardiaco

» Oximetria

» Diurese e estado de consciéncia
» Volumes administrados

» Balanco hidrico

» Gasometria arterial com ides

Abreviaturas / glossario

[H*] = concentracao de hidrogenides

ATR = Acidose Tubular Renal




Cetoacidose diabética

Paulo Paiva e Jorge Dores - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

A cetoacidose diabética (CAD) é um estado caracterizado por défice
absoluto ou relativo de insulina, agravado pela instalacao de hiper-
glicemia, desidratacao e alteracoes do metabolismo intermediario
produtoras de acidose metabdlica. A CAD ocorre primariamente
em doentes com Diabetes Mellitus tipo 1 e é a forma de apresen-
tacao em cerca de 3% desses doentes

As consequéncias secundarias as alteracoes metabdlicas incluem
acidose metabélica com gap aniénico aumentado, diurese osmoti-
ca induzida pela hiperglicemia originando deplecao de sddio,
potdssio, fosfatos e agua. Os doentes estao habitualmente profun-
damente desidratados e tém niveis significativos de deplecdo de
potassio embora com caliémias normais ou elevadas pelo desvio
extracelular observado na acidemia. A perda urinéria de cetoaci-
dos com funcao renal normal e diurese aumentada pode também
originar um componente de acidose metabdlica com gap aniénico
normal.
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Em resumo, na CAD ha:

» Acidose metabdlica com gap aniénico normal (enquanto a funco
renal estd normal)

» Acidose metabdlica com gap aniénico aumentado (a partir do
momento em que ha acumulacdo de cetoécidos)

» Hiperglicemia

» Diurese osmética

» Desidratacao

» Depleccao de sédio, potassio, fosfatos



Apresentacdo clinica:
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Historia:

Sintomas classicos de hiperglicemia:

Outros sintomas:

Sintomas de infeccdo ou condi¢des associadas:

» Sede
» Polilria e polidipsia
» Noctdria

» Fraqueza generalizada

> Mal estar/letargia

» Nauseas/vémitos

» Sudacao diminuida

» Anorexia ou aumento do apetite
» Confusao

» Febre

» Disuria

» Arrepios

» Dor toracica

» Dor abdominal
» Dispneia

Exame fisico:

Sinais gerais:

Sinais vitais:

Sinais especificos:

» Mau estado geral

» Pele e mucosas secas

» Respiracao profunda e dificil
» Turgor cutaneo diminuido

» Reflexos diminuidos

» Taquicardia
» Hipotensao
» Taquipneia
» Hipotermia
» Febre, se infeccao

» Halito cetonico (frutado)

» Confusao

» Coma

» Dor/defesa abdominal
(pode simular abdémen agudo)




2. Motivo precipitante / Causa

Causas frequentes:

Outras causas (20% no total):

» Infeccdo (40%) - Infeccdo urinaria é a mais frequente
» Interrupcdo de tratamento com insulina (25%)
» Diabetes inaugural (15%)

» Enfarte do miocardio ou Acidente vascular cerebral

» Gravidez complicada

» Trauma ou Stress

» Consumo de cocaina

» Cirurgias

» Consumo exagerado de bebidas com carbohidratos concentrados

Diagnésticos

diferenciais:

» Cetoacidose alcodlica

» Apendicite aguda

» Coma hiperosmolar hiperglicémico nao cetdsico
» Acidose lactica

» Acidose metabdlica

» Enfarte do miocardio

» Choque séptico

» Pneumonia em imunodeprimido
» Toxicidade por salicilatos

» Infeccdo urinaria

» Hipocalémia

» Hiponatrémia

3. Classificacao
A avaliacdo inicial do doente deve:

» Avaliar e assegurar as funcdes vitais seguindo a sequéncia
“ABCDE"
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» |dentificar os problemas principais do doente, nomeadamente
em relacdo ao cumprimento terapéutico recente

» Antecipar as alteracoes metabdlicas provaveis
» Avaliar o estado de hidratacao e de volémia
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» Fazer despiste dos principais focos de infeccao.

Todos os doentes devem ter:

» Assegurado acesso vascular

» Monitorizados os sinais vitais

» Monitorizada a diurese

> Realizada gasometria do sangue arterial com ides

» Efectuadas colheitas para hemo-leucograma, glicemia, funcao
renal, ionograma, urina sumaria e sedimento urinario.

» Realizado ECG e Rx pulmonar

» Monitorizada a glicemia capilar horaria.

4. Tratamento

As prioridades absolutas no tratamento sao:

» Repor o défice de volume;

» Corrigir os desequilibrios electroliticos;

» Corrigir o défice de insulina;

» Iniciar de imediato o tratamento da causa (nomeadamente tratamen-
to empirico das infeccées);

» Estabelecer um plano de monitorizacao

1°. Hidratar
» Primeiro administrar soro fisiolégico: 1 a 3L na 12 hora (num adul-
to o défice de volume é em média de 3 litros), até a estabilidade hemodi-
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namica, com auséncia de sinais de ma perfusao central e peri-
férica. Posteriormente num débito ajustado a manutencao des-
tes parametros (200-1000 mL/h).

» Apos a estabilizacao inicial, alterar para soro heminormal (soro
mais equivalente as perdas dependentes da diurese osmética).

2°. Insulina

Deve ser deferido o inicio de insulina até o doente estar com a

reposicao de fluidos em curso e haver resultado do doseamento de

potdssio (habitualmente da gasometria) para evitar o risco de hipocalé-

mia com risco de vida por administracao agressiva de insulina.

» Bolus inicial de 0.1 U/Kg IV seguido de perfusdo IV continua de
0,1 U/Kg/h e pesquisa horéria de glicemia capilar

» Quando a glicemia < 250 alterar para soro com glicose a 5% e
reduzir a perfusdo para 0,05 U/Kg/h

» Manter perfusao até haver resolucdo da cetoacidemia, identifi-
cada pela normalizacdo do gap anidnico (ou pH normalizado).

A glicemia deve baixar a razao de 50-75 mg/dL por hora. Se tal ndo

acontece considerar, de forma sequencial:

» Correccao de volume insuficiente = aumentar a perfusao;

» Resisténcia a insulina = aumentar a insulina horaria em 50 a 100%.

Evitar descidas superiores a 100mg/dl por hora.

Iniciar insulina sc 30 min antes de parar a perfusao.

3°. Corrigir potassio

A reposicao de potassio deve acompanhar a fluidoterapia inicial

sempre que 0s niveis de potassio (na gasometria) sejam inferiores a



5,5 mEq/L.
» Iniciar correccao quando o doente comecar a urinar e adicionar
potassio em funcao do potassio sérico:
K* sérico (mEq/L) K+ a administrar (mEq/L)

6 0
5-6 10
4-5 20
3-4 40
» Se o K+ inicial for normal ou baixo, isso significa que o défice de

K* é grave.
» Se ha disrritmias e hipocalémia, administrar sulfato de Mg (10 a
20 mEq).

4°. Bicarbonato

0 tratamento com bicarbonato s6 é necessario nas situacoes

muito graves:

» pH < 7.0 em doentes jovens,

» pH < 7.15 nos idosos,

» PaCO, muito baixa, com o doente a evidenciar cansaco ou esfor-
co respiratoério excessivo

» se o doente mantiver hipercalémia grave apesar do tratamento
com insulina.
» Objectivo: atingir pH > 7.2 e HCO4- > 10 mEq/L.

Atencgao: Nao dar HCO3- sem primeiro corrigir o défice de potassio.
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5°. Fosfato

A diurese osmética origina perda renal de fosfato. Quando for pos-

sivel deve ser doseado o fésforo:

» Se fosforo < 4 mg/dL, administrar fosfato de potéssio,

» Dose: 10 - 20 mEg/L no soro (pode ser dado 2/3 do potassio indicado para
a reposicao sob a forma de KCl e 1/3 sob a forma de KPO4).

» Objectivo: normalizar o K* sérico.

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento /
monitorizagao

Criar folhas de registo temporal (“flow-sheets”) que permitam identi-
ficar em colunas horarias os dados essenciais do tratamento (flui-
dos, insulina, potéssio), da monitorizacao, da gasometria e dos restan-
tes exames analiticos.

A gasometria com ides é o exame mais importante para a estratifi-
cacao do risco e para a monitorizacao da evolucao. A primeira
gasometria deve estar disponivel antes de iniciar o tratamento com
insulina e devem ser repetidas pelo menos cada 2h.

A andlise da gasometria ter em atencao:

» pH » Relacdo Pa0,/FIO,
» Bicarbonato > |oes
» Resposta respiratéria (Pac0,)  » Lactatos

» Gap anidnico
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Devem ser monitorizados:
» Parametros vitais

» Ritmo

» Oximetria de pulso

» Estado de consciéncia (escala AVDN)
» Preenchimento capilar
» Diurese e glicemia capilar horarias

Devem ser realizados:

» Gasometria arterial (com ides e lactato) cada 1-2h

» Bioquimica do sangue com funcao renal, ionograma, glicemia,
fosforo, calcio, marcadores de necrose miocardica, enzimas
pancreaticas e PCR, cada 4-6h

» Pesquisa de corpos cetonicos na urina cada 4h. Pode haver
aumento (ou aparecimento) paradoxal de corpos cetdnicos com a
melhoria do doente, por passar a ser excretado mais acetoace-
tato (que é identificado pela fita teste) @ menos hidroxibutirato (que nao
¢é detectado pelas fitas teste). Por este motivo, o melhor indicador do
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nivel de acidos circulantes é o gap aniénico.

» Hemograma, pelo menos uma vez.

» ECG inicial e sempre que houver mudanca do ritmo ou suspeita de
manifestacoes relacionadas como isquemia ou disturbios idnicos.

» Rx pulmonar, hemoculturas, exame sumario e sedimento urina-
rio, ecografia abdominal e reno-vesical - pelo menos no inicio,
para despiste de causas.

Vigiar complicacoes:

» Acidose lactica, por choque. Pode manter-se por tratamento
insuficiente, infeccdo, isquemia ou doenca hepatica subjacentes;

» Edema cerebral, por hiperhidratacao excessiva. Manifesta-se por
cefaleias, agravamento do estado de consciéncia e edema papilar.

» Trombose arterial, por hiperviscosidade. Pode manifestar-se a
nivel coronario, cerebral, mesentérico ou dos membros.

Abreviaturas / glossario

CAD = Ceto Acidose Diabética

PCR = Proteina e Reactiva




Hipercalémia

Paulo Paiva e JP Pimentel - Margo 2008

1. Definicao / Conceito

As alteracoes da caliémia sao, das anomalias idnicas, as que
representam maior risco de vida.

K+ sérico normal = 3.5-5 mmol-'. Hipercalémia = K+ sérico> 5.5
mmol-! Hipercalémia grave = K+ sérico> 6.5 mmol-!

(Em doentes com trombocitose o K+ deve ser doseado no plasma para evitar a
saida de K+ das plaquetas durante a coagulacdo)

A caliémia é influenciada pelo pH, porque a acidemia promove a
saida de K+ da célula. Os doentes com insuficiéncia renal e/ou aci-
demia sdo os que estdao em maior risco de hipercaliémia. A hiper-
calémia grave afecta musculos e nervos provocando fadiga e rara-
mente paralisia flacida, por vezes associada a distensdo abdomi-
nal. As alteracoes do ECG evoluem em paralelo com a gravidade de
hipercalémia e constituem critério de emergéncia de intervencao.
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2. Motivo precipitante / Causa

Considerar a possibilidade de hipercalémia em todos os doentes com
arritmia de novo e/ou PCR

Pseudohipercalémia

» Por hemolise durante a colheita.

» Por destruicao celular na leucocitose ou trombocitose macicas.
» Amostra de sangue colhida de uma via com K* em perfusao

Saida de K+ das células

» Destruicao celular macica: rabdomiélise, hemolise, sindrome de
lise tumoral, isquemia tecidular aguda...

» Cetoacidose diabética

» Paralisia periddica hipercalémica - rara

Retencao renal de K+
1. Diminuicdo primaria de mineralocorticoides:

» hipoaldosteronismo hiporreninémico, cuja causa mais comum é
a nefropatia diabética
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» doenca de Addison = faléncia da supra-renal com défice de
mineralocorticoides.

2. Diminuicdo primaria do Na* no tubo colector: Insuficiéncia renal

aguda oligurica.

3. Tubo colector anormal: Doencas genéticas raras e nefrite tubu-
lo-intersticial com lesdo do tubo colector.

Farmacos

» Diuréticos poupadores de K*

» |[ECA's

» Ciclosporina

Ingestao / administragdo excessiva de K+
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3. Classificacao / Terminologia

» Hipercalémia crénica e o doente é hipotenso
» Hipercalémia crénica e o doente é hipertenso
» Hipercalémia aguda sem alteragdes no ECG
» Hipercalémia aguda com alteragdes no ECG

As alteracoes do ECG sdo um continuo, mas correlacionam-se

com a gravidade de hipercalémia, incluindo:

» Prolongamento do intervalo PR (BAV 1° grau PR>0,2seg)

» Ondas P aplanadas ou inesistentes

» Ondas T altas (em tenda) T mais altas que a onda R em + de 1
derivacao

» Alargamento do QRS (> 0.12 seg);

» Depressao do ST

» Bradicardia sinusal (ou BAV)

» Taquicardia ventricular

» PCR (assistolia, FV/TV ou AEsP)



4. Tratamento

Hipercalémia aguda: Se ha alteracdes no ECG e suspeita de hiper-
caliémia o tratamento inicia-se logo

Objectivos do tratamento:

1. Bloquear os efeitos do K+ no coragao

2. Promover da entrada de K+ nas células
3. Retirar o K* em excesso no organismo
4. Monitorizar e prevenir o efeito “rebound”
5. Prevenir a recidiva

Hipercalémia ligeira: K+ >5,5 <6 mmol-"

» Resina permutadora de ides: resonio de calcio 15-30 g, ou
Kayexalate (polistireno sulfonato de Na*) em 50-100mL de Sorbitol
20%, per os ou em enema de retencao - inicio de efeito entre 1-
3h com pico as 6h

» Furosemida Tmg/Kg-1 iv lento nos doentes com diurese;

» Fluidos iv nos doentes hipovolémicos.

Hipercalémia moderada: K+ >6 <6,5 mmol-', sem alteracées no ECG

» Insulina de accao rapida = 10U em glicose hipertoénica = 50g iv, a
perfundir em 15-30min - inicio de efeito entre 15-30min com
pico aos 30-60min

» Monitorizar cuidadosamente a glicemia
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Hipercalémia grave: K+ >6,5 mmol-1, sem alteracées no ECG

» Insulina de accdo rapida = 10U em glicose hiperténica = 50g

» Salbutamol, 5mg em aerossol, a repetir se necessario - inicio de
efeito entre 15-30min

» Se existir acidemia considerar a adicao de bicarbonato de Na+,
50mmol iv em 5min, com precaucdes nos doentes com hipervo-
lemia linsuficientes renais, cardiacos, ..) — inicio de efeito entre 15-
30min

Hipercalémia grave: K+ >6,5 mmol-1, com alteracées no ECG = a prio-

ridade é a proteccdo cardiaca

» Cloreto de Cay+ 10% - 10mL iv em 2-5min - inicio de efeito entre
1-3min - antagoniza a toxicidade do K+ sobre a membrana, mas
ndo o remove pelo que é necessario juntar os restantes trata-
mentos:

» Insulina de accdo rapida = 10U em glicose hipertdnica = 50g iv

» Salbutamol, 5mg em aerossol,

» Se existir acidemia considerar a adicao de bicarbonato de Na+,
50mmol iv em 5min

Indicacoes para dialise

» Doente andrico / oligurico

» Com sobrecarga de volume

» Miélise massiva sem resposta aos diuréticos
» Hipercalémia resistente ao tratamento prévio
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Importante: Com o tratamento agudo é necessario iniciar o trata-
mento etioldgico + o tratamento sub agudo com a intencao de evi-
tar o “rebound” do potdssio que se pode seguir ao fim do tempo de
actuacao da fase aguda

Hipercalémia crénica:

» se o doente é hipotenso ou tem hipotensao ortostatica o diagndsti-
co provavel é um défice de mineralocorticoides e portanto o tra-
tamento é substitutivo (fludrocortisona,...)

» se o doente é hipertenso, aumentar a excrecdo de K+ com diuré-
ticos da ansa que aumenta a chegada de Na* ao tubo colector
cortical. Nos doentes com acidemia é necessario associar bicar-
bonato de sddio.

» Em todos os casos ha que ajustar a dieta / ingestao de K+ as par-
ticularidades da doenca

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento /
monitorizacao

» Correccdo da caliémia (monitorizar)
» Normalizacao das alteracoes do ECG
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Abreviaturas / glossario

PCR = Paragem Cardio-Respiratéria
BAV = Bloqueio Auriculo-Ventricular
FV = Fibrilhacdo Ventricular
TV = Taquicardia Ventricular

AEsP = Actividade Eléctrica sem Pulso
ECG = electrocardiograma.
IECA = Inibidores do Enzima Conversor da Angiotensina




Hipocalémia

Paulo Paiva e JP Pimentel - Margo 2008

1. Definicao / Conceito

As alteracdes da caliémia sao, de entre as anomalias idnicas, as
que representam maior risco de vida (com risco de disritmia e mesmo
PCR, em particular em doentes com cardiopatia prévia ou a tomar digoxina).

K+ sérico normal = 3.5-5 mmol-'.
Hipocalémia = potassio sérico < 3.5 mmol-! - Hipocalémia grave =
potassio sérico < 2.5 mmol-1.

A caliémia é influenciada pelo pH: a acidemia promove a saida de
K* da célula, sucedendo o inverso na alcalémia. O principal meca-
nismo de adaptacao as alteracoes rapidas da concentracdo de K*
¢é a entrada de K* nas células, j& que a excrecdo de potassio na
urina é lenta e reguldvel ao passo que a excrecao gastrointestinal
€ minima (inferior a 5mEq/dia) € ndo é regulavel.

A hipocalémia grave afecta musculos e nervos provocando fadiga,

astenia, caibras, obstipacao e nos casos graves (K+<2,5mmoL-1) rabdo-
miolise, paralisia muscular ascendente e dificuldade respiratéria.
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2. Motivo precipitante / Causa
Considerar a possibilidade de hipocalémia em todos os doentes
com arritmia de novo e/ou PCR

Perdas digestivas (as mais comuns):

» Diarreia/fistulas digestivas
» Vomitos:
» Diminuicao da ingestao:

Perdas renais:

» Aumento primario de mineralocorticoides
a. Hiperreninismo primario em que ha aumento da renina e da

aldosterona sem contraccao de volume;
b. Hiperaldosteronismo primario a renina baixa e aldosterona
aumentada
c. Grupo de patologias com renina e aldosterona baixas:
Sindrome de Cushing (a mais comum)
» Aumento primario de Na+ no tubo distal - o doente esta depletado
de volume e hipotenso e a situacdo mais frequente é o uso de
diuréticos com accdo no tubo distal.
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Entrada de K+ nas células

» Alcalose promove a entrada de K* nas células e perdas renais.

» Estados de proliferacao celular rapida, por exemplo linfoma de
Burkitt, leucemias.

» Paralisia periddica hipocalémica

» Pseudohipocalémia (rara), ocorre em casos de aumento macico
dos leucdcitos como nas leucemias.

» Associada a deplecdo de magnésio dificulta a correccao do
potassio sem corrigir o magnésio.

» Diélise: no final da hemodialise e/ou da dilise peritoneal a exi-
gir ajuste do plano de dialise.

» Hipocalémia por hipertratamento de hipercalémia
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4. Tratamento

O tratamento esta indexado a caliémia, mas o valor exacto para
intervir depende da situacao clinica do doente, podendo em
situacoes especificas exigir tratamento antes do doseamento
laboratorial. O principal critério de emergéncia no tratamento da
hipocalémia é o aparecimento de alteracées no ECG, designada-
mente:

» Ondas U proeminentes

» Ondas T alargadas e de baixa amplitude
» Depressao do ST

» Disritmias, incluindo ritmos de PCR

Tratamento: perfundir K+, com cloreto de potassio iv, até a calié-

mia normalizar. Ao administrar KCl iv devem-se cumprir as

seguintes regras:

» por veia periférica utilizar concentracoes < 40mEg/L porque pode
causar flebite;

» o ritmo de perfusdo NAQ deve ultrapassar os 10mEq/h;

» acidose + hipocalémia = grave défice de K+.

> se a correccao da acidose exigir administracao de bicarbonato,
corrigir sempre primeiro a hipocalémia, porque a correccao da



acidemia agrava o défice de K+ extracelular;

» se coexistir hipomagnesémia administrar sulfato de magnésio;

» no tratamento de disritmias agudas com risco de vida (em particu-
lar em situacéo péri-intervencao coronaria / cardiaca) pode ser necessario
administrar: 2 mmol min-" em 10 min, seguidos de 10 mmol em
5-10 min

Prevengao das alteracoes electroliticas

» Corrigir activamente as alteracoes electroliticas antes da ocor-
réncia de disritmias com risco de vida;

» Eliminar factores precipitantes (medicamentos, ...J;

» Monitorizar a caliémia a intervalos regulares e proporcionais a
gravidade da situacao;

» Monitor a funcao renal e pH nos doentes com factores de risco
para alteracoes metabodlicas;

» Rever as estratégias de dialise, quando indicado.

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento /
monitorizacao

» Correccdo da caliémia (monitorizar)
» Normalizacao das alteracoes do ECG

Abreviaturas / glossario

PCR = Paragem Cardio-Respiratéria
BAV = Bloqueio Auriculo-Ventricular
FV = Fibrilhacdo Ventricular

TV = Taquicardia Ventricular
AEsP = Actividade Eléctrica sem Pulso
ECG = electrocardiograma.
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3. Classificagao / Terminologia

Hipocalémias

< 20mEq/L <4 K+ na urina —>» > 20mEq/L
‘ Perdas digestivas ‘ ‘ Pressao arterial e volume arterial efectivo

v

v
‘ Renina e Aldosterona m Baixa

/ i \‘ Normal

v
[ Ren.fAld.4 | | Ren.fAldf | [ Ren. | Ald. | | [ HCO3- sérico | —p Elevado
v v v 5 M
Baixo + Cl- urlnarlo+
» Estenose da artéria renal| |~ A.denoma.supra renal » Sindrome de Cushing . $ ’
» Hiperplasia supra renal » Excesso aparente de mine- Baixo Elevado
» Hiperaldosteronismo ralocorticéides . v v
Acidose tubul
» Remediavel com corticéides | |»> Sind de Liddle cidose tubutar Diuret
renal iuréticos
MgZ+ U
Bartter
Giteleman




Analgesia no doente em estado critico

Elisabete Neutel - Marco 2008

1. Definicao / Conceito:

Sedacgdo provém do latim “sedare”, “acariciar” e consiste no alivio
da ansiedade/agitacao (apreensio, aumento da actividade motora, “descarga”
autonémica) e significa induzir um estado de tranquilidade. Consoante
a necessidade esta pode ser ligeira, moderada ou profunda.

Dor: experiéncia sensorial e emocional desagradavel, real ou
potencial, associada a lesao tecidular, ou que pode ser descrita de
acordo com as manifestacées proprias de tal lesdo (definicao da
Organizagdo Mundial de Satde). A dor é sempre uma experiéncia subjec-
tiva. A incapacidade de a comunicar verbalmente nao invalida a
possibilidade de sentir dor e a necessidade de tratamento especifi-
co. Cada individuo aprende a nocdo da palavra através de experién-
cias navida. A avaliacdo, valorizacao sistematica e registo clinico da
Dor e do seu alivio, é um critério basico de boas praticas. Analgesia:
abolicdo ou alivio de um estimulo ndxico ou sensacdo de dor.

Ao falarmos de sedagdo esta inerente a analgesia e como tal deve-

mos falar em conforto do doente. Todo o doente em estado critico
necessita e tem direito & sedacdo e analgesia adequadas.
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2. Motivo precipitante / Causa

0 doente em estado critico tem muitos factores precipitantes de
agitacao, dor e desconforto: procedimentos invasivos, trauma, dis-
positivos terapéuticos e de monitorizacao (cateteres, drenos, tubo OT),
cuidados gerais (puncdes venosas, aspiracdo de secrecdes, pensos, sutu-
ras,..) € imobilizacao prolongada. O desconforto e a agitacdo indu-
zem resposta neuro-humoral ao stress que contribuem para sono
inadequado, exaustao, desorientacao, agitacao, alteracoes cardio-
vasculares (taquicardia e HTA c/aumento do consumo de O, pelo miocérdio),
hiperglicemia, hipercoagulabilidade, imunossupressao, disfuncao
neuroenddcrina (aumento da vasopressina, renina-angiotensina, cortisol)
estados hipercatabdlicos, ... O controlo da resposta ao stress exige
a combinacao de analgesia e sedacao.
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3.Classificagao / Terminologia

A Dor é um sintoma que acompanha, de forma transversal, a
generalidade das situacées patoldgicas que requerem cuidados de
saude. O controlo eficaz da Dor é um dever dos profissionais de
salde e um direito dos doentes. Existem, actualmente, diversas
técnicas que permitem controlar a dor, na grande maioria dos
casos, nas suas diferentes vertentes da dor:

Dor aguda: sensacdo fugaz e auto-limitante de inicio recente e de
provavel duracdo limitada, havendo, normalmente, uma definicao
temporal e/ou causal.
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Dor Aguda Peri-operatdria: Dor presente num doente cirurgico, de
qualquer idade, em regime de internamento ou ambulatorio, cau-
sada por doenca pré-existente, devida a intervencao cirlrgica ou a
conjugacao de ambas.

A dor crénica, persiste / repete-se durante um periodo de tempo
mais prolongado. Este tipo de dor domina a vida e as preocupacoes
do doente, de sua familia e dos amigos. A dor crdnica vem geral-
mente acompanhada de um conjunto complexo de alteracdes soma-
ticas e psicossociais (por exemplo, rigidez, imobilizacao, depressao,
ansiedade, problemas psicossociais), que sdo parte integrante do
problema da dor crénica e intensificam o sofrimento do doente. A
qualidade de vida dos individuos directa ou indirectamente afecta-
dos por dores cronicas, pode vir a ficar drasticamente reduzida.

Consequéncias fisiopatolégicas da dor e agitacao

Sist. afectado Mecanismo

Efeito clinico

Respiratério 1 da tensao muscular e | compliance pulmonar

hipoxémia, hipercapnia, alt ventilacdo/perfusao, atelectasia

Endécrino 1 ACTH/adrenalina, | concentracao de insulina

catabolismo proteico, hiperglicemia

Cardiovascular 1 esforco do miocardio arritmias,

arritmias, angina, isquemia miocardica,

Imunoldgico | producao de células do sistema imunitario

| funcao imunitaria

Genitourinario 1 tonus esfincteriano, | tonus muscular

retencdo urinaria

Gastrointestinal 1 tonus esfincteriano, | tonus muscular

Ileo paralitico




4. Tratamento

Para tratar os nossos pacientes em primeiro lugar temos que
Estabelecer um plano de sedacdo/analgesia:

1°. Parametrizar os objectivos da sedacdo / analgesia a condicao con-
creta do doente (politraumatizado, sépsis, cardiopatia valvular ou isquémica, ...).

2°. Assegurar um plano de tratamento que inclua a definicao de objec-
tivos para: alivio do medo e ansiedade, controle da agitacao, amné-

sia, alivio da dor, minimizar o desconforto provocado pela tecnolo-
gia: ventilacdo mecanica, tubos,

Recomendacoes na avaliacao da dor: A avaliacao e registo da inten-
sidade da Dor, pelos profissionais de salde, tem que ser feita de
forma continua e regular, a semelhanca dos sinais vitais, de modo
a optimizara terapéutica, dar seguranca a equipa prestadora de
cuidados de salde e melhorar a qualidade de vida do doente.

Avaliacao da dor e da resposta ao tratamento:

0 doente esta confortavel? Os objectivos foram atingidos?

Pesquisar e corrigir
causas reversiveis

v

Optimizar ambiente
Tratamento ndo farmacoldgico

v

Objectivos

Aliviar a dor » .
para a analgesia

Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Analgesia no doente em estado critico

» Reavaliar objectivos diariamente

> Titular terapéutica para manter os
objectivos da analgesia

» Titular opiéides (reduzir 10-25%-dia)

Hemodinamicamente instavel

Fentanil 25-100ug ev g 5-15min
100-200ug/h até conforto
Margem terapéutica: 50-100 ug/h

Hemodinamicamente estavel

Morfina 2-5mg ev q 5-15min - bolus
1-10mg/h até conforto
Margem terapéutica: 3-20 mg/h

35



Manual do CEE 2008 - Procedimentos —> Analgesia no doente em estado critico

No doente acordado devera ser usada uma escala de dor

Escala Visual Analdgica

A Escala Visual Analégica consiste numa linha horizontal, ou ver-
tical, com 10 centimetros de comprimento, que tem assinalada
numa extremidade a classificacdo “Sem Dor” e, na outra, a classi-
ficacdo “Dor Maxima”. O doente tera que fazer uma cruz, ou um
traco perpendicular a linha, no ponto que representa a intensida-
de da sua Dor. Ha, por isso, uma equivaléncia entre a intensidade
da Dor e a posicao assinalada na linha recta.

Escala numérica: Sem Dor0123456789 10 Dor Maxima

» A Escala Numeérica consiste numa régua dividida em onze partes
iguais, numeradas sucessivamente de 0 a 10.

» Esta régua pode apresentar-se ao doente na horizontal ou na
vertical.

» Pretende-se que o doente faca a equivaléncia entre a intensida-
de da sua Dor e uma classificacdo numérica, sendo que a 0 cor-
responde a classificacdo “Sem Dor” e a 10 a classificacdo “Dor
Maxima” (Dor de intensidade maxima imaginavel).

» A classificacdo numérica indicada pelo doente serd assinalada
na folha de registo.
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Escala Qualitativa

Sem Dor Dor Ligeira Dor Moderada Dor Intensa Dor Maxima
Na Escala Qualitativa solicita-se ao doente que classifique a inten-
sidade da sua Dor de acordo com os seguintes adjectivos: “Sem
Dor”, "Dor Ligeira”, “Dor Moderada”, “Dor Intensa” ou “Dor
Maxima"”.

-ESCALA DE DOR DE HITCHCOCK-

-ESCALA DE DOR-

Escala —5
Visual =

N

0

Escala Se
Verbal D. o':' Minima

Parece Parece
Escala

Observador sem confort. C/
Dor mov.




No doente que ndo podem comunicar deverao ser avaliados por:
» Comportamentos relacionados com dor: movimento, postura e expressao facial

» Indicadores fisioldgicos: TA, FC, FR
» Alteracdo destes parametros apds analgesia

3° Reconhecer o Farmaco (s) com melhor perfil - Caracteristicas que tipificam os medicamentos disponiveis

Amnésia

Sedacao

Hipnose

Propofol

Benzodiazepinas: Midazolan e Diazepan

Tiopental

e
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Estratégia basica do manuseamento da dor 2. A Analgesia Multimodal, isto é, a combinacdo de diferentes
Analgésicos ou Métodos para tratar a DOR: permite doses mais
baixas de cada analgésico; melhora a anti-nocicepcao por efei-
tos sinérgicos/aditivos; diminui a gravidade dos efeitos colate-

1. A Escada Analgésica proposta pela World Health Organization,
revista propoe uma abordagem estruturada e gradual da dor.

A escada analgésica modificada WHO

Qualidade de Vida
Tratamentos invasivos
“Opioid Delivery”

Dor persiste ou aumenta

Passo 3
Opioides para dor moderada ou severa
+ N&o opioides + Coadjuvantes
Dor persiste ou aumenta
Passo 2
Opioides para dor pequena ou moderada
Nao opioides + Coadjuvantes
Dor persiste ou aumenta
Passo 1
Nao opioides
+ Coadjuvantes

DOR

rais de cada farmaco.

. A perfusao continua ou os analgésicos em horas fixas sdo reco-

mendados em relacdo ao regime “as needed”para assegurar
uma analgesia mais consistente.A via ev deverd ser usada em
detrimento da im.

. A dor aguda (somatica) geralmente responde aos opioides
. A dor neuropatica é dificil de tratamento e necessita de uma

equipe multidisciplinar (fora do &mbito deste manual).

. A escala analdgica visual (0 a 10}, ou outra escala, é fundamental

na avaliacdo da dor; um nivel de dor menor que 5 é aceitavel, se
se correlacionar com uma boa actividade fisica, sono e trabalho,
embora o nosso objectivo seja obter o zero com o menor nime-
ro de efeitos secundarios.

. Existem situacdoes em que a ansiedade ultrapassa a dor.

Adjuvantes como o haloperidol ou as BZD sao prioritarios.

. Os AINES deverao ser utilizados como adjuvantes dos opioides

em dtes seleccionados.

. Os doentes dependentes de opioides com dor, deverao ser tra-

tados de igual forma tendo a nocdo que a tolerdncia condiciona
um aumento das doses necessarias.



10. Uma forma simples de abordagem da dor inclui:

Intervengdes nao farmacolégicas

Intervencoes farmacolégicas

» Posicionamentos
» Estabilizacdo de fracturas
» Eliminacdo de estimulos fisicos irritativos

» Analgésicos opidides (morfina, fentanil, meperidina)

» Analgésicos ndo opidides (aspirina,acetominofeno, tramadol]
» AINES (inibidores nao selectivos da COX | e Il: ibubrufeno, naproxeno, ketorolac; inibidores selectivos da COX II: parecoxib)
» Anestésicos locais (lidocaina, ropivacaina)

» Combinacdo de analgésicos

» Adjuvantes de analgésicos (BZD, cafeina, carbamazepina, gabapentina, clonidina)

Inicio . . o
Farmaco Accao Ti7z6 Metabolismo Me.tabollsmos Efeitos adversos Bolus ev Perfusdo
: (h) activos mg/Kg mg/Kg/h
(min)
M-3-G - .
MORFINA 30 |3-45 |Conjugacio  |M-6-G Lib histamina 0.01-0.15mg/kg eva | g 07 0 5mg/kg/h
- (Hipotensao) 1-2h
Acumulacao na IR
MEPIRDINA |15  |3-4 |Desmetilacdo | Nomeperidina Evitar IMAO e SSRI 0,5-2mg/kg Nao recomendada
Hidroxilacao (neuroexcitagao na IR e doses 1)
FENTANIL 5-7 4-7 oxidacao norfentanil Rigidez c/doses 32?1—;5 Hglkg evq 0,7-5 pg/kg/h
Acetomiofeno |7-15 | 4-6 hepatico Eliminacao renal hepatotodxico 2g0—1000mgP0 q4-
- L Gastrite, antiagregante pla-
Ibubrofeno 7-15 | 4-6 hepatico Eliminacao renal quetar 200-400mgPO0 q 4-6h
PARECOXIB  |7-15 |12 hepatica Eliminacao renal Idosos, insuf renal e hepitica | 40 mg IV/IM bid (Max
(reducao 50% na dose) 80mg/dia)
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Analgésicos opidides:

Para obter uma analgesia consistente devem ser utilizados esque-
mas fixos ou perfusdes continuas em vez de esquemas em “S0S”.
Os mais utilizados em contexto de Urgéncia/Emergéncia s&o o fen-
tanil, a morfina e a meperidina.

Morfina — Maior duracao de accao, pode ser dada em doses inter-
mitentes; pode causar hipotensao por vasodilatacao; se insuficién-
cia renal ocorre acumulacao de metabolitos activos com prolonga-
mento da sedacao.

Dose: Bolus: 0.01-0.15mg/Kg ev q 1-2 h; Perfusdo: 0.07-0.5
mg/Kg/h

Fentanil — Mais potente que a morfina. Nao sofre acumulacao na
insuficiéncia renal. Nao liberta histamina. Répido inicio accao,
curta duracao; doses repetidas podem causar acumulacao e efei-
tos secundarios.

Dose: Bolus 0.35-1.5 pug/Kg ev q 0.5-1 h; Perfusdo: 0.7-5pg/Kg/h

Meperidina — Menos potente que morfina, metabolito activo neu-
roexcitatorio (apreensao, tremores, delirium e convulsées); contraindicada
em associacao com IMAQO e evitar associacao com inibidores
selectivos da recaptacao da serotonina.

Dose: Bolus 0,5-2mg/kg ev q 0.5-1 h
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Analgésicos nao opidides

» Analgésicos ndo opidides (aspirina, acetominofeno, tramadol)
» AINES (inibidores nao selectivos da COX | e II: ibubrufeno, naproxeno, ketoro-
lac; inibidores selectivos da COX II: parecoxib)

A aspirina (ASA), acetominofeno e os AINES sdo muito Uteis no tra-
tamento da dor aguda e crénica mas diferem do mecanismo de
acc3o dos opioides: existe um “ceiling effect” na analgesia; n3o
condicionam dependéncia. Os AINES e a aspirina actuam inibindo
avia da ciclooxigenase, bloqueando a producao de prostaglandinas
que podem sensibilizar as terminacdes nervosas & dor. 0 mec
accado do acetominofeno é desconhecido.

Podem permitir reduzir as necessidades de opidides, embora os
beneficios dos AINE" s ndo tenham sido sistematicamente estuda-
dos em doentes criticos.

Efeitos adversos: hemorragia Gl, inibicdo plaquetaria, insuficiéncia
renal.

Pacientes mais susceptiveis de lesdo renal: hipovolémicos, hipo-
perfundidos, idosos, comprometimento renal prévio.



5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

-~
— Optimizar Terapéutica ndo farmacolégica

0 doente esta confortavel?
A estratégia foi atingida?

Reavaliar objectivos diaria/te
Titular terapéutica
Considerar “daily wake-up”

Verificar/corrigir
causas reversiveis

Estabelecer objectivos

e SEDAGAO "]

Estabelecer objectivos

N

—
Avaliar

| ¥ ANSIEDADE
Avaliar
v DELIRIO

CONTROLE DELIRIO

Abreviaturas / glossario

BTNM = Blogueadores da transmissao neuromusculares
MAAS = Avaliacao Actividade Motora

BIS = Bispectral index
IASP = International Association for the Study of Pain

Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Analgesia no doente em estado critico

41







Sedacao no doente em estado critico

Elisabete Neutel - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

Sedacdo provém do latim “sedare”, “acariciar” e consiste no alivio
da ansiedade/agitacao (apreensao, aumento da actividade motora, “descarga”
autonémica) e significa induzir um estado de tranquilidade. Consoante
a necessidade, esta pode ser ligeira, moderada ou profunda.

Dor: experiéncia sensorial e emocional desagradavel, real ou
potencial, associada a lesao tecidular, ou que pode ser descrita de
acordo com as manifestacoes proprias de tal lesdo (definicdo da
Organizacdo Mundial de Sadde). A dor é sempre uma experiéncia sub-
jectiva. Analgesia: abolicao ou alivio de um estimulo ndxico ou sen-
sacao de dor.

Ao falarmos de sedacdo esta inerente a analgesia e como tal deve-
mos falar em conforto do doente.
2. Motivo precipitante / Causa

0 doente critico tem muitos factores precipitantes de agitacdo, dor
e desconforto: procedimentos invasivos, trauma, dispositivos tera-
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péuticos e de monitorizacdo (cateteres, drenos, tubo OT), cuidados
gerais (puncées venosas, aspiracao de secrecées, pensos, suturas,...] € imobi-
lizacdo prolongada. Este desconforto global e agitacdo tém conse-
quéncias a nivel fisioldgico e psicolégico, induzindo uma resposta
neuro-humoral ao stress que contribuiu para um sono inadequa-
do, exaustao, desorientacao, agitacao, disfuncao cardiovascular
(taquicardia e HTA c/aumento do consumo de O, pelo miocardio), hiperg[ice—
mia, hipercoagulabilidade, imunossupressao, disfuncao neuroen-
ddcrina (com aumento da vasopressina, renina-angiotensina, cortisol) catabo-
lismo persistente, disfuncdo pulmonar, entre outras. Assim, sé o
uso combinado de analgesia e sedacao melhorard a resposta ao
stress no doente critico.

0O objectivo de sedagdo de cada paciente vai depender primariamen-
te do processo agudo e das intervencdes terapéuticas e de supor-
te necessarias. Podem ser necessarios niveis de sedacdo mais
profundos para facilitar a ventilacdo mecéanica. O nivel desejado de
sedacdo deve ser definido no inicio da terapéutica e reavaliado
regularmente a medida que a situacao clinica se altera.

A sedacdo é um processo dinamico determinado pela condicdo do
doente em cada momento.
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3. Classificagao / Terminologia

Ventilagdo

mecanica \’
Doenca aguda,

médica ou cirurgica \

Situagdes médicas I

subjacentes

Intervengdes médicas
ou de enfermagem

l ‘ Medicagdes ‘

/

Ansiedade, dor ——
e/ou delirio “«— —
Envolvéncia

Doenca adquirida
no hospital

da UCIP

Identificar e corrigir factores
predisponentes / causais

Intervencao

Sedativos, analgésicos e

antipsicéticos

Agitacdo Agitado e Com dor
perigosa desadaptado e ansioso

Calmo, despertavel
sem dor e sem ansiedade

Sedacao
ligeira

Sedacao
profunda

Nao
responde

4
A}

»
14

Sedacao insuficiente
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Consequéncias fisiopatolégicas da dor e agitacao

Sist. afectado

Mecanismo

Efeito clinico

Respiratério

1 da tensao muscular e | compliance pulmonar

hipoxémia, hipercépnia, alt ventilacao/perfusao, atelectasia

Endécrino

1 ACTH/adrenalina, | concentracao de insulina

catabolismo proteico, hiperglicemia

Cardiovascular

1 esforco do miocardio arritmias,

arritmias, angina, isquemia miocardica,

Imunolégico

| producao de células do sistema imunitario

| funcao imunitaria

Genitourinario

1 tonus esfincteriano,

| tonus muscular

retencdo urinaria

Gastrointestinal

1 tonus esfincteriano, | tonus muscular

Ileo paralitico

4. Tratamento

Para tratar os nossos pacientes em primeiro lugar temos que Estabelecer um plano de sedacdo/analgesia:

1°. Parametrizar os objectivos da sedacao / analgesia a condicdo concreta do doente (politraumatizado, sépsis, cardiopatia valvular ou isquémica, ...).
2°. Assegurar um plano de tratamento que inclua a definicao de objectivos para:

Definir objectivos:

1. Alivio do medo e ansiedade
2. Controle da agitacao

3. Amnésia

4. Alivio da dor
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5. Minimizar o desconforto provocado pela tecnologia:
ventilacdo mecanica, tubos, ...
6. Conforto do doente
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Avaliacdo da sedagao

» Devem ser utilizadas as escalas de sedacao (Ramsay,MAAS)

» A avaliacao objectiva da sedacdo usando o BIS, é um complemento nos dts profundamente sedados.

Escala de sedagao de Ramsay Avaliacao Actividade Motora (MAAS)
1 Ansioso e agitado 0 |Na&o se move
2 | Calmo e colaborante 1 Resposta a estimulos néxicos
3 | Cumpre ordens 2 Resposta ao toque ou nome
3 | Calmo e cooperativo
4 | Reage prontamente ao estimulo auditivo e da glabela - -
4 |Inquieto mas cooperativo
5 |Responde mas lentamente 5 |Agitado
6 | Sem resposta aos estimulos 6 | Perigosamente agitado
Avaliacao do delirio
Confusion Assessement Method CAM-ICU
NIVEL CLINICA NIVEL CLINICA
1 Alteracio aguda estado mental 3 Desorganizacdo do pensamento
2 Desatento 4 Alteracdo do estado de consciéncia (letargia, estupor, coma)




3°. Estimar o Tempo de Sedacao

Curta duracdo < 24h: Propofol e midazolam tém
outcomes semelhantes em perfusdes inferiores a
24h, embora com intervalos de acordar superio-
res relativamente ao 2°.

Duracdo intermédia 24 a 72h: O propofol tem em
termos estatisticos um intervalo de acordar mais
previsivel relativamente ao midazolam.
Clinicamente esta diferenca nao é significativa,
nem permite uma maior rapidez na alta da UCI.

Longa duracdo > 72h: O propofol tem em termos
clinicos e estatisticos um intervalo de acordar
mais rapido relativamente ao midazolam. Esta
diferenca é mais significativa quando é necessaria
uma sedacao profunda.

4°. Avaliar/Monitorizar o nivel de Sedagao

Estratégia de avaliacdo e planificacao da sedacao do dte critico

0 doente esta confortavel? Os objectivos foram atingidos?

» Titular terapéutica para manter os objectivos

tivos em funcao tipo de dte

g 5-15min - bolus

ev; perfusdo: 0.04-0.2

v v
- Verificar/corrigir >
causas reversiveis » Reavaliar objec
Optimizar ambiente -
T:atamento nao ¥ dasedacio
farmacolégico
Hemodinamicamente instavel
Fentanil 25-100ug ev q 5-15min
(¥ Aliviara —» Objectivos para p 100-200ug/h até conforto
dor a analgesia Margem terapéutica: 50-100 ug/h
Hemodinamicamente estavel
Morfina 2-5mg ev
1-10mg/h até conforto
Margem terapéutica: 3-20 mg/h
Hemodinamicamente instavel
Midazolan Dose: bolus:
0.02-0.08 mg/Kg
mg/Kg/h.
r» Aliviara —P Objectivos para » Etomidato 0,3mg/kg
ansiedade a sedagdo Ketamina 1-2mg/Kg ev
Hemodinamicamente estavel
Propofol 0,5-2,5mg/kg ev, seguida de perfusao
100-150ug/Kg/min
Tiopental 3-5mg/Kg ev
Delirio moderado:
Delirio severo: Ha
g A(:':;:_:'oo ) :l:::;::\;os para > A repetir cada 20-30min até Ramsay2/3
Margem terapéutica 20-80mg/dia

Haloperidol 2-5mg ev 6-6h
loperidol 5-10mg ev 6-6h
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5° Reconhecer o Farmaco(s) com melhor perfil - Caracteristicas que tipificam os medicamentos disponiveis

Propofol

Benzodiazepinas: Midazolan e Diazepan “I"I"]]]]ﬂ]

\ Tiopental “]]]]]]]]]]]]]
L e

| pgoritesi g [N
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Estratégia basica do manuseamento da sedacdo: Qual o tempo de sedagdo previsto?

\ Estabilidade hemodinamica \ ? Estabilidade hemodinamica
\ SIM \ \ NAO \ SIM NAO
Midazolan. ‘ Propofol ‘ ‘Midazolan‘ ‘ Propofol ‘

Propofol

Etomidato

Tiopental f
Ketamina

Seleccdo do sedativo: recomendagdes

» O midazolam e o diazepam deverao ser usados para uma sedacao rapida no doente agitado.
» O propofol é o sedativo preferencial quando é necessario um acordar rapido (ex TCE)
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» 0 midazolam é recomendado para a sedacdo de curta duracdo, pois estd associado a tempos de acordar e de extubacao imprevisiveis

quando a duracao da sedacdo é>72h.

» Delirio moderado: Haloperidol 2-5mg ev 6-6h
» Delirio severo: Haloperidol 5-10mg ev 6-6h
» A repetir cada 20-30min até Ramsay2/3

» Margem terapéutica 20-80mg/dia

Aliviar o delirio ‘—}‘ Objectivos para o delirio —>




5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

0 doente estéa confortavel?
Os objectivos foram atingidos?

Reavaliar objectivos diariamente
Titular terapéutica
Considerar “daily wake-up”

-

Verificar/corrigir
causas reversiveis

N
— Optimizar terapéutica ndo farmacolégica J/»
4’ » IN
) Avaliar Estabelecer objectivos
ANSIEDADE e SEDAGAO Y
Ly Avaliar ,| Estabelecer objectivos
v DELIRIO CONTROLE DELIRIO
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0 doente esta confortavel
A estratégia alvo foi atingida

Verificar / corrigir causas reversiveis

Reavaliar objectivos diariamente

Optimizar tratamento NAO farmacolégico

Avaliar a Dor

Estabelecer objectivos para a analgesia

Avaliar a ansiedade

Estabelecer objectivos para a sedacao

Avaliar o delirio

Estabelecer objectivos para o controlo do delirio

Abreviaturas / glossario

BTNM = Blogueadores da transmissao neuromusculares BIS = Bispectral index
MAAS = Avaliacao Actividade Motora IASP = International Association for the Study of Pain




Anemia aguda e Componentes e derivados do Sangue

Elisabete Neutel e Margarida Amil - Mar¢o 2008

1. Definicao / Conceito

0 doente em estado critico necessita, com frequéncia, de transfu-
sdo de componentes e derivados do sangue (CeD do sangue). Ha
duas razoes major pelas quais as praticas transfusionais em con-
texto de urgéncia / emergéncia sdo tao importantes:

» falta hemoglobina (Hb), com ou sem hemorragia em curso
» ha alteracdes da coagulacdo

Hb é essencial porque é uma das componentes esséncias do forneci-
mento de 02 (a funcao mais estruturante no tratamento do doente em estado

critico)

0 fornecimento de O, exprime-se pela férmula: DO, = DC x Ca0, x
10 (DC = débito cardiaco, Ca0,= Conteldo arterial em 0,). As duas variaveis
que mais influenciam a DO,, sdo o débito cardiaco (DC) e a concen-
tracao de hemoglobina (Hb):

DC (débito cardiaco) = volume ejeccional x frequéncia cardiaca
e
Ca02 (contetdo arterial em 0,) = (Hb x 1,37 x Satoz) + (0,003 x Paoz)

O valor ideal da Hb no doente em estado critico é determinado pela
situacao e momento em que se avalia o doente. O alvo de referén-
cia na transfusao de eritrécitos deve ser hemoglobina de:

» 7 a 9g/dL em doentes sem patologia cardiovascular associada e
» 9 —10g/dL em doentes com patologia cardiovascular.

A terapéutica transfusional deve basear-se na avaliacdo global da
situacdo clinica do doente e nao apenas os resultados laboratoriais.
Os resultados das analises variam com as intervencdes e/ou omis-
soes do tratamento, pelo que quando os resultados chegam a situa-
cdo clinica real ja pode ser diferente da que existia quando o sangue
para analise foi colhido. Objectivo tratar o doente e ndo a anélise.
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Concentrados de Eritrécitos Desleucocitados (CEDS) em solucao aditiva  |Volume ml 280 + 30 ml
» Eritrocitos provenientes de uma unida-|» A transfusao de CEDs esta indicada  |Ht% 55+8
de de sangue total, a qual foi retirada quando o teor de Hb nao é suficiente |Hemoglobina (g) / unidade 57 + 3
uma grande fraccao do plasma, e os para assegurar o fornecimento de — -
O L ) A Conservagao 42 dias a +2° - 6°
leucdcitos. oxigénio aos tecidos em consequén-
» Adicionada uma solucao salina com cia de anemia crénica ou aguda. Dose: 4 mL /kg (no adulto de 70 Kg) U deve> 1 g/L a
adenina, glicose e manitol (SAGM). concentragdo de Hb

Albumina Humana

» A albumina humana tem indicacdo na reposicao de volume intravascular quando haja contra-indicacao formal para os cristaldides e coldides de sinte-
se. Entre estes dois ultimos, ndo ha estudos que provem a superioridade de uns em relacdo aos outros.
» Na gravida os cristaléides sdo a primeira opcdo, a Albumina Humana sé tem indicacao em caso perfusdo de grande volume.

» A albumina esta disponivel em concentraces de 20% e 5%.

» 1g de albumina liga-se a aproximadamente 18 mL de agua,
dada a sua actividade oncética, pelo que:

» 100mL de uma solucdo de albumina a 20% (20g de albumina),
verifica-se um aumento de cerca de 360mL no volume
plasmatico final, ao longo de 30 a 60min.

» A albumina a 5% é isooncética relativamente ao plasma humano
originando, teoricamente, uma expansao volémica igual ao
volume perfundido.

» Semi-vida plasmatica é
geralmente inferior a 12-16h,

» clearance plasmatico de
cerca de 6 a 8 % por hora,

» mas passa a 20 a 30 % por
hora, no paciente em choque
ou séptico.

A solucdo de albumina a 20% é hiperoncética pelo
que a sua utilizacao em doentes de maior risco
para sobrecarga de volume ou hemodiluicao,
nomeadamente, na insuficiéncia cardiaca des-
compensada, hipertensao, varizes esofagicas,
edema pulmonar, anemia grave, anuria renal ou
poés-renal deve ser limitada.




2. Motivo precipitante / Causa

Na anemia aguda a transfusao de concentrados eritrocitarios e outros componentes deve ter em conta que:

» A hemoglobina e o hematdcrito tém valor limitado na decisdo transfusional, na medida em que sao fortemente influenciadas pela repo-
sicdo de volume e s6 medem a realidade no momento em que a colheita foi efectuada (doente a sangrar);

» As perdas hematicas sdo frequentemente dificeis de avaliar com rigor, podendo ser estimadas de acordo com a clinica do doente, per-
mitindo prever as necessidades transfusionais;

» A transfusdo de plasma e plaquetas deve ser determinada pela avaliacao clinica e quando indicada, ndo deve ser atrasada pela inexis-
téncia de dados laboratoriais;

» 0 Servico de Hematologia deve ser contactado precocemente, com informacao sobre a situacao actual e previsao da evolucao, quando
possivel, permitindo disponibilizar rapidamente os componentes e resultados analiticos necessarios

» O prognodstico do doente com hemorragia aguda depende da capacidade para controlar a hemorragia e repor adequadamente o volu-
me, pelo que devem ser colocados acessos venosos adequados (ver capitulo do choque e abordagem inicial do traumatizado gravel;

» A colocacdo de acessos venosos centrais deve ser feita por profissionais com experiéncia.
Transfusdo de CEDs na anemia crénica

A transfusdo de CEDs na anemia crénica esta indicada se:
» Se ha sinais ou sintoma/s de faléncia cardio-respiratéria relacionada ou agravada com a anemia
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» Se os niveis de hemoglobina sdo:
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< 6 g/dL a transfusao esta indicada
6 -8 g/dL pode ser necessario transfundir

patologia cardiovascular associada, a necessidade de instituir terapéutica

8- 10 g/dL transfundir de acordo com a situacao clinica do doente (nomeadamente a existéncia de

=10 g/dL apenas em programas de hipertransfusao (B talassemia, drepanocitose)

s que possam agravar a anemia) | definicdo do intervalo entre as transfusoes
» Avaliacao da eficacia da transfusao

A transfusao do doente com anemia crénica deve ser progra-
mada considerando:

» a definicao do nivel adequado de hemoglobina de cada doente

0 doente com anemia crénica é normo ou hipervolémico, pelo que o volume da transfusao deve ser considerado para evitar sobrecarga de volume,
sobretudo em doentes com patologia cardiovascular.

3. Classificagao / Terminologia

Avaliacao das necessidades transfusionais do doente em emergéncia

Doente estavel, sem hemorragia
activa ou prevista

activa ou prevista

Doente estavel, sem hemorragia

Sem patologia cardiovascular

Doente jovem

v

v

9.2 10g/dL

Niveis de Hemoglobina Nivi

eis de hemoglobina
7-9g/L




Hemorragia Major e necessidades transfusionais

Objectivo

Accao

Considerar

Controlar a Hemorragia

Intervencao precoce: cirurgia, endoscopia, radiologia

Situacdes especificas: rotura de aneurisma abdominal, trauma pélvico,
hemorragia digestiva.

Repor volume

Acessos venosos adequados
Reposicao de volume com cristaldides e/ou coloides

A reposicao de volume ¢é prioritaria
Perdas hematicas sao dificeis de avaliar.
Pode ser feita estimativa

Evitar coagulopatia ou
agravamento de ja
existente

Corrigir: hipotermia, hipovolemia, acidose

» Choque, hipotermia e acidose aumentam o risco de coagulopatia
» Risco elevado de coagulapatia implica tratamento precoce com
plasma e plaquetas

Avaliagdo clinica

Ha coagulopatia?

» Observar sangramento: em toalha por escoria-
coes, locais de puncao,

» Avaliacao das perdas

» Local de sangramento

Considerar a possibilidade de factores facilitadores de hemorragia
» Medicacao com anticoagulantes e ou anti agregantes

» Insuficiéncia hepatica ou renal

» Coagulopatias ou trombopatias congénitas

Traumatismo do SNC com ou sem hemorragia exige tratamento precoce

Avaliacdo laboratorial

Tempo Protrombina (TP), Tempo de Tromboplastina
Parcial activado (TTPal, Fibrinogéneo, Hemograma
com contagem plaquetaria

Fazer colheitas precocemente
Amostras nao diluidas
Suporte transfusional pode ser necessario antes dos resultados analiticos

Pedido de sangue e
componentes

Contacto com Servigo de Hematologia
Fazer pedido de CEDs
Colheita e envio de amostra

Identificacdo do doente, amostra e requisicao inequivocas.
Atencao particular em situacdes multi vitimas
Erros podem ser causa de morbilidade e mortalidade
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4. Tratamento

A utilizacdo de componentes e derivados do sangue inscreve-se na estratégia da doenca causal, pelo que é complementar, estando
dependente do reconhecimento e controlo do mecanismo causal. Contudo, a regra geral da abordagem do doente em estado critico: a
logica ABCDE e revendo o doente sempre que a situacao se modifica, tantas vezes quantas as necessarias, aplica-se igualmente ao doen-
te a necessitar urgentemente tratamento com componentes e derivados do sangue. Nesta perspectiva a monitorizacdo rigorosa é essen-
cial para identificar as situacdes de risco e para avaliar o resultado das intervencoes

Avaliacdo da oxigenacao Avaliagao do débito cardiaco Estado do metabolismo celular Estado dos 6rgaos nobres
» Sat0, / Pa0, » PA » Lactatos séricos » Nivel da consciéncia
» Hemoglobina /hematécrito » ECG (frequéncia cardiaca e ritmo) » pH » Pele marmoérea
» Sinais de esforco respiratério » Pulso » BE » Mucosas palidas
(taquipneia, tiragem, adejo nasal, » PVC/ CAP » Svc0, » Extremidades frias
uso de musculos acessérios, ...) » TPC (tempo de preenchimento capilar) » Diurese




A avaliagdo criteriosa dos dados da monitorizacdo, nos doentes com perdas sanguineas,

permite antecipar a gravidade das perdas:

Choque hipovolémico

Gravidade do choque Grau | Grau ll Grau lll Grau IV
Frequéncia cardiaca <100 > 100 > 120 140 ou f
PA sistélica N N f f
PA diastdlica N > f f
Pressao do pulso N f f f
Preenchimento capilar N atrasado atrasado atrasado
Pele N palida palida palida
Frequéncia respiratéria 14-20 20-30 30-40 >350u f
Débito urinario > 30 20-30 5-15 oligo-andria
Nivel de consciéncia N Ansiedade Ansiedade / confusdo Confusao / sonoléncia
Perda de sangue - litros <0.75L <0,75-1,5L 1.5-2,0L >2,0L
Perda sanguinea % ST < 15% 15-30% 30-407% > 40%

Em geral, situacdes nos graus Il e IV necessitam ser transfundido, os graus | e Il depende da existéncia de factores de risco adicionais, nomeadamente a idade, exis-

téncia de anemia prévia, doenca cardiovascular associada.
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Hemorragia Activa

Hemorragia activa Hemorragia activa Hemorragia Major controlada
» Suspeita clinica de coagulopatia » Previsao de mais hemorragia » Sem sinais de hemorragia
» Alteracoes do estudo da coagulacao » Alteracdes do estudo da coagulacdo » Sem suspeita clinica de coagulopatia
e/ou n° de plaquetas e/ou n° de plaquetas » Com ou sem alteracées do estudo da
L ¢ coagulacdo e/ou n° de plaquetas
Grande probabilidade de precisar de transfusao de CEDs ¢
» Sangue sem provas ('?) » Pode necessitar de CEDs
» Transfusdo logo que possivel » Reserva de CEDs
» Reserva » Nao necessita de outros componentes
Precisa de ou#os componentes do sangue? Transfusdo de plaquetas (4 a 6 concentrados)
P gues » TCE: se as plaquetas forem < 100 x 107/ L
l > Nas restantes se as plaquetas < 50 x 107 /L
Medicado com anticoagulantes ou antiagregantes plaquetarios? ~— ) Sim || Reverter anticoagulagdo / antiagregacao [ver quadro] |
Nao
Tem coagulopatia ou trombopatia congénita? —b‘ Sim ‘ ‘ Contactar Hematologia (tratamento especifico) ‘
Nao

‘ Ver capitulo da Coagulacao ‘

As regras de identificacdo dos doentes e dos componentes a transfundir devem ser escrupulosamente cumpridas para evitar
erros de identificacdo, com elevado risco de mortalidade e morbilidade, em especial quando ha multi-vitimas.



Emergéncia e Servigo de Sangue

Contacto com Servico de Hematologia, facultando a informacao correcta, é essencial

v

Informacao Clinica
Estado clinico do doente
Ha hemorragia?
Como sangra?
Que volume perdeu?
» Avaliacao perdas havidas
» Avaliacdo perdas actuais
Ha choque, hipotermia, acidose?
» Qual a probabilidade de coagulopatia
Que 6rgdos / tecidos estdo atingidos
» Ha TCE grave?
» Correccao precoce de alteracoes da coagulagao
» Figado, pulmao, grandes vasos, grandes extensoes de teci-
dos, trauma pélvico, rotura aneurisma abdominal
» Perdas de grandes volumes
» Probabilidade de coagulopatia
Histéria clinica
» |dade
» Patologia cardiovascular
» Coagulopatias congénitas
» Tratamento anticoagulante ou antiagregante
» Coagulopatias secundarias (IRC, insuficiéncia hepatica)

v

Envio de amostra e pedidos para grupo e provas de
compatibilidade e estudo da coagulacao

P

S30 necessdarios

S&o necessarios CEDs

[ 3

outros componentes

v

7

v /
Avaliacao das necessidades transfusionais

S

h 4

Reavaliar o doente

Imediatamente
Sangue sem provas

Sangue grupo O Rh (D) negati-
vo sempre
» Sexo feminino < 50 anos

Sangue grupo O Rh (D) positivo

» Sexo masculino,

» Multivitimas

» Previsdo consumo de gran-
de n° de unidades

» Sexo feminino> 50 anos, se
stock insuficiente

Logo que possivel mudar para
sangue ABO e Rh compativel

15 Minutos
ou reserva

Sangue isogrupal
ABO e Rh (D)

Testes de compati-
bilidade

Para os doentes
Rh (D) negativo
pode usar-se Rh
(D) positivo nos
casos previstos
para sangue sem
provas

Plaquetas
Geralmente
Disponiveis no
momento

Plasma
Cerca de 20min
para descongelar

Factores
Alguns mins para
preparacao
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Resposta laboratorial esperada em doente estabilizado
€ sem consumo.

Pedido de Sangue

Os pedidos de sangue devem observar todos os procedimentos
definidos para a identificacao do doente e da amostra, tendo em
conta que em situacdes de urgéncia a probabilidade de erros é
maior.

Cuidados especiais:

» No doente sem identificacdo, deve usar-se o nimero de identifica-
cao da emergéncia, que deve acompanhar sempre os pedidos pos-
teriores afim de ser possivel a rastreabilidade dos componentes.

» Deve colocar-se sempre a pulseira prépria dos doentes a trans-
fundir

As regras de identificacdo dos doentes e dos componentes a
transfundir devem ser escrupulosamente cumpridas para evitar
erros de identificagdo, com elevado risco de mortalidade e
morbilidade, em especial quando ha multi-vitimas.

Administracao de C e D do sangue

Avaliacdo e registos antes do inicio da transfusao
» Avaliar
» Frequéncia cardiaca
» Pressdo arterial
» Sinais vitais
» Dados da unidade no processo (n° da unidade, n° dador, componente)
» Temperatura
» Outros - dispneia, rash, dor lombar ou precordial

> Registar
» Sinais vitais
» Dados da unidade no processo (n° da unidade, n°® dador, componente)
» Data e hora
» |dentificacao

Perfusao
Confirmar sempre a identificacdo do doente e das unidades a trans-
fundir antes do inicio da transfusdo!
» Seleccionar acesso adequado, que permita velocidade rapida
de perfusao
» Usar sempre para CEDs, Plasma e plaquetas filtro 110 - 170
micras - substituir cada 4 horas ou cada 4 unidades
» Unica solucdo compativel - soro fisioldgico



Vigilancia
» Manter vigilancia e avaliacdo, em especial nos primeiros 15
minutos nas reaccoes por incompatibilidade ABO graveos pri-
meiros sinais ou sintoma s aparecem nos primeiros 15 min
» Manter monitorizacao de sinais vitais
» Manter monitorizarcao de sinais e sintomas
Velocidade da perfusao
» Depende da urgéncia da transfusao
» 0 valor de Hb ndo determina a velocidade da transfusao
» Mangas de pressao préprias - Ndo exercer pressao com as
maos sobre as unidades!Risco de hemdlise
» Sistema de perfusdo rapida - podem ser utilizados para
admistracao de grandes quantidades de fluido, incluindo san-

Reaccoes Transfusionais:

» Febre » Hipotensao

» Arrepios » Dor abdominal
» Rubor facial » Nauseas

» Dor toracica » Vémitos

» Dor nos flancos » Dispneia

0 que fazer

» Parar a transfusao

» Manter acesso venoso

» Avaliar sinais vitais e
sintomas

» Iniciar terapéutica de

acordo com o tipo de reaccao
» Efectuar registo
» Manter vigilancia

» Hemoglobinemia
» Hemoglubinuria
» Choque

» Anemia

» Oligdria ou andria

» Colher amostra em local

gue (permitem a infusdo de 6 a 30 /L/h). Geralmente tém sistema de
aquecimento incorporado. Precaucdo: ndo misturar sangue
com solucées incompativeis!

» Aquecedores - Usar aquecedores préprios(apenas com marca
CEJ com verificacdo e calibracdo regular. A transfusao de com-
ponentes frios pode agravar a coagulopatia!, e se administra-
dos por acessos centrais proximos da auricula podem ser
causa de arritmias. Alguns aquecedores indicam temperatura
de 433c, sao seguros desde que sejam os dispositivos adequa-
dos e utilizados de acordo com as instrucoes do fornecedor.

» N3o adicionar outras solucdes as unidades - risco de infeccao
ou hemdlise

» Cada unidade deve perfundir no maximo em 4 hora

» Dor no local de puncao

» Hemorragia generalizada
» Urticaria

» Diarreia

» Enviar as unidades para o S.
Hematologia
» Preencher formulario especifico

diferente e enviar para S.
Hematologia
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

A avaliacdo da resposta a administracao de concentrados de glébulos é fundamentalmente clinica, suportada pela monitorizacao laboratorial.

Deve ter-se em conta que a resolucao da(s) ou causal(s) primaria(s) da hemorragia e subsequente coagulopatia é essencial para que haja
resposta sustentada a transfusdo. Por outro lado, os valores analiticos podem persistir alterados, com resposta clinica, isto é, com dimi-

nuicao da hemorragia significativa, mantendo-se os valores laboratoriais.

Abreviaturas / glossario

CEDs = Concentrados Eritrocitarios Desleucocitados

CID = Coagulacao Intarvascular Disseminada

DDAVP = Injectavel: Acetato de desmopressina 4 mcg

Acido Epsilonaminocapréico (Epsicaprom) = contém 2.5 g por ampola de 10 ml
ISS = Injury Severity Score

Rh(D) = Antigénio D do sistema Rh

INR = Internacional Normalized Ratio

SNC = Sistema Nervoso Central

TCE = Traumatismo Cranio encefalico

TP = Tempo Protrombina

TTPa = Tempo de Tromboplastina Parcial activado
Ul = Unidades Internacionais




Coagulopatia e C e D do Sangue no doente em estado critico

Elisabete Neutel e Margarida Amil - Mar¢o 2008

1. Definicao / Conceito
Transfusao no doente em estado critico

0 doente em estado critico necessita, com frequéncia, de transfusao de componentes e derivados do sangue (CeD do sangue]. Ha duas
razdes major pelas quais as praticas transfusionais em contexto de urgéncia / emergéncia sdo tdo importantes:

» Falta hemoglobina (Hb), com ou sem hemorragia em curso
» Ha alteracoes da coagulacao

As alteragdes da coagulacdo estdo entre as complicagdes com mais implicagdes no risco de vida do doente grave. A avaliacdo da necessidade de
transfusao com plasma, plaquetas ou outros componentes e derivados deve basear-se na avaliacao da histdria e estado clinico do doente.

ISS e Probabilidade de coagulopatia em Trauma com transfusdao massiva P
Sem factor de risco 1%
1SS> 25% 10%
ISS> 25 + pressao sistélica <70 mm Hg 39%
ISS> 25 + pH <7.10 58%
I1SS> 25 + Temperatura <34°C 497%
ISS> 25 + pressao sistélica <70 mm Hg + Temperatura <34°C 857%
ISS> 25 + pressao sistélica <70 mm Hg + Temperatura <34°C + pH <7.10 98%

A terapéutica transfusional deve basear-se na avaliacdo global da situacdo clinica do doente e nao apenas os resultados laboratoriais.
Os resultados das analises variam com as intervencdes e/ou omissdes do tratamento, pelo que quando os resultados chegam a situacdo
clinica real ja pode ser diferente da que existia quando o sangue para andlise foi colhido. Objectivo tratar o doente e ndo a analise.
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Produtos disponiveis

66

Plaquetérios Desleucoetacos " % 260 B
» A Transfus3o de Concen-tra- |Volume ml 50 ml/ Dador 200 a 300
dos Plaquetarios Desleuco- |Plaquetas x 10 7 330
citados (CPDs) estd indicada |plasma 250 |
na prevengég e tratamento Anticoagulante (citrato) mL 50
de hemorragia em doentes Conservagao 5 dias a +22 ° + 6° C em agitagdo continua

com trombocitopenia ou dis-
funcao plaquetaria.

Dose: No adulto de 70 Kg. “ pools de 4-6 concentrados plaquetarios”, devem aumentar as plaquetas em 20-40 x 109 mL

Plasma Solvente Detergente Volume mL 200
» Preparado em pools | > A transfusdo de plasma esta indica- |Fibrinogénio g/L 27
de 300 a 5000 doa-| da para o tratamento da Puarpura|Factor Vlllc U//mL 0.51
¢oes de plasma, é| Trombocitopénica Trombética e para | Anticoagulante (citrato) mL 50
tratad;) com sol-| substitucao de factores de coa?ula- Conservacio 5 dias a +22 ° + 6° C em agitagao continua
t t t a it 0 it ificas.
vente detergente ¢a0 em sifuacoes mutto especiiicas Dose: 12 a 15 ml/ Kg que devem ser suficientes para aumentar o fibrinogénio cerca de 1 g/L




Concentrados de Complexo protrombinico (Factor Il VII, IX e X, proteina C e S) Octaplex®

» Indicada em doentes com défice congénito de factor Il ou X e

> reverter o efeito da terapéutica com antivitaminicos K ou em
doentes com défices multiplos destes factores (por ex na insu-
ficiéncia hepatica), de acordo com indicacdes especificas

Posologia

Reverséo de hipocoagulagdo oral:

15 Ul/Kg deve ser feita administracdo de vit K:
2 - 10 mg em simultaneo quando se pretende
reverter a hipocoagulacao por periodos > 6h

Défices congénitos de Factor Il ou X:
Unidades necessérias: Peso (Kg) x
aumento desejado de factor (%) x 0.7
Insuficiéncia hepatica

Concentrados de
Factor VIII e Factor IX

Concentrados de Factor Vila Novoseven ®

Concentrados de Fibrinogénio Haemocomplettan®

Concentrados de origem

humana ou recombi-

nante,

indicados na:

» Hemofilia A e

» Doenca de Von
Willebrand ou

» hemofilia B,

respectivamente,

para profilaxia ou trata-
mento de episddios
hemorrégicos

Concentrados inicialmente utilizado em doentes

com:

» Hemofilia com inibidores, as indicagdes foram
alargadas para

» Controlar hemorragias graves de dificil controlo,
de causa obstétrica, traumatica ou cirtrgica.

Ainda utilizado em doentes com

» trombastenia de Glazmanm,

> défice de factor VIl e

» hemofilia adquirida.

1.2 mg/frasco (60 KUl/frasco);

2.4 mg/frasco (120 KUl/frasco;

4.8 mg/frasco (2400 KUl/frasco)

Concentrados de origem humana, usado no tratamento e profilaxia de predis-

posicao para hemorragias em casos de:

» Hipofibrinogenémia, disfibrinogenémia e afibrinogenémia congénitas

» Hipofibrinogenémia adquirida por:

» Consumo intravascular elevado na coagulagdo intravascular disseminada com
hiperfibrindlise

» Perturbagdes graves da sintese em afecgdes graves do parenquima hepatico

Néo deve ser utilizado em casos de trombose evidente e enfarte do miocardio,

excepto em situacées de hemorragia potencialmente fatal

Dose: 1 a 2 g de fibrinogénio.

A quantidade e frequéncia da administracdo deverao ser orientadas em funcao

da gravidade da hemorragia e da eficacia clinica em cada caso individual.
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2. Motivo precipitante / Causa

As alteracdes da coagulacdo no doente em estado critico estdo

associadas / sdo provocadas por:

» Alteracées fisiopatolégicos geradas pela doenca causal (consumo,
diluicdo, ...J;

» Coagulopatias congénitas ou adquiridas prévias ao episddio
urgente;

» Provocadas por medicacao ou ingestdo de toxicos.

A correcgdo da coagulopatia exige a correc¢do da causa. Em caso de

politransfusdo / hemorragia (em particular em contexto de hipotensao, hipo-

termia e acidemia) ndo controlada é necessario antecipar as alteragdes

da coagulagdo previsiveis

» As perdas hematicas sao frequentemente dificeis de avaliar com
rigor, podendo ser estimadas de acordo com a clinica do doente,
permitindo prever as necessidades transfusionais;

» A transfusao de plasma e plaquetas deve ser determinada pela
avaliacao clinica e quando indicada, nao deve ser atrasada pela
inexisténcia de dados laboratoriais;

» 0 Servico de Hematologia deve ser contactado precocemente,
com informacao sobre a situacao actual e previsao da evolucao,
quando possivel, permitindo disponibilizar rapidamente os com-
ponentes e resultados analiticos necessarios

» Quando ha necessidade de intervencao cirlrgica urgente, com
excepcao do previsto nos quadros é e 7, esta deve ser decidida
mesmo que a correccao de alteracoes da coagulacao ou do
numero de plaguetas nao esteja terminada.

> As alteracoes da coagulacao e contagem de plaquetas podem
manter-se em valores anormais durante varias horas ou dias apos
a correccao da causa hemorragica e estabilizacdo do doente.

» Na auséncia de sangramento ndo ha lugar a transfusao de plas-
ma ou plaquetas com o fim de corrigir apenas resultados labo-
ratoriais.



3. Classificagao / Terminologia

Hemorragia Major e necessidades transfusionais

Objectivo

Acgao

Considerar

Controlar a
Hemorragia

Intervencao precoce: cirurgia, endoscopia,
radiologia

Situacdes especificas: rotura de aneurisma abdominal, trauma pélvico,
hemorragia digestiva.

Repor volume

Acessos venosos adequados
Reposicao de volume com cristaléides e/ou coloi-
des

A reposicao de volume ¢é prioritaria
Perdas hematicas sao dificeis de avaliar.
Pode ser feita estimativa

Evitar coagulopatia ou
agravamento de
ja existente

Corrigir: hipotermia, hipovolemia, acidose

» Choque, hipotermia e acidose aumentam o risco de coagulopatia
» Risco elevado de coagulapatia implica tratamento precoce com plasma e
plaquetas

Avaliacdo clinica

Ha coagulopatia?

» Observar sangramento: em toalha por escoria-
coes, locais de puncéo,

» Avaliacao das perdas

» Local de sangramento

Considerar a possibilidade de factores facilitadores de hemorragia
» Medicacao com anticoagulantes e ou anti agregantes

» Insuficiéncia hepatica ou renal

» Coagulopatias ou trombopatias congénitas

TCE com ou sem hemorragia exige tratamento precoce

Avaliacdo laboratorial

Tempo Protrombina (TP}, Tempo de
Tromboplastina Parcial activado (TTPa),
Fibrinogéneo, Hemograma com contagem
plaquetéria

Fazer colheitas precocemente

Amostras nao diluidas

Pode ser necessario iniciar o suporte transfusional antes dos resultados
analiticos

Pedido de sangue
e componentes

Contacto com Servico de Hematologia
Fazer pedido de CEDs
Colheita e envio de amostra

Identificacdo do doente, amostra e requisicao inequivocas.
Atencao particular em situacoes multi vitimas
Erros podem ser causa de morbilidade e mortalidade
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4. Tratamento

A utilizacdo de componentes e derivados do sangue inscreve-se na estratégia da doenca causal, pelo que é complementar, estando
dependente do reconhecimento e controlo do mecanismo causal. Contudo, a regra geral da abordagem do doente em estado critico: a
logica ABCDE e revendo o doente sempre que a situacao se modifica, tantas vezes quantas as necessarias, aplica-se igualmente ao doen-
te a necessitar urgentemente tratamento com componentes e derivados do sangue. Nesta perspectiva a monitorizacdo rigorosa é essen-
cial para identificar as situacdes de risco e para avaliar o resultado das intervencoes.

Avaliacao da oxigenacgao Avaliacao do débito cardiaco Estado do metabolismo celular Estado dos 6rgaos nobres
» Sat0, / Pa0, » PA » Lactatos séricos » Nivel da consciéncia
» Hemoglobina /hematdcrito » ECG (frequéncia cardiaca e ritmo) » pH » Pele marmérea
» Sinais de esforco respiratério (taquip- [P Pulso » BE » Mucosas pélidas
neia, tiragem, adejo nasal, uso de mus- | PVC / CAP » Svc0, » Extremidades frias
culos acessorios, ...) » TPC (tempo de preenchimento capilar) » Diurese




Reverter a Hipocoagulagao

Grande cirurgia ou hemorragia - RNI <15
(excepto neurocirugia ou TCE) A
N3o é necessario tratamento especifico
N
Neurocirugia ou TCE —) RNI <1.3
‘ Pode fazer cirurgia
RNI<15 ~
] ] VitK5-10 ~ Pode fazer cirurgia. Se cirurgia
Cirurgia Urgente N mgeve 5 RNI<I5 —) potencialmente sangrante: Complexo protrombinico
(a realizar dentro de 2 a 4h) repetir RNI Octaplex® 20-40U1/Kg e.v.

4 -
RNI<1.3 - Complexo protrombinico Octaplex® 20-40 UI/Kg e.v.

Repetir RNI. Se valores < 1.5 pode fazer cirurgia

Hemorragia activa grave, Cirurgia
Emergente ou TCE com RNI > 1.3

Complexo protrombinico Octaplex® 20-40 UI/Kg e.v.
Repetir RNI. Se valores <1.5 pode fazer cirurgia

Reversao do efeito de heparina: Protamina: 1 mg de protamina por cada 100 unidades de heparina. A dose deve ser reduzida em 50% por
cada hora apés administracao da heparina. Pode ser necessario repetir dose.
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Ha:

» Hemorragia activa grave,
» Cirurgia Emergente ou

» TCE

Abordagem do doente que recebeu fibrinoliticos ou inibidores plaquetarios

Fibrinoliticos sistémicos
Semi vida curta, 2 a 4h

Aspirina ou clopidrigel

Aspirina e clopidrigel

4’

4’

4’

» Anti fibrinoliticos: cido epsilonaminocapréico 5g ev - se necessa-
rio repetir 8h depois

» Plasma

» Concentrado fibrinogénio, na CID com fibrinogénio < 100 mg/dL.

» Nao usar no enfarte do miocardio, ou trombose evidente, excepto:
hemorragia potencialmente fatal.

Usadas isoladamente nao justifica tratamento especifico, ja que
provocam um ligeiro aumento do tempo de hemorragia.

Se necessario: DDAVP - 0.3 pg/Kg e.v.

Se houver hemorragia importante, pode justificar-se transfusao de
plaguetas, mesmo para valores normais.

Usadas em simultaneo provocam aumento do tempo
de hemorragia significativo.

Pode justificar-se transfusao de plaquetas, mesmo
para valores normais.
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DDAVP - Injectavel: Acetato de desmopressina 4 mcg. Em alta dosagem, 0,3 mcg/kg ev ou subcutaneamente, aumenta a actividade do factor coagulante VIII
(VIII:C) e do factor antigénio de von Willebrand (vWF:Ag), em menor extensdo, no plasma. Ao mesmo tempo promove a libertacdo do activador plasminogéni-
co (t-PA). A concentracao maxima plasmatica apds a dose de 0,3 mcg/kg é alcancada aos 60 minutos. Semi-vida plasmatica: 3 e 4h. A duracao do efeito
hemostéatico: 8 a 12h. A administracao de desmopressina provoca um encurtamento ou normalizacdo do tempo de sangramento em doentes com tempo de

hemorragia prolongada como na uremia, cirrose hepatica, disfuncdo plaquetéria congénita ou induzida por drogas ou de etiologia desconhecida.



Resposta laboratorial esperada em doente estabilizado e sem
consumo.

Pedido de Sangue

Os pedidos de sangue devem observar todos os procedimentos defi-
nidos para a identificacao do doente e da amostra, tendo em conta
que em situacdes de urgéncia a probabilidade de erros é maior.

Cuidados especiais:

» No doente sem identificacdo, deve usar-se o nimero de identifica-
cao da emergéncia, que deve acompanhar sempre os pedidos pos-
teriores afim de ser possivel a rastreabilidade dos componentes.

» Deve colocar-se sempre a pulseira prépria dos doentes a trans-
fundir

As regras de identificagdo dos doentes e dos componentes a trans-
fundir devem ser escrupulosamente cumpridas para evitar erros de
identificagdo, com elevado risco de mortalidade e morbilidade, em
especial quando ha multi- vitimas.

Administragdo de C e D do sangue

Avaliacdo e registos antes do inicio da transfusao
» Avaliar
» Frequéncia cardiaca
» Pressao arterial
» Sinais vitais
» Dados da unidade no processo (n° da unidade, n® dador, componente)
» Temperatura
» Outros - dispneia, rash, dor lombar ou precordial
> Registar
» Sinais vitais
» Dados da unidade no processo (n° da unidade, n°® dador, componente)
» Data e hora
» |dentificacao
Perfusao
Confirmar sempre a identificacdo do doente e das unidades a trans-
fundir antes do inicio da transfusgo!
» Seleccionar acesso adequado, que permita velocidade rapida
de perfusao
» Usar sempre para CEDs, Plasma e plaquetas filtro 110 - 170
micras - substituir cada 4 horas ou cada 4 unidades
» Unica solucdo compativel - soro fisiolégico
» Vigilancia
» Manter vigilancia e avaliacdo, em especial nos primeiros 15
minutos nas reaccoes por incompatibilidade ABO graveos pri-
meiros sinais ou sintoma s aparecem nos primeiros 15 min
» Manter monitorizacao de sinais vitais
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» Manter monitorizarcao de sinais e sintomas
Velocidade da perfusao
» Depende da urgéncia da transfusao
» 0 valor de Hb ndo determina a velocidade da transfusao
» Mangas de pressdo proprias - Ndo exercer pressdo com as
maos sobre as unidades!Risco de hemdlise
» Sistema de perfusdo rapida - podem ser utilizados para
admistracao de grandes quantidades de fluido, incluindo san-
gue [permitem a infusdo de 6 a 30 /L/h). Geralmente tém sistema de
aquecimento incorporado. Precaucdo: ndo misturar sangue
com solucdes incompativeis!

Reacgdes Transfusionais:

» Febre » Hipotensao
» Arrepios » Dor abdominal
» Rubor facial » Nauseas
» Dor toracica » Vémitos
» Dor nos flancos » Dispneia
0 que fazer
» Parar a transfusao » Iniciar terapéutica de
» Manter acesso venoso acordo com o tipo de reaccao
» Avaliar sinais vitais e » Efectuar registo
sintomas » Manter vigilancia

» Aquecedores - Usar aquecedores préprios(apenas com marca CE)
com verificacao e calibracao regular. A transfusao de compo-
nentes frios pode agravar a coagulopatia!, e se administrados
por acessos centrais proximos da auricula podem ser causa
de arritmias. Alguns aquecedores indicam temperatura de
433c, sao seguros desde que sejam os dispositivos adequados
e utilizados de acordo com as instrucoes do fornecedor.

» Nao adicionar outras solucoes as unidades - risco de infeccao
ou hemdlise

» Cada unidade deve perfundir no maximo em 4 horas

» Hemoglobinemia » Dor no local de puncao

» Hemoglubinuria » Hemorragia generalizada
» Choque » Urticaria

» Anemia » Diarreia

» Oliglria ou andria

» Colher amostra em local » Enviar as unidades para o S.
diferente Hematologia
» Enviar para S. Hematologia » Preencher formulario especifico

Terapéutica especifica — ver folha de registo das unidades transfundidas



5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

A avaliacao da resposta a administracdo de componentes ou concentrados de factores seja clinica é fundamentalmente clinica, suporta-

da pela monitorizacao laboratorial.

Deve ter-se em conta que a resolucdo da(s) ou causals) primarials) da hemorragia e subsequente coagulopatia é essecial para que haja
resposta sustentada a transfusao. Por outro lado, os valores analiticos podem persistir alterados, com resposta clinica, isto &, com dimi-
nuicao da hemorragia significativa, mantemdo-se os valores laboratoriais.

Componente/Derivado Resposta esperada*
Pool de plaquetas No adulto de 70 Kg, “pools de 4-6 concentrados plaquetarios”, devem aumentar as plaquetas em 20-40 x 10 7 mL
Plasma 12 a 15 ml/ Kg que devem ser suficientes para aumentar o fibrinogénio cerca de 1 g/L
Concentrados de fibrinogénio 1- 2 g (objectivo:150 mg/dL
Octaplex® Reversao hipocoagulacdo: 20-40 UI/Kg e.v. reverte o INR + para 1.5
Factor VIl rec 90 pg/Kg

Abreviaturas / glossario

CEDs = Concentrados Eritrocitarios Desleucocitados

CID = Coagulacao Intarvascular Disseminada

DDAVP - Injectavel = Acetato de desmopressina 4 mcg.

Acido Epsilonaminocapréico (Epsicaprom) = contém 2.5 g por ampola de 10 ml
ISS = Injury Severity Score

Rh(D) = Antigénio D do sistema Rh

RNI = Razao Normalizada Internacional

SNC = Sistema Nervoso Central

TCE = Traumatismo Cranio encefalico

TP = Tempo Protrombina

TTPa = Tempo de Tromboplastina Parcial activado
Ul = Unidades Internacionais
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Hemorragia Activa

Hemorragia activa Hemorragia activa Hemorragia Major controlada
» Suspeita clinica de coagulopatia » Previsao de mais hemorragia » Sem sinais de hemorragia
» Alteracoes do estudo da coagulacao » Alteracdes do estudo da coagulacdo » Sem suspeita clinica de coagulopatia
e/ou n° de plaquetas e/ou n° de plaquetas » Com ou sem alteracées do estudo da
l coagulacdo e/ou n° de plaquetas
v ¢
Grande probabilidade de precisar de transfusdo de CEDs » Pode necessitar de CEDs
» Sangue sem provas (*?) » Reserva de CEDs
» Transfus3o logo que possivel » Nao necessita de outros componentes
» Reserva
i Transfusdo de plaquetas (4 a 6 concentrados)
Precisa de outros componentes do sangue? Sim —> > TCE: se as plaquetas forem < 100 x 109 / L
l > Nas restantes se as plaquetas < 50 x 107 /L
Medicado com anticoagulantes ou antiagregantes plaquetarios? ‘ Sim ‘ —) ‘ Reverter anticoagulagdo / antiagregagao (ver quadro)
Nao
Tem coagulopatia ou trombopatia congénita? ‘ Sim ‘ —> ‘ Contactar Hematologia (tratamento especifico)
Nao

-

Transfusdo de plasma (12 a 15 ml/Kg) provavelmente necessaria
» Coagulacao intravascular disseminada provavel
» Insuficiéncia hepatica (se ndo houver concentrado protrombinico disponivel)

Concentrados de Factores de coagulacao

Concentrados de fibrinogénio

» Coagulacdo intravascular disseminada grave, com fibrinogénio <1g,
sem resposta a transfusdo de plasma.

» Dose: 1a2ge.v. Pode ser repetido se necessario

Complexo Protrombinico Octaplex®.
» Insuficiéncia hepatica, 20-40 UI/Kg e.v

Factor Vlla recombinante Novoseven®

» Hemorragias graves, de dificil controlo cirdrgico; dose: 90 pug/Kg.
» Repete cada 3 horas se necessario

» Nao ha ainda estudos controlados com indicacdes claras

As regras de identificagdo dos doentes e dos componentes a transfundir devem ser escrupulosamente cumpridas para evitar
erros de identificacdo, com elevado risco de mortalidade e morbilidade, em especial quando ha multi-vitimas.
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Anafilaxia

Carla Teixeira e Anténio H. Carneiro - Janeiro 2008

1. Definicao / Conceito

Anafilaxia reaccao de hipersensibilidade, grave, com inicio stbito e
que se manifesta por um ou mais dos seguintes sintomas: urtica-
ria, rubor, prurido, angio-edema, estridor, broncoconstricao, dis-
pneia, vomitos, diarreia ou choque. A etiologia pode ser alérgica
(mediada por IgE) ou nao.

Marcadores de gravidade: estridor inspiratdrio, sibilancia, cianose,
taquicardia e/ou hipotensao;

Outros sintomas: rinite, conjuntivite, dor abdominal, vémitos, diar-
reia e sensacdo de desmaio usualmente minutos apds exposicao
ao estimulo, mas podem surgir s6 horas depois.
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2. Motivo precipitante / Causa

As reaccoes anafilacticas podem ocorrer apds exposicao a uma
variedade de agentes:

» Apbs vacinagao
» Picadas de insectos
» Alguns alimentos (amendoins e frutos secos)
» Apés administracdo de farmacos iv:
> Agentes Anestésicos (ex: relaxantes musculares)
> Beta-bloqueadores (podem aumentar a gravidade da reaccéo anafilactoide)
» Meio de contraste
Muitos das manifestacoes de anafilaxia mimetizam outras situacoes
clinicas, contribuindo para o atraso no diagndstico (particularmente
em criancas). Por este motivo, o primeiro ataque é particularmente
perigoso. Mais de 90% dos doentes com anafilaxia desenvolvem sin-
tomas cutdneos como urticaria, prurido, e angio-edema o que ajuda
no diagndstico diferencial (Uma reaccdo vasovagal, talvez a que mais frequen-
temente mimetiza um episédio anafilactico ndo envolve expressao cutanea, taqui-
cardia ou broncoespasmo)

79



Manual do CEE 2008 - Procedimentos — Anafilaxia

80

Sintomas/ Sinais de Anafilaxia

Diagnéstico Diferencial

» 1. dificuldade respiratéria, sibilos, estridor
» 2. Perda de consciéncia

» 3. Hipotensao

» 4. Colapso

» 5. Rubor cuténeo

» 6. diarreia, célicas, nduseas e vomitos

Asma, DPOC, Inalacao de corpo estranho, Embolia pulmonar
Reaccdo vasovagal, convulsodes, evento cardiaco (ex. arritmia)
Reaccao vasovagal, Choque (cardiogénico, séptico, hipovolémico)
Ataque de panico, sindrome de hiperventilacao

Reaccdo vaso-vagal, sindrome carcinéide, pés-menopausa
Edema Angio-neurdtico Hereditario, Envenenamento

3. Classificagao / Terminologia

Reaccoes de hipersensibilidade - Classificagdo de Gell e Coombs

Tipo |: Hipersensibilidade imediata, mediada pela IgE (2-30min): Asma, Eczema, Anafilaxia, ...

Tipo II: Hipersensibilidade mediada por anticorpos citotéxicos IgM e IgG (5-8h): transfusdes de sangue,
Tipo lll: Hipersensibilidade mediada por imunocomplexos (2-8h): artrites, glomerulonefrites, ...

Tipo IV: Hipersensibilidade mediada por células (24-72h): tuberculina, ...



4. Tratamento
Prioridades imediatas:

Em todos os casos

» A Permeabilizar a Via Aérea e administrar Oxigénio a 100% (15
L/min)
» Entubacdo traqueal sé se houver sinais de alarme: estridor, dema

da face e/ou da via aérea superior

» B Via aérea cirirgica se sinais de obstrucdo completa

» C Acesso iv e administrar 250-500 ml de SF em perfusdo rapida.
Nas criangas 20 ml/Kg

» Afastar o factor precipitante

Em caso de Emergéncia Médica

» Adrenalina 0.5 mg (0.5 ml de 1:1000) im (se ndo ha acesso iv, no pré-hos-
pitalar ou formas moderadas)

» Repetir cada 5 min até melhoria clinica

Nas formas graves: choque, edema da via aérea, ou dificuldade res-
piratéria com acesso iv disponivel administrar 1:10 000 (nunca 1:1000)
iv lenta com monitorizacdo de frequéncia cardiaca e ECG

Em doentes com bradicardia e hipotensao grave e persistente, a
tomar B-Bloqueadores, administrar Atropina: 0.3-0.5 mg im cada
10 min até um méaximo de 2 mg
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Tratamentos subsequentes:

» Clorfeniramina (antagonista H1): 10-20 mg im ou iv lento - propor-
ciona alivio rapido dos sintomas ou

» Clemastina: 2 mg iv

» Ranitidina 150 mg po (antagonista H2) para compensar a vasodila-
tagdo mediada pela histamina

» Hidrocortisona 200 mg iv ou Prednisolona 50 mg po em todos os
doentes com reaccdo anafilactica grave, em particular se prolonga-
das e/ou recorrentes

Em caso de broncoconstricao:

2-Agonistas inalados: Salbutamol 2,5 a 5mg de solucao respirato-
ria em 2,5mL de SF

Fluidos: em contexto de vasodilatacao macica com hipotensao
pode exigir perfusées rapida de 1-2L (criancas 20mL/Kg)
Vasopressores se indicado, pela falta de resposta aos fluidos
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao
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Maioria dos episddios de anafilaxia tém uma duracao inferior a 8h, mas risco de recorréncia até as 24h, independentemente da respos-

ta ao tratamento. As vitimas, devem ser avisadas e mantidos sob observacao de 8-24 h se:
» Reacgdes graves com inicio lento por anafilaxia idiopatica,

» Asma grave ou com episédio de crise grave,

» Ha risco de continuacdo de absorcdo do alergéneo

» Ha histoéria prévia de reacgdo bifasica

Follow-up
1 - Identificar causas precipitantes e reduzir a probabilidade de exposicao futura,
2 - Todas as vitimas de anafilaxia devem usar pulseira informativa..

Abreviaturas / glossario

ALI = Acute Lung Injury Pa0, = Pressao parcial 02 no sangue arterial
ARDS = Acute Respiratory Distress Syndrome Sat0, = Saturacao da hemoglobina
Fi0, = Percentagem de 02 no ar inspirado




Alteracoes do sodio

Paulo Paiva e Jodo Pedro Pimentel - Abril 2008

1. Definicao / Conceito

A osmolaridade de um liquido é definida por:

» numero de particulas osmoticamente activas por kg de solucao
(mOsm/Kgl;

» ser independente do tamanho das particulas;

» corresponder a resisténcia dessa solucao a perda de agua quan-
do em confronto com outra através de uma membrana semi-
permeavel.

A dgua desloca-se livremente entre os varios compartimentos cor-

porais de forma a manter osmolaridades iguais entre os compar-

timentos.

A osmolaridade pode ser calculada ou medida directamente,

numa solucao.

Osmolaridade calculada = 2X[Na+*] + Ureia/5.6 + Glicose/18 (varia entre

0s 280 e 290 mOsm/Kg)

Gap osmético = Osm medida — Osm calculada (=5 a 10m0sm/Kg)
Em situacao normal, 95% da osmolaridade efectiva (ou tonicidade) do
plasma é da responsabilidade do Na*. Logo, todas as hipernatré-
mias cursam com hipertonicidade. Pelo contrario, as hiponatré-
mias podem cursar com hipotonicidade, normotonicidade ou
mesmo hipertonicidade, dependendo dos restantes solutos.
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Controlo da osmolaridade e volémia:

0 organismo desenvolveu mecanismos para controlo da osmolari-

dade que dependem, sobretudo, do metabolismo (ingestao e elimina-

cdo) da dgua. Estes mecanismos controlam a sede e a eliminacao

de 4gua pelo rim.

A osmolaridade é controlada de forma integrada pelos seguintes

mecanismos:

» Sede e acesso a agua que ¢ dependente da activacdo de osmor-
receptores do hipotalamo;

» Producao de Hormona Anti-Diurética (ADH ou Vasopressinal, por
estimulacao dos mesmos osmorreceptores.

Por dia, sdo eliminados cerca de 600 mOsm de solutos, derivados

do metabolismo. Sendo a concentracdo maxima de urina de cerca

de 1200 mOsm/Kg, o volume minimo de urina diaria para que n3o

haja acumulacao de solutos é de 500 ml.

Os diuréticos de ansa inibem a reabsorcao tubular de sodio no seg-

mento ascendente da ansa de Henle e promovem perda de dgua

livre superior a de sddio.

Os diuréticos tiazidicos actuam nos tubulos contornados distais, ini-

bindo ai reabsorcao de sddio.

A volémia (volume intravascular efectivo) depende sobretudo da quanti-

dade de solutos osmoticamente activos nesse espaco. O sddio é o
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seu principal constituinte e, assim, a volémia esta controlada por
mecanismos que regulam a eliminacdo ou reabsorcdo de sédio
pelo rim. Ou seja:

A osmolaridade é regulada pelo controlo da agua;

A volémia é regulada pelo controlo do sédio.

A ADH é comum aos dois sistemas. A resposta da ADH a elevacao
da osmolaridade é linear, mas a resposta a hipovolémia é expo-
nencial. Assim, em situacdes extremas, o estimulo da hipovolemia
sobrepoe-se ao estimulo osmolar.

A hipovolémia grave é um estimulo mais potente

do que a osmolaridade para a secrecdo de ADH.
Isto significa que um doente hipovolémico pode ter excesso de
ADH em relacdo ao que seria necessaria pela osmolaridade plas-
matica. Estes doentes podem apresentar hiponatrémia e hiposmo-
laridade por esse facto.

Hiponatrémia:

» Definicdo: [Na+] no plasma < 135 mEq/L.

Reflecte quase sempre uma incapacidade de excretar a dgua inge-
rida. Em cerca de 80% dos casos esta associada a excesso relativo
ou absoluto de ADH.

A hiponatrémia pode ocorrer em doentes com sinais de:

» Depleccao de volume (hipovolémial,

» Sem sinais de depleccao de volume (normovolémia = euvolémia)

» Com sinais de hiperhidratacao (por aumento do volume extracelular].
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Clinica da hiponatrémia:

Os sintomas aparecem habitualmente com hiponatrémias inferiores

a 125 mEqg/L mas dependem da rapidez de instalacido. Em regra,

» [Na*] > 125 mEg/L provoca apenas sintomas gastrointestinais:
nauseas, vomitos, anorexia;

» [Na+] < 125 mEgq/L provoca sintomas neuropsiquiatricos, que sur-
gem em sucessao traduzindo gravidade crescente.

A progressao dos sintomas neuropsiquiatricos traduz a gravidade

crescente (1 a 9):

1. Fragueza muscular 3. Letargia

2. Cefaleia 4. Ataxia reversivel

5. Psicose 8. Herniacao supratentorial e
6. Convulsoes 7.Coma

9. Morte

Hipernatrémia:

» Defini¢do: [Na*] no plasma > 145 mEq/L.

E um estado de hiperosmolaridade hiperténica em que invariavel-

mente existe desidratacao celular. Pode resultar de perda efectiva de

4gua ou de ganho de sddio. Raramente surgem com Na*<160mEq/L.

Clinica da Hipernatrémia:

a. Disfuncao do Sistema Nervoso Central: alteracées do estado de
consciéncia [irritabilidade, agitacao, convulsdes nas criancas), espasticida-
de, hiperreflexia.

b. Febre.



c. Nauseas e vomitos.

e. Hipotensdo ortostatica e taquicardia (em situacdes de hipovolémia
d. Sede intensa.

marcadal).

2. Motivo precipitante / Causa

Causas de hiponatrémia: A abordagem da hiponatrémia obriga a efectuar 3 passos:

1. Histéria clinica: 2. Volémia/Hidratagao 3. Avaliagao laboratorial:
» Distinguir hiponatrémia de instalacdo em ambu- | » hipotens&o e/ou taquicardia ortostatica » lonograma completo, glicose e ureia plasmati-
latorio ou em internamento » pressao venosa jugular cos [para célculo da osmolaridade) e medicao direc-
» inquirir sobre a ingestao de 4gua ou administra- | » sinais de hipoperfusao periférica ta da osmolaridade plasmatica
cao de soros » edemas

» Proteinas e lipideos plasmaticos
» Osmolaridade urinaria
» Sddio urinario

» vomitos ou diarreia (pode orientar para presenca de | > turgor cutaneo
hiponatrémia hipovolémica)

» uso de diuréticos ou outros farmacos Classificar o doente em: Hipovolémico /

» tempo de instalaco Euvolémico / Hipervolémico

» antecedentes patoldgicos
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| - Perda efectiva de agua

Il - Ganho de sédio hiperténico

A - Agua pura

B - Solutos hipotdnicos

» Perdas insensiveis (cutdneas e respiratorias)

» Polidipsia

» Diabetes insipida neurogénica

» Pés-traumatica

» Por tumores, quistos,

> Histiocitose, tuberculose, sarcoidose

» |diopatica

» Por aneurismas,

» Meningite, encefalite,

» Sindrome de Guillain-Barré

» Etilismo (transitéria)

» Diabetes insipida nefrogénica congénita e
adquirida

» Doenca renal (ex: doenca poliquistica)

» Hipercalcemia ou hipocalémia

» Drogas (litio, demeclociclina, focarnet, metoxiflurano,
anfotericina B, antagonistas dos receptores V, da vaso-
pressina)

Causas renais

» Diuréticos de ansa

» Diurese osmética (glicose, ureia, manitol)
» Fase politrica da necrose tubular aguda
» Doenca intrinseca do rim

Causas gastrointestinais

» Vomitos

» Drenagem gastrica

» Fistula entero-cuténea

» Diarreia, laxantes osméticos (ex: lactulose)

Causas cutaneas
» Queimaduras
» Sudacao intensa

» Perfusao de bicarbonato de sédio hipertdnico
» Nutricdo hipertonica

» Ingestao de cloreto de sédio

» Ingestao de agua do mar

» Eméticos ricos em cloreto de sédio

» Enemas com soro salino hiperténico

» Perfusao intrauterina de soro salino hiperténico
» Perfusdo de cloreto de sddio hiperténico

» Didlise hipertdnica

» Hiperaldosteronismo primario

» Sindrome de Cushing




3. Caracterizagao e classificagao

Abordagem das hiponatrémias: E feita sequindo o algoritmo abaixo, a partir da medicao efectiva da osmolaridade plasmatica (Gap osmético).

Pseudo- Osmolaridade ) . ) SIADH = sindrome de secre¢do

Hiponatrémia —  Normal ~ — plasmatica Elevada  —> Hiperglicemia ou inapropriada de ADH ¢ a entidade

‘ %sejgzsnao isolada mais frequentemente
Baixa : responsavel por hiponatrémia nos
doentes internados. Neste sindrome
Medir i o doente esta euvolémico mas apre-
. icaca senta uma causa farmacoldgica ou
triglicerideos, Med’-r — Baixa — |r_1t0?(|f.3a(;30 uma patologia que estimulaga secre-
0 osmolaridade primaria pela P glaq
proteinas. 4gua [polidipsia psi- | a0 de ADH independentemente da
‘ cogénica, potomania| | 0Smolaridade. O diagnéstico de
Elevada de cerveja) SIADH coloca-se nos doentes
(>100 mOsm/Kg) euvolémicos, com osmolaridade
urinaria > 300 mOsm/Kg (sempre
i superior a do plasma) e habitualmente
Estado de fixa em cerca de 600 mOsm/Kg. O
volémia doente tem hipouricemia associada
‘ devem ser excluidas outras causas
de hiponatrémia euvolémica.
i i i Causas de SIADH:
Neoplasias: Pulmao, mediastino,
Hipovolémico Euvolémico Hipervolémico extra-toracicos;
Doencas do sistema Nervoso Central:
o Psicose aguda, LOEs, doencas
Med{r.lscfdlo desmielinizantes e inflamatorias,
urinario AVC hemorragico ou isquémico, TCE.
Drogas: Desmopressina, ocitocina,
inibidores das prostaglandinas, nico-
<10 mmol/L > 20 mmol/L tina, triciclicos, fenotiazinas, inibido-
- res da recaptacao da serotonina,

i l _SlADH’_A i Insuflmenua derivados opidides, clofibrato, clor-
Vomitos, Insuficiéncia l?asZL:;|:|Senc1a renal, Ei::;sgtaiva propamid‘a, c§rpamazepina, ciclofos-
diarreia, suprarenal, alteragéo do sindrome ' famida, vincristina -
3° espago. sindrome de osmostato nefrético ‘DoengalsA pu‘lmonaltes: !nfecgoes,

perda de sal, hipotiroidi;mo, cirrose ' |nsuf|C|e.nC|a resp|ratc3r|a ag.u.da,

diuréticos. défice glucocorticoide. ventllagac]) com pressao posm\{a.
Outras: Pds-operatdrio, dor, ndusea
severa, infeccao VIH.

Abordagem das Hipernatrémias: A causa da hipernatrémia é geralmente evidente. O diagndstico pode ser estabelecido através da osmo-
laridade urinaria. Em individuos normais com sddio > 150 mEg/L a osmolaridade urinaria deve ser superior a 800 mOsm/Kg. Se a res-

posta ndo for esta, ha defeito na producao, secrecdo ou accdo da ADH. Seguir o algoritmo seguinte:

Osm U>800

-

Perda de agua livre
Hipodipsia
Ganho de sddio
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Hipernatrémia
Na > 150 mEq/L

v I

300 < Osm U<800 Osm U<300

Diabetes Insipida parcial Diabetes Insipida (DI)
Insuficiéncia renal <+

Situaces mistas Corrige com ADH exdgena

-« <

Sim Nao
DI Central DI Nefrogénica
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4. Tratamento

Na hiponatrémia grave (Na+ < 115 mmol/L)

O ritmo de correccao deve ser baseado apenas nos sintomas.

Regras de correccao:

» Deve ser feita correccao activa com soros até melhoria dos sin-
tomas.

» Decidir qual a variacdo desejada do sodio plasmatico. O ritmo de
correccao pode ser de 1,5 a 2 mEqg/h nas primeiras 3-4 horas ou
até melhoria dos sintomas.

» Até melhoria dos sintomas, usar soro hiperténico em pequeno
volume.

» Nunca ultrapassar o limite de correccdo de 12 mEq/24 h.

» Escolher o tipo de soro a utilizar (habitualmente SF com NaCl hiperténico)

» Calcular o volume de soro necessario com a férmula:

Volume de soro (L) = A Na* x (Agua corporal + 1)
Na+ doente - Na+ soro
» Repetir ionograma ao fim de 3-4 horas.

NOTAS:

A Na* = Variacao desejada para o sddio

Agua corporal total = 0,6 X Peso, nos homens e 0,5 X Peso, nas mulheres
Soro fisioldgico = NaCl a 0,9% = 154 mEq/L de Na*.

Uma amp. de NaCl hiperténico a 20% = 20 ml X 3,4 mEqg/ml = 68 mEq de
Na+.

1L de SF com 2 amp de NaCl hipertdnico tem 290 mEq de Na*.
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Na hipernatrémia grave (Na+>160 mmol/L):
Regras de correccao:

1°. 0 ritmo de correccao deve ser proporcional ao ritmo de insta-
lacdo da hipernatrémia

» ritmo rapido: reduzir a natrémia 1 mEg/L/h
» ritmo lento: reduzir a natrémia 0,5 mEg/L/h
» limite maximo de reducao da natrémia: 10 mEq/L em 24h

2°. Via de eleicao e fluido (preferir, se possivel, via oral):

» Hipernatrémia hipovolémica: corrigir primeiro a hipovolémia
com soro fisiolégico ou heminormal e sé depois a hipernatrémia
com agua livre ou soros hipotonicos.

» Hipernatrémia euvolémica: Corrigir desde o inicio com solutos
hipotdnicos ou &gqua livre.

» Hipernatrémia hipervolémica: Administrar dgua ou soro glicosa-
do a 5% associados a furosemida - 0,5 a 1 mg/Kg de peso.

3°. Decidir qual a variacdo do sédio plasmatico e o tempo de cor-
reccao pretendidos;
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49, Calcular o volume necessario desse soro para baixar o valor do
sodio pretendido e administrar no intervalo de tempo adequa-
do, com a formula:

Volume de soro (L) = A Na* x (Agua corporal + 1)
Na+* soro - Na* doente

59, Repetir o ionograma ao fim de 3-4 horas.

NOTAS:
Soro heminormal (NaCl a 0,45%) = 77 mEq/L de Na*
Soro glicosado a 5% = 0 mEq/L de solutos

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

A avaliacdo e monitorizacao dependem sobretudo, como exposto, de 2 parametros:
» Avaliacao se sinais clinicos do estado de hidratacéo intracelular e da volémia

» Repeticao cada 3-4 horas do ionograma.
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Insuficiéncia Respiratoria Aguda
Alfredo Martins - Marco 2008
1. Definicao / Conceito

Insuficiéncia respiratéria é um estado de alteracdo de funcao respiratoria que pode implicar risco de vida, caracterizado pela existéncia:
Pa0, < 60 mmHg e/ou PaCO, > 45 mmHg

E devido a doencas que envolvem um ou mais dos componentes do sistema respiratorio podendo mesmo ocorrer com poucos ou nenhuns

sintomas ou sinais. O seu reconhecimento depende, em grande parte, do reconhecimento das suas etiologias.

Insuficiéncia respiratéria aguda hipercapnica - qualquer situacao de doenca aguda em que se verifique PaCO, > 45 mmHg com pH < 7,35.
Insuficiéncia respiratoria aguda hipoxémica - qualquer situacao de doenca aguda em que se verifique Pa0O, < 60 mmHg com o doente a res-
pirar ar e com PaCO, = 45 mmHg. A existéncia de alteracdo das trocas gasosas ao nivel do pulmao é confirmada pela alteracdo do gra-
diente alvéolo-arterial de O, (PA0,-Pa0,). A Pa0, obtem-se através da GSA: A PAO, obtem-se calculando:

Se Fi0, = 0.21; PAO, = 150 — 1,25 x PaC0, Se Fi0,<0,21; PAO, = 713 x Fi0, — 1,25 x PaC0,

Nos doentes com oxigénio suplementar (FiO, > 0,21), para avaliar a gravidade da lesdo pulmonar calcular a razdo Pa0,/Fi0, que no indivi-
duo normal é de 400 a 450 mmHg.

» Hipoxemia - reducdo do fornecimento de O, do ar ao sangue » Hipoxia reducado do fornecimento de O, aos tecidos
Valores de Pa0, inferiores a 40-50 mmHg, provocam disfuncdo celular com consequéncias que se exprimem em varios sistemas organicos:

» Taquipneia, taquicardia, hipertensdo - primeiros sinais » Convulsdes e lesdo neurolégica definitiva surgem na hipoxemia
» Confusdo surge com o agravamento da hipoxemia grave prolongada.
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0 doente com IRespA hipoxémica que mantem drive respiratdrio integro e que nao esta cansado, muito provavelment apresenta-se:

» taquipneico, » taquicardico,
» cianose labial e da lingua (cianose central).

2. Classificagao / Terminologia

Classificar a perturbacdo no sistema respiratorio com base na fisiopatologia, facilita o trabalho clinico.
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Tabela 2. Mecanismos, locais e possiveis causas de hipoxemia

Mecanismo Local Causa Possivel PA-a0, (Fi0, - 0.21)
Hipoventilacao Extrapulmonar Depressao do centro respiratério Normal
Diminuicdo da difusdo alvéolocapilar Pulmonar Fibrose pulmonar; Resseccao Normal em repouso
Aumentado no esforco

Inadequacdo Ventilagdo / Perfusdo Pulmonar Enfisema; Embolismo pulmonar

Shunt do sangue venoso sistémico Pulmonar e Pneumonia; Defeitos de septo cardiaco Aumentado
Extrapulmonar Aumentado

Fi0, < 0,21 Extrapulmonar Inalagdo de fumo téxico; Alta altitude Normal

Dessaturacao anormal do sangue venoso sistémico Extrapulmonar Febre; Diminuigdo do débito cardiaco Normal

0 shunt é o Gnico mecanismo que nao responde a administragdo de oxigénio




0 Unico mecanismo de hipercapnia clinicamente relevante na acidose respiratéria é a hipoventilaco alveolar.

Aidentificacao do mecanismo de hipoxemia pode ser feita com a ajuda do diagrama seguinte:

Pa0, < 60mmHg

!

sim “— PaCO, > 45mmHg —> nao

! I

Hipoventilagdo PAO, - Pa0, aumentada

v !

PAO, - Pa0, aumentada A | Pa0, corrige com 0,

nao sim nao sim
I +

Hipoventilagao Hipoventilacao + Inadequacdo V/Q
outros mecanismos
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Mecanismos patoldgicos de hipéxia
Na maioria das situacoes de insuficiéncia respiratoria hipoxémica, as alteracdes patologicas subjacentes sdo o resultado duma combi-
nacao variavel dos mecanismos patoldgicos seguintes:

Diminuicao da traccao alveolar (diminuicdo da amplitude do movimento do diafragmal;
Colapso alveolar Atelectasia;
Compressao (derrame pleural).

Pneumonia;
Inibi¢do da vasoconstricdo pulmonar hipéxica Sépsis;
Doenca hepatica.

Edema pulmonar hidrostatico;

Preenchimento alveolar Edema pulmonar inflamatorio (ALI/ARDS).

3. Motivo precipitante / Causa

A caracterizacao fisiopatolégica e o esclarecimento rapido da etiologia da IRespA hipoxémica no SU, exige uma histéria sumaria que con-

tenha informacoes sobre:

» factores de risco de disfuncdo cardiaca » risco de aspiracao ou infeccao » risco ou historia conhecida de doenca
pulmonar pulmonar obstrutiva

» risco de trombo-embolismo venoso » histéria de trauma



A dispneia aguda € um sintoma frequente em doentes com doenca respiratéria aguda e tem um nimero relativamente limitado de causas.

Causas mais frequentes de dispneia aguda

DOENGAS DO SISTEMA RESPIRATORIO

DOENCAS DO SISTEMA RESPIRATORIO

Isquemia Aguda do Miocardio
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
Tamponamento Cardiaco

Broncoconstri¢do

Tromboembolismo Pulmonar
Pneumotérax

Infecgdo Pulmonar: Bronquite, Pneumonia

Obstrucdo das Vias Aéreas Superiores
Aspiracao
Anafilaxia

As radiografias do térax de doentes com IRespA podem dividir-se em duas categorias: com infiltrados ou sem infiltrados. Quando presentes,
os infiltrados podem ser difusos ou localizados dispersos.

Alteracoes radiolégicas observadas nas doencas que causam IRA

Infiltrados difusos

Infiltrados localizados dispersos

Sem infiltrados

ALI/ARDS
Pneumonia eosinofilica aguda
Aspiragdo

Hemorragia alveolar difusa
Drogas (heroina; aspirina; paraquat)
Embolismo gasoso

Pneumonite de hipersensibilidade
Pneumonia infecciosa

Faléncia cardiaca esquerda
Pneumonia criptogénica em organizacdo | Infiltragdo leucémica

Proteinose alveolar

Lesdo pulmonar aguda associada a
transfusao

Aspiragao
Atelectasia

Pneumonia

Embolismo gasoso
Trombo-embolismo pulmonar

Pneumonia criptogénica em organizagdo | Asma

Exacerbacdo de DPOC

Sobredosagem de narcéticos

Doenga neuromuscular

Sindrome de obesidade-hipoventilagdo
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A hipercapnia traduz existéncia de hipoventilacdo alveolar, sendo muitas as situacoes clinicas em que pode ocorrer.
Etiologia da faléncia respiratéria hipercapnica por compromisso da bomba respiratéria

Componente afectado Etiologias possiveis

Sistema Nervoso Central Narcéticos; Acidente vascular cerebral; Apneia/Hipoventilacao central; Alcalose metabdlica; Hipotiroidismo; Idiopatica

D. dos Cornos Anteriores Esclerose lateral amiotréfica/Doenca do neurdnio motor; Poliomielite; Lesdo medular cervical

Nervo Motor Sindrome de Guillain-Barré; Polineuropatia; Lesdo do nervo frénico; Doente critico; Toxinas do peixe

Placa Neuromuscular Miastenia gravis; Sindrome miasténico de Eaton-Lambert; Botulismo; Intx. Organofosforados; Tétano

Misculo M.iopatia: quticostero_ides; Infeccao; Doente lc_ritico; Hipotiroidismo; Distrofia muscular; Polimiosite/Dermatomiosite;
Disfuncao diafragmatica; Alteracoes electroliticas

Vias Aéreas e Alvéolos Asma; DPOC; Fibrose quistica; Fibrose pulmonar idiopatica; Doenca pulmonar intersticial; Edema pulmonar

Outras (com aumento do Alteracoes da parede do térax; Escoliose; Cifose; Acidose metabélica; Obstrucao das vias aéreas superiores; Derrame
trabalho respiratério) pleural de grande volume; Ascite sob tensao

As manifestacoes clinicas do doente com IRespA hipoxémica sdo sobretudo as da doenca causal e, com frequéncia, o diagnéstico é rea-
lizado durante a avaliacao clinica para estratificacdo de risco e definicdo do prognéstico e das necessidades terapéuticas. E por isso
importante o conhecimento das causas mais frequentes de IRespA hipoxémica:

» pneumonia, » insuficiéncia respiratéria aguda pés-operatéria, » trauma e
» insuficiéncia cardiaca congestiva, » sépsis/ARDS » retencdo de secregdes.

No SU sao ainda causas frequentes de IRespA hipoxémica, além destas:

» exacerbacdo de DPOC, » broncoconstri¢do aguda e » tromboembolismo pulmonar.



4. Tratamento

O tratamento da IRespA compreende trés etapas principais:
» Assegurar vias aéreas permeaveis,

» Restabelecer a oxigenacdo adequada do sangue arterial e

> Restabelecer a ventilacdo alvéolar para eliminacdo do CO,.

Avaliar e assegurar via aérea permedvel

Restabelecer a oxigenacdo adequada do sangue arterial

O cumprimento destas etapas é obtido com:
» Tratamento da causa da IRespA e
» Suporte da funcdo respiratéria.

0 aumento da FiO, pode ser suficiente para restabelecer uma oxigenacao adequada. Objectivo inicial - Pa0, = 60 mmHg e sat.0, > 90%

A oxigenoterapia urgente esta indicada nas seguintes situacoes:

Indicagbes aceites

Indicacdes discutiveis

Hipoxemia aguda (Pa0, < 60 mmHg; Sat.0, < 90%)

Paragem cardiaca e respiratéria

Hipotensao (TA sistélica < 100 mmHg)

Baixo débito cardiaco e acidose metabélica (bicarbonato < 18 mmol/L)
Dificuldade respiratoria (Freq. Respiratéria > 24/min)

Angina / Enfarte agudo do miocardio

Dispneia sem hipoxemia
Convulsdes

Intoxicagdo p/ CO
Pneumotdrax

Crise falciforme
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Fraccao aproximada de oxigénio no ar inspirado com dispositivos de alto e de baixo débito.

Dispositivos de baixo débito

Dispositivos de alto débito

Canula nasal 1L/min — FiO,: + 247%
Canula nasal 2L/min - FiO,: + 287%
Canula nasal 3L/min — FiO,: + 32%
Canula nasal 4L/min — FiO,: + 367%
Canula nasal 5L/min — FiO,: + 407%
Canula nasal 6L/min — FiO,: + 447

Méscara simples 5-6L/min — Fi0,: + 40%

Mascara com reservatério e com vélvula unidireccio-

Canula traqueal: 0.5 - 4L/min — FiO,: + 24 - 40%

nal: 4 — 10L/min - FiO,: 60 - 100%

Mascara simples 6-7L/min - FiO,: + 50% Mascara de Venturi 3L/min - FiO,: 24%
Méscara simples 7-8L/min - Fi0,: + 60% Mascara de Venturi 6L/min - FiO,: 28%
Mascara de Venturi 9L/min - FiO,: 46%
Méscara com reservatorio e sem valvula unidireccio- | Mascara de Venturi 12L/min — FiO,: 40%
nal: 6 — 10L/min — Fi0,: 60 - >99% Mascara de Venturi 15L/min - FiO,: 50%

Restabelecer a ventilacao alvéolar

A ventilacdo espontanea pode ser assistida ou substituida, fornecendo as vias aéreas uma pressao positiva intermitente por ventilacao
invasiva (com ET) ou por Vnl (méscara nasal ou faciall. A Vnl pode ser realizada em unidade intermédia ou na enfermaria geral.

Objectivos da ventilacdo mecanica.

Fisiolégicos Clinicos
Melhorar as trocas gasosas Aliviar o desconforto respiratorio Reduzir o consumo de oxigénio pelo miocardio
Optimizar os volumes pulmonares Corrigir a hipoxemia Estabilizar a parede toracica
Reduzir o trabalho respiratério Corrigir a acidose respiratéria Reduzir a pressdo intracraniana

Reverter a atelectasia Suportar a funcao respiratéria enquanto se trata a causa da IRespA




0 recurso a Vnl para o tratamento da IRespA obriga a que estejam satisfeitas as seguintes condicoes:

» Conhecimento das indicagoes e contra-indicagdes da Vnl,

» Disponibilidade dos equipamentos necessarios e das condigoes
logisticas adequadas,

» Equipa c/ conhecimento e experiéncia da pratica de Vnl,

> Niveis de cuidados adequados para tratamento de doentes em
faléncia respiratoéria,

» Capacidade para reconhecer a faléncia da Vnl e

» Existéncia de plano de acgdo definido para actuagdo em caso de
faléncia da Vnl.

0 doente agudo ideal para realizar uma tentativa de ventilacdo por mascara é o que reune os seguintes critérios:

» Faléncia respiratoria aguda
» Funcao bulbar normal ou praticamente normal
» Boa capacidade para expelir as secrecoes respiratorias

» Estabilidade hemodinamica
» Tracto gastro-intestinal funcionante
» Capacidade de cooperacao no tratamento

Contra-indicacoes absolutas para iniciar Vnl
» Necessidade imediata de ET (paragem respiratérial,
» Instabilidade hemodindmica grave (necessidade de vasopressores),
» Faléncia de mais de dois orgdos (em doente com indicacio de internamento em
ucl),
» Faléncia bulbar grave com risco elevado de aspiracdo,
» Trauma facial extenso ou obstrucdo das vias aéreas superiores e
» Coma devido a TCE.

Contra-indicacoes relativas para iniciar Vnl
» Coma (se devido a narcose p/ CO,),
» Doente muito confuso e ndo colaborante,
» Enfarte agudo do miocardio em evolucao,
» Angina instavel,
» Défice bulbar moderado,
> Reflexo da tosse ausente ou muito fraco,
» Cirurgia esofagica ou gastrica recentes e
» Deformidade facial.
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

a. Diminuicao da intensidade da dispneia;

b. Reducao da frequéncia respiratoria;

c. Melhoria dos sinais de dificuldade respiratéria;

d. Reducao da frequéncia cardiaca;

e. Melhoria do estado de consciéncia;
f. Normalizacao da Oxigenacao;

g. Correccao da acidemia.
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Abreviaturas / glossario

ALI = Acute Lung Injury

ARDS = Acute Respiratory Distress Syndrome
Vnl = Ventilacdo nao Invasiva

DPOC = Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica

ET = entubacao traqueal

FiO, = Fraccao de O, no ar inspirado
IRespA = Insuficiéncia Respiratdria Aguda
IRespC = Insuficiéncia Respiratéria Cronica

PaCO, = Pressao parcial de CO, no sangue arterial
Pa0, = Pressao parcial de 0, no sangue arterial
Sat. 0, = Saturacao em 0, da hemoglobina

PA-a0, = Gradiente alvéolo-arterial de oxigénio




Pneumonia adquirida na comunidade (PAC)

Alfredo Martins e Vasco Barreto - Margo 2008

1. Definicao / Conceito

Pneumonia é uma infeccdo aguda do parénquima pulmonar que se

expressa clinicamente por:

» Sintomas de doenca aguda das vias aéreas inferiores - tosse produti-
va, expectoracdo purulenta e pelo menos outro sintoma respiratério,

» Alteracoes localizadas de novo, no exame do térax - sindrome de con-
densacao; crepitacoes,

» Pelo menos uma manifestacdo sistémica - hipersudorese; hipertermia;
arrepios; mal estar geral

» Radiografia do térax ¢/ infiltrado de novo que nao tenha outra etio-
logia (edema pulmonar; enfarte).

0 conceito de Pneumonia Adquirida na Comunidade implica a
auséncia de internamento hospitalar 1 més antes do inicio das
manifestacoes clinicas.

Nos doentes de ambulatério com contactos com cuidados de

saude, encontraram microorganismos diferentes dos habituais na

PAC. Define-se Pneumonia Associada a Cuidados de Saldde como:

infeccdo adquirida antes da admissao no hospital, ou nas primeiras 48

horas apés a admissao, por doentes que cumpram pelo menos um

dos seguintes critérios:

» Recebeu terapéutica endovenosa no domicilio (tratamento de feridas ou
tratamento de enfermagem, ou auto-administrou terapéutica endovenosa nos 30
dias anteriores ao internamento). Estdo excluidos doentes que apenas
fizeram oxigénio no domicilio.

» Foi observado em hospital ou centro de hemodialise ou fez quimio-
terapia nos 30 dias antes da infeccdo.

» Foi internado em hospital de agudos por dois ou mais dias nos 90
dias antes da infecgao.

» Reside num lar ou instituicdo asilar.
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2. Motivo precipitante / Causa

A causa da PAC depende de:
Onde foi adquirida a infeccdo? - factor fundamental para presumir a etiologia
Ha factores modificadores da etiologia e/ou de risco para alterar a epidemiologia?

102

Tabela 1 (adaptado de IDSA / ATS 2007, apds File TM 2003)

Ambulatdrio

Internado (ndo UCI)

Internado (UCI)

Agentes mais frequentes / local do tratamento
0 agente causal mais frequente, no adulto, é o
Streptococcus pneumoniae (Pneumococo).

S pneumoniae

M pneumoniae

H influenzae

C pneumoniae
Virus respiratdrios

S pneumoniae

M pneumoniae

C pneumoniae

H influenzae
Legionella spp
Aspiracao

Virus respiratérios

S pneumoniae
Legionella spp

H influenzae

Bacilos gram negativos
S aureus

Tabela 2
Factores modificadores da etiologia
na PAC (adaptado de ATS 2001)

= risco para infec¢do por:

Pneumococo resistente a penicilina

Enterobacteridceas

Pseudomonas aeruginosa

» |dade > 65 anos

» B-Lactamicos nos Ultimos 3meses

» Alcoolismo

» Imunossupressao (incluindo
corticosterdides)

» Mdaltiplas comorbilidades

» Exposicdo a criancas em “infantarios”

> Residentes em lares

» Doenca cardio-pulmonar
» Multiplas comorbilidades
» Antibioterapia recente

» Doenca pulmonar estrutural

» Corticoterapia (>10mg/d)

» Antibioterapia de largo espec-
tro mais de 7 dias no dltimo
més

» Desnutricdo




Tabela 3 Recomendacdes IDSA / ATS de 2007, para situacdes que se relacionam com agentes infecciosos especificos

Factores de risco

Etiologia a considerar

Alcoolismo

S pneumoniae, anaerébios da cavidade oral, Klebsiella pneumoniae, Acinectobacter sepcies,
Mycobacterium tuberculosis

DPOC e/ou fumadores

H influenzae, Pseudomona aeruginosa, S pneumoniae, Legionella spp, Moraxella catarrhalis,

Chlamydophila pneumoniae

Aspiracao

Gramneg entéricos e anaerdbios da cavidade oral

Abcesso pulmonar

SAMR, anaerdbios da cavidade oral, pneumonias fungicas endémicas, Mycobacterium tuberculosis,

Micobactéria atipicas

Exposicdo a dejectos de morcego ou passaros

Histoplasma capsulatum

Contacto com péssaros

Chlamydophila psittaci e no caso das aves de capoeira a gripe aviaria e Chlamydophila

Contacto com coelhos

Francisella tularensis

Contacto com ldquios de gato ou animais de quinta

Coxiella burnetti [febre Q)

Seropositividade precoce para o HIV

S pneumoniae, H influenzae ou Mycobacterium tuberculosis

Seropositividade tardia para o HIV

Os das infeccoes precoces + Pneumocystis jiroveci, Histoplasma, Cryptococus, Aspergilus,
Micobactérias atipicas (em especial o M. Kansaii), Pseudomona aeruginosa e H influenzae.

Estadia em hotéis ou viagens de barco nas duas semanas anteriores

Legionella spp,

Viagem ou residéncia no Sudoeste dos EUA

Cocidioidis spp and Hantavirus

Viagem ou residéncia no Sudeste asiatico e extremo oriente

Brukholderia pseudomallei, gripe aviaria e SARS

Gripe na comunidade

H influenzae, S pneumoniae, SAMR e Sthapyloccocus aureus

Tosse por acessos, ha mais de duas semanas,

Bordetella pertussis

Alteracdes estruturais do pulmao como bronquiectasias

Brukholderia cepaciae, Sthapyloccocus aureus

Toxico-dependentes ev

S pneumoniae, anaerdbios, Mycobacterium tuberculosis, Staphyloccocus aureus

Obstrucao endo-traqueal

Staphyloccocus aureus, H influenzae, S pneumoniae, anaerdbios,

Em contexto de bioterrorismo

Bacillus Antrax (antrés), Yersinia pestis [peste), Francisella tularensis Tularémia
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3. Classificagao / Terminologia

Os doentes com PAC devem ser estratificados com um critério assente em dados objectivos:

0 CURB-65 é um indice simples que inclui 4 pardmetros clinicos e 1 analitico na avaliagdo clinica inicial
» Confusao, Pontuacio e 0 pontos — mortalidade = 0,7% 1 ponto - mortalidade = 3,2%;
» Ureia > 50mg/dL (BUN > 7mmol/L), ,9 2 pontos - mortalidade = 13%; 3 pontos - mortalidade = 17%;
: : - mortalidade B . _ o . B . 7o
» frequéncia Respiratéria = 30cpm 4 pontos - mortalidade = 41,5%; 5 pontos - mortalidade = 57%.
» pressao arterial (Blood pressure) sistélica < 90mmHg 0ou T ponto - tratar em ambulatério
ou diastélica < 60mmHg e Local de 2 pontos - internamento curto ou alta com vigilancia apertada
tratamento 3 ou mais pontos - tratar em internamento
» idade = 65 anos. 4-5 pontos - considerar necessidade de internamento em UCI

4. Tratamento

A estratificacao individual da gravidade é fundamental para assumir as duas decisdes essenciais sdo:
» Onde é que o doente vai ser tratado (monitorizagio e disponibilidades para fazer o tratamento correcto)
» Qual é o tratamento de 1° intengdo (possibilidade de tratamento oral ou ndo).

Gravidade da doenga e suporte das funcoes vitais
» Avaliar de forma sistematica a sequéncia ABCDE e
» |dentificar 6rgaos em disfungdo ou risco de disfuncionarem.



Assegurar a melhor oxigenagao Garantir débito cardiaco eficaz Metabolismo celular Funcéo dos érgaos
» Sa0, / Pa0, » PA » Lactato sérico » Nivel da consciéncia
» Hemoglobina /hematdcrito » ECG (frequéncia cardiaca e ritmo) » pH » Pele marmérea
» Sinais de esforco respiratério (taquipneia, tiragem, adejo | P> Pulso » BE » Mucosas pélidas
nasal, uso de musculos acessorios, ...) » PVC / Pressao de encravamento » Svc0, » Extremidades frias

» TPC (tempo de preenchimento capilar)

» Diurese

Em doentes hipotensos o risco de morte cresce a razdo e 7,6% por cada hora que passa sem tratamento antimicrobiano apropriado
(Kumar 2006) = o inicio do tratamento antimicrobiano é urgente

Tratamento de 1® intencao em funcao do local de tratamento = a gravidade clinica.

Gravidade da Pneumonia

Tratamento de 1%inten¢do

Tratamento alternativo

» Doentes tratados em ambulatério ou internados
por motivos nao clinicos

amoxicilina 0,5-1g 3x/d per os
amoxicilia / ac clavulanico 625mg - 1g 3xs/dia per os

Claritromicina 500mg 2x/dia per os
Azitromicina 500mg/dia per os

» Doentes internados com PAC nao grave

amoxicilia / ac clavulanico 1,2g 3xs/dia e.v. ou
Cefuroxima 750-1500mg 3xs/dia e.v.

+
Claritromicina 500mg 2x/dia e.v. ou
Azitromicina 500mg/dia e.v.

Levofloxacina 500mg 2x/dia e.v.

» PAC grave

Cefotaxima 1g 4xs/dia e.v. ou
Ceftriaxone 1-2g /dia e.v.

+
Claritromicina 500mg 2x/dia e.v.
Azitromicina 500mg/dia e.v.

Cefotaxima 1g 4xs/dia e.v. ou
Ceftriaxone 1-2g /dia e.v.

+

Levofloxacina 500mg 2x/dia e.v.

Na infeccdo por Pseudomonas: 3-lactamico: Cefepima 1g 3xs/dia e.v. ou Piperacilina/tazobactam 4.5g 3xs/dia e.v. ou Imipenemo 500mg 4xs/dia e.v. ou
Meropenemo 1g 3xs/dia e.v. + Ciprofloxacina 400mg ev 3xs/dia ou 750mg po 2xs/dia
Ou B-lactamico antipseudoménico + aminoglicosideo + macrélido ou fluorquinolona de 42 geracao

Na suspeita de infeccao por SAMR é aconselhado adicionar vancomicina ou linezolide
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento /
monitorizagao

Espera-se estabilizacao e melhoria dos marcadores clinicos de
doenca nas primeiras 48 - 72 horas, com resolucao da febre e
melhoria progressiva das trocas gasosas. O nivel de cuidados e de
monitorizacdo depende da estratificacao inicial e da evolucao cli-
nica nas primeiras 12 - 24 horas. Na PAC grave é recomendavel
que a vigilancia, nestas primeiras horas, se faca em Unidade
Intermédia.

Os doentes com risco baixo e com possibilidade de tratamento em
ambulatorio devem ser reavaliados na consulta externa em 48 a 72
horas.

Deve ser ponderada a permanéncia no SU durante as primeiras 24
horas de tratamento em doentes com risco duvidoso para vigilan-
cia dos parametros clinicos e fisiolégicos.

Critérios de estabilidade clinica:

» temperatura < 37,8°C;

» frequéncia cardiaca < 100bpm:;

» frequéncia respiratéria < 24/min;

» pressao arterial sistélica = 90mmHg;
» Sa0, = 90% ou

» Pa0, = 60mmHg a respirar ar;

» via oral patente;

» nivel da consciéncia normal.

A alta hospitalar

» Com base num estudo que avaliou a mortalidade em doentes
que tiveram alta sem cumprir 2 ou mais destes critérios reco-
menda-se que a alta hospitalar dependa da existéncia de menos
de 2 critérios de instabilidade.

» O doente com CURB-65 de 0 ou 1 pode ser tratado em ambula-
torio e ser reavaliado em dias ou semanas;

» Nos doentes com mais de 40 anos repetir imagem ao fim de 4
semanas, pela possibilidade de neoplasia.

Abreviaturas / glossario

ATS = American Thoracic Society
BTS = British Thoracic Society
IDSA = Infectious Diseases Society of America

PAC = Pneumonia adquirida na comunidade
Pa0, = Pressao parcial arterial de oxigénio
PRP = Pneumococo resistente a penicilina

Sa0, = Saturacdo de oxigénio
SAMR = Staphylococcus aureus meticilina-resistente




Crise aguda de Broncoconstricao / Exacerbacao de Asma

Alfredo Martins - Margo 2008
1. Definigao / Conceito

E um episédio agudo ou subagudo, reversivel, que o doente descreve como aumento progressivo de:

» Dispneia, tosse, pieira ou opressao toracica, ou

» Uma qualquer combinag¢ao de alguns destes sintomas.

A avaliacao clinica identifica e quantifica as alteracdes que definem broncoconstricdo:

» Sinais de broncoconstri¢do (sibilos predominantemente expiratérios e, nos casos mais graves, auséncia de sons respiratérios),
» Sinais de dificuldade respiratéria (taquipneia, uso dos musculos respiratérios acessérios e adejo nasal),

» Angustia e ansiedade

» Diminuicdo do débito expiratdrio nas vias aéreas (espirometria; débito expiratério maximo - PEF)

Nota: Ha situacdes em que a pieira é causada por obstrucdo de via aérea extratoracica ou da via aérea central intratoracica.

2. Motivo precipitante / Causa

Motivos precipitantes mais frequentes: Situacdes clinicas que podem cursar com broncoconstri¢do aguda
» Alergéneos (polenes; fungos; proteinas animais; alergéneos profissionais) » Frequentes: (asma brénquica; DPOC; edema agudo do pulmao; aspiracao; trombo-
» Infeccdes (bacterianas; viricas) embolismo pulmonar);

» Poluentes (poluicao atmosférica; fumos; poluicdo indoor) » Raras (bronquiectasias; fibrose quistica; inalacao de cocaina, de fumos téxicos; sin-

» Drogas (aspirina; bloqueadores beta; cocaina) drome carcindide; infeccdo p/ parasitas; linfangite carcinomatosa).

Situacoes associadas a complicacoes da asma e que é necessario pesquisar activamente:
» Pneumonia, » Atelectasia, » Pneumotodrax, » Pneumomediastino
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3. Classificagao / Terminologia
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moderada

grave

risco de vida imediato

Dispneia

Para esforcos minimos (a falar)
prefere estar sentado

Constante e inclina-se para a frente

Comunicacao verbal

Consegue exprimir-se por frases

S6 consegue dizer palavras

Nivel de consciéncia

geralmente agitado

agitado

confuso e sonolento

Frequéncia respiratéria

taquipneia

muitas vezes > 30/min

Uso dos musculos acessorios
/ tiragem

sim

sim

movimento toraco-abdominal paradoxal
“respiracao paradoxal”

Sibilos

intensos expiratorios

intensos inspiratorios e expiratérios

siléncio auscultatério

Pulso

=100-120

> 120

bradicardia

Pulso paradoxal

pode estar presente (10 - 25 mmHg)

sempre presente (> 25 mmHg])

ausente por fadiga muscular

PEF apds BD inicial

< 25% desnecessario nas exacerbacoes

(% do previsto ou do seu melhor) 40~ 69% < 40% muito graves
Pa0, > 60mmHg < 60 mmHg

Sat. 0, (a respirar ar) 91 - 95% < 90%

PaCo, < 45mmHg > 45 mmHg

Local de tratamento
recomendado

consulta urgente ou Servico de
urgéncia

servico de urgéncia c/ ou
s/ internamento

Areas de vigilancia e tratamento conti-
nuo Unidades intermédias ou cuidados
intensivos




A admissao

AVALIACAO INICIAL: Histéria clinica; exame
fisico; PEF ou FEV1: Sat. 0, e outros exames
quando indicado;

TERAPEUTICA INICIAL EM TODOS 0S DOENTES
» Administrar 0, - objectivo: Sat. 0, 90%:

» Administrar B, agonista de accdo rapida por via inalatéria (nebulizagdo ou MDI + cdmara expansora);
» Diminuir a ansiedade do doente acalmando-o e criando ambiente apropriado - contra-indicado qualquer tipo

de sedacao

Estratificacao de risco

NAS EXACERBAGAO MODERADAS
» 0, para Sat> 90%;
» B3, agonista de accdo rapida inalado de
20/20min na 1°h;
> Se corticoterapia recente - Corticosteréide
sistémico (per os)

EXACERBAGAO GRAVE 0OU RISCO DE MORTE P/ ASMA
» 0, para Sat> 90%;
» Dose alta de 3, agonista de ac¢do rapida + Brometo de
Ipratrépio inalados de 20/20min ou continua na 1°h;
» Corticosteroide sistémico (per os ou iv)

RISCO DE VIDA IMEDIATO
» Entubagdo, VM e Fi0, = 1;
» Dose alta de B3, agonista de ac¢do rapida +
Brometo de Ipratrépio p/ via inal.;
» Corticosteroide iv;
» Considerar terapéutica adjuvante

60min ap6s a admissao (ou antes quando indicado) reavaliar: Sintomas; Ex. fisico; PEF ou FEV1

; Sat. 0,; outros testes se indicado

EXACERBAGAO MODERADA
» 0, para Sat> 90%;
» B3, agonista de accao rapida de 60/60 minutos;
» Corticosteréide sistémico (per os, se nao fez)
» Continuar o tratamento 1-3h
» Decidir internamento até as 4h

EXACERBACAO GRAVE 0OU RISCO DE MORTE P/ ASMA
» 0, para Sat> 90%:
» Dose alta de 3, agonista de accdo rapida + Br. Ipratrépio p/
nebulizacdo de 60/60min ou continuo;
» Corticosterdide sistémico (per os ou iv)
» Sulfato de magnésio iv

ucl

» VM e 0, para Sat> 90%:

» Dose alta de B, agonista de ac¢do rapida +
Br. Ipratrépio inalados de 60/60 min ou con-
tinuo:

» Corticosteréide iv

Até as 4h apés inicio do tratamento reavaliar a resposta:

RESPOSTA COMPLETA
» PEF OU FEV1 = 70%;
» Estabilidade clinica 60 minutos apds o Ultimo
tratamento;
» Doente calmo e com exame fisico normal.

RESPOSTA INCOMPLETA
» PEF OU FEV1 40-69%
» Sintomas ligeiros a moderados.

AGRAVAMENTO OU NAO RESPOSTA
» PEF OU FEV1 < 40%;
» PaCO, = 42 mmHg:
» Sintomas graves: Sonoléncia; Confusao

ALTA HOSPITALAR
> Afastar motivo precipitante
» Manter B, agonista inalado
» Na maioria dos casos manter corticosterdide
» Considerar associacdo de outros formacos
» Rever a medicacdo com o doente
» Rever plano de accio na exacerbagdo
» Assegurar continuacdo de cuidados

INTERNAMENTO EM U. INTERMEDIA

» 0, para Sat> 90%;

» Dose alta de B3, agonista de acgdo rapida +
Brometo de Ipratrépio inalados de 60/60min
ou continuo:;

» Corticosteroéide iv

» Sulfato de magnésio iv

» Monitorizar PEF ou FEV1, Sat.0, e pulso

Medicamentos para o tratamento da asma

32 agonista de acgao rapida por via inalatéria:
Dose habitual: MDI -4 a 8 puffs por dose
Nebulizacdo - 2,5mg/dose
Dose alta: MDI - 8 a 10 puffs por dose
Nebulizacdo — 5mg/dose

Brometo de ipratrépio
Dose habitual: MDI - 4 puffs por dose
Nebulizacdo — 0,25mg/dose
Dose alta: MDI - 8 puffs por dose
Nebulizagdo — 0.5mg/dose

M

In

Corticosteréides
aioria dos casos: Hidrocortisona — 200 mg/dia
Metilprednisolona — 40 mg/dia
ternados: Hidrocortisona — 300 a 400 mg/dia
Metilprednisolona — 60 a 80 mg/dia

Tratamento adjuvante

aumentar a dose até 10 a 20 mg/min

32 agonista por via iv
SalbutamolPerfusdo continua - Iniciar com 5 mg/min, avaliar resposta 20/20 min e

» Dose Unica: 2g iv a perfund

Sulfato de magnésio
ir em 20min

» Nas nebulizagdes em substituicdo do soro fisiolégico

Abreviaturas / glossario

FEV, = Forced expiratory volume in one second
PEF = Peak expiratory flow
Fi0, = Percentagem de 0, no ar inspirado

PaCO, = Pressao parcial de CO, no sangue arterial

Pa0, = Pressao parcial de 0, no sangue arterial
DPOC = Doenca pulmonar obstrutiva cronica
Sat. 0, = Saturacao em 0, da hemoglobina

MDI = Metered dose inhaler

ICC = Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
VAS = Via aérea superior
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Factores de risco de morte por asma

Histéria da Asma

Histéria Psico-Social

Comorbilidades

Exacerbacao prévia grave (entubagéo ou internamento em UCI p/ asma)

Estracto sécio-econémico baixo

Doenca cardiovascular

Dois ou mais internamentos por asma no Ultimo ano

Consumo de drogas ilicitas

Outra doenca pulmonar
crénica

Trés ou mais idas ao servico de urgéncia p/ asma no ultimo ano

Problemas psicossociais importantes

Doenca psiquiatrica crénica

Internamento ou ida ao servico de urgéncia p/ asma no Gltimo més

Incumprimento terapéutico

Uso de sedativos

Consumo > duas embalagens/més de B, agonista de curta duracdo de accdo

Uso habitual ou recente de corticoides orais / Nao faz corticoides inalados

Dificuldade de reconhecer os sintomas de asma ou a gravidade da exacerbacao

Doente sem plano de accao escrito

Sensibilidade a Alternaria

4. Tratamento

0 tratamento da exacerbacdo de asma baseia-se em dois principios gerais:
» Tratamento precoce (reconhecimento precoce dos indicadores da exacerbacao; plano de accéo prédefinido)
» Avaliacdo da gravidade, com atencdo especial ao doente em risco de morte por asma (ver quadro)
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1. Definicao / Conceito

DPOC agudizada

Alfredo Martins e Rui Carneiro - Marco 2008

Alteracdo aguda da dispneia, tosse e/ou expectoracdo, superior a variabilidade diaria e suficiente para implicar alteracdo da terapéutica.

A avaliacao da importancia do episédio depende do conhecimento de:

Caracterizacdo da DPOC

Caracterizacdo do episédio

Comorbilidades

Sinais de gravidade

» FEV1 basal,

» N e datas de exacerbacées

» Internamentos prévios,

» Terapéutica habitual,

» Volume e cor da expectoracao,

» Limitacdo das actividades diarias,
» Valores prévios de GSA

» quantificacdo e duracao do agrava-
mento

» novos sintomas - dispneia, tosse e
aumento do volume e puruléncia
da expectoracao,

» repercussdo sobre as actividades
didrias

Prévias? De novo?

» Doenca cardiaca?

» Doenca renal?

» Doenca hepatica?

» Diabetes?

» Condicdes sdcio-eco-
némicas precarias?

» Utilizacdo dos musculos acessorios?
» Tiragem?

» Cianose?

» Edemas periféricos

» Outros sinais de insuficiéncia cardiaca direita?

» Instabilidade hemodinamica?
» Depressao do nivel da consciéncia?
» Sat0, (oximetria de pulso)

2. Motivo precipitante / Causa

Pseudomonas spp.)

» Infecgbes (50%) (viricas - Rhinovirus spp.,influenza; bacterianas - Haemophilus

influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Enterobacteriaceae spp.,

» Factores ambientais (exposicao profissional; tabaco)

» Poluentes (poluicdo atmosférica; fumos; poluicdo indoor)

» Incumprimento terapéutico (oxigenoterapia de longa duracéo)
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Variaveis para a caracterizagao ‘ Nivel | Nivel Il Nivel Il
HISTORIA CLINICA
Co-morbilidades + +++ +++
Exacerbacdes frequentes + +++ +++
Gravidade da DPOC (GOLD) ligeira / moderada (I / 1l) moderada / grave (Il / Il) Grave / muito grave (lll / IV)
EXAME FiSICO
Hemodindmica estavel estavel estavel ou instavel
Uso dos musculos acessérios / tiragem / =
taquipneia / cianose nao * A
Depressao do estado de consciéncia nao nao +
Persisténcia de sintomas apds inicio =
de tratamento nao ++ e
Oximetria sim sim sim
EXAMES DE DIAGNOSTICO
GSA nao sim sim
Rx do térax nao sim sim
Anélises sanguineas nao sim sim
Doseamento de farmacos no sangue se clinicamente indicado se clinicamente indicado se clinicamente indicado
Microbiologia da expectoracao nao sim sim
ECG nao sim sim
Implicagdes clinicas tratamento no domicilio requere hospitalizacdo insuficiéncia respiratoria provavel




4. Tratamento Hospitalar (niveis Il e lI):

0 tratamento da exacerbacdo de DPOC

tem dois objectivos:

» Assegurar Pa0, > 60 mmHg ou Sat. 0, = 90%
» Evitar a acidemia

E baseia-se em:

» Administracao controlada de oxigénio / Suporte ventilatério
» Terapéutica broncodilatadora

» Anti-inflamatoérios ¢/ ou s/ Antibidticos

A admissao

AVALIAGAO CLINICA INICIAL:
Histéria clinica; exame fisico;
Sat. 0,; GSA: Rx do térax

OXIGENOTERAPIA ADMINISTRADA POR VENTIMASK OU CANULA NASAL
(OBJECTIVOS: Pa0,>60 mmHg + pH=7.36)

» Realizar GSA aos 30-60 minutos

SALBUTAMOL + BROMETO DE IPRATROPIUM) Nebulizador ou MDI+spacer
PREDNISOLONA - 40 mg per os ou 50 mg e.v.

Estratificacdo de risco — CLASSIFICAGAO OPERACIONAL

NIVEL II

» 0, controlado (ventimask ou CN) para Sat> 90%;

» Salbutamol — Nebulizagdo 2,5 mg de 60/60min

» Brometo de Ipratropium - Nebulizacdo 250 mcg de 60/60min

» Prednisolona — 40 mg por dia per os, 10 dias

» Antibidtico se alteracdo da expectoragdo (volume/puruléncia) - Doxiciclina ou
Amoxicilina/Ac. Clavulanico ou fluorquinolona de 47 geracao

» Em doentes ndo medicados com Metilxantinas considerar a realizacdo de
AMINOFILINA - 240mg em 100cc de SF iv (20min)

NIVEL 1l

» Internar em U. Intermédia ou UCI / Monitorizagdo adequada

» 0, controlado (ventimask ou CN) para Sat> 90%

» Salbutamol-Nebulizacdo 5 mg 3 na 1° hora depois 60/60min

» Brometo de Ipratropium — Nebulizagdo 500 mcg idem

» Prednisolona — 40 mg/dia per os ou 50 mg/dia iv, 15 dias

» Antibidtico se expectoracdo purulenta (volume/puruléncia) — Amoxicilina/Ac.
Clavulanico ou fluorquinolona de 4* geracao

» Em doentes ndo medicados com Metilxantinas considerar a realizacao de
AMINOFILINA - 240mg em 100cc de SF iv (20min)

» Suporte ventilatério e hemodindmico se indicado

Até as 4h apés inicio do tratamento avaliar a resposta (os doentes a recuperar duma exacerbacdo devem realizar PEF ou FEV1):

RESPOSTA COMPLETA
» Sintomas habituais; Capaz p/ deslocar e alimentar
» Sem sinais de dificuldade respiratéria
» Valores habituais de GSA e PEF ou FEV,
» Sem necessidade de terapéutica parentérica
> Estabilidade clinica 60 minutos apés o dltimo tratamento;
Freq. Inalagdes = 4/4 horas

habitual

RESPOSTA INCOMPLETA

» Mantém sintomas ligeiros a
moderados

» Necessidade de terapéutica
em doses superiores ao

AGRAVAMENTO OU NAO RESPOSTA
» Sintomas graves: Dispneia; Sonoléncia; Confusdo
» Sinais de dificuldade respiratéria
» Insuf. respiratéria grave/Acidemia (PaC0,>70 mmHg)
» Necessidade de terapéutica parentérica
» Necessidade de suporte ventilatorio
» Cor pulmonale descompensado

ALTA HOSPITALAR

» Avaliacdo do suporte social e familiar

» Ensino do doente (vigilancia dos sintomas; plano de actuacdo
em caso de re-agravamento; oxigenoterapia; técnicas de
inalagdo)

» Fornecer p/ escrito informagdes sobre posologia e
vigilancia no domicilio ou consulta

» Fornecer os valores de alta de PEF ou FEV1 e da GSA

INTERNAMENTO EM ENFERMARIA, U.INTERMEDIA, UCI
» 0, controlada para Sat> 90%;
» Salbutamol-Nebulizacdo 5 mg 1/1 a 4/4 horas
» Brometo de Ipratropium — Neb. 500 mcg idem
» Prednisolona — 40 mg/dia per os ou 50 mg/dia iv;
» Manter antibidtico quando indicado
» Considerar Metilxantinas
» Suporte ventilatério e hemodindmico se indicado
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°OXIGENOTERAPIA CONTROLADA Vnl

Anamnese e Ex Fisico
GSA INICIAR OXIGENIO

Para Pa0, > 60 mmHg
Ajustar FiO, p/ Sat.0, > 90%

Manter0, conforme
objectivos de oxigenagdo

Repetir GSA dentro de
1 a2 horas

HIPERCAPNIA ?
PaCO0, > 50 mmHg

‘ NAO

Manter O, e assegurar
Sat 0, > 90%

!

HIPERCAPNIA
PaC0, > 50 mmHg

SIM

SIM
[
pH < 7,352
(p/ Pa0, > 60 mmHg)

NAO

Manter 0, e assegurar
Sat. 0, > 90%

Repetir GSA as 2 horas

pH <7357 SIM
(p/ Pa0, > 60 mmHg)

‘ NAO

objectivos de oxigenacao

Manter O, conforme

VENTILAGAO MECANICA

VNI/ ET

OUTROS MODOS DE ADMINISTRAGAO DE BRONCODILATADORES
2 agonista de acgdo rapida por via inalatéria:

*

Continua
Brometo de ipratropio

Administragao de Oxigénio

Mascara de Venturi
Canulas nasais

MDI - 4 a 8 puffs por dose
MDI - 8 a 10 puffs por dose
Nebulizacdo - 5 a 10 mg por hora

MDI - 4 puffs por dose
MDI - 8 puffs por dose
Nebulizacdo - 0,5 mg por dose

FiO, fidvel
Mais confortavel p/ o doente
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Situacoes que se podem associar e simular exacerbacao de DPOC:

» Pneumonia » Pneumotodrax

» Embolia pulmonar

» ICC » Derrame pleural » Obstrucao VAS

Indicagdes para Tratamento Hospitalar

» Fractura de costelas
» Disritmia

|. Hepatica)

na dltima saida do SU
» Aumento significativo da dispneia

» Presenca de comorbilidades de alto risco (Pneumonia, Disritmia, ICC, Diabetes Mellitus; I. Renal,

» Auséncia de resposta a tratamento prévio / Medicado com antibiético e corticosteroides

» Impossibilidade de comer ou dormir devido aos sintomas

» Hipoxemia aguda grave

» Hipercapnia aguda grave

» Uma vinda ao SU nos ultimos sete dias
» Depressao do estado de consciéncia

» Doente incapaz de se autocuidar

» Duvidas de diagnéstico

O risco de morte por exacerbacao de DPOC esté relacionado com:

1. Aparecimento de acidose respiratéria
2. Presenca de comorbilidades
3. Necessidade de suporte ventilatério

Abreviaturas / glossario

FEV, = Forced expiratory volume in one second
PEF = Peak expiratory flow

Fi0, = Percentagem de O, no ar inspirado

PaCO, = Pressao parcial de CO, no sangue arterial

Pa0, = Pressao parcial de O, no sangue arterial
DPOC = Doenca pulmonar obstrutiva crénica
Sat. 0, = Saturacao em O, da hemoglobina

MDI = Metered dose inhaler

ICC = Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
VAS = Via aérea superior
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Embolia Pulmonar
Abilio Reis - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

A embolia pulmonar (EP) é uma entidade com apresentacdo clinica polimorfa, feita de manifestacoes de sensibilidade variavel e de baixa
especificidade. A suspeita do diagnéstico assenta na capacidade de reconhecer sinais e sintomas sugestivos de EP.

A EP e a trombose venosa profunda (TVP) sdo facetas de uma mesma entidade, o tromboembolismo venoso (TEV), mais de 70% dos doen-
tes com EP tém TVP identificada e 50% dos doentes com TVP desenvolvem EP.

Com base nesta suspeita avalia-se a probabilidade de EP seguindo um algo- |As determinantes que condicionam as manifestacoes clinicas sao:

ritmo que associa: » o caracter agudo ou crénico com que se instala o quadro,
» manifestagdes clinicas, » a magnitude da obstrugdo da circulagdo pulmonar e
» presenca ou ndo de factores de risco e > a existéncia de doenga prévia em particular cardio-respiratéria.

» probabilidade de um diagnéstico alternativo.

Quadro 1: Sinais e sintomas sugestivos de TEP
» Os sinais e sintomas da EP sao inespecificos mas em 97% dos doentes o quadro suspeito é composto por dispneia de inicio recente
lou subito), taquipneia e/ou dor ou desconforto tordcico com ou sem sincope.
» As manifestacoes clinicas da EP vao do siléncio ao colapso cardio-circulatério
» No doente com patologia pulmonar ou cardiaca prévia as manifestacoes podem limitar-se ao agravamento de sintomas pré existentes.
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Sintomas com TEP
Dispneia 80%
Toracalgia (pleuritica) 52%
Toracalgia (précordial) 12%
Tosse 20%
Hemoptises 1%
Sincope 19%
Sinais

Taquipneia (>20/min) 70%
Taquicardia (>100/min) 26%
Sinais de TVP 15%
Febre (>38,5°C) 7%
Cianose 1%

sem TEP
59%

437,

8%

25%

7%

1%

68%
23%
10%
17%
9%

Rx de torax: comTEP  sem TEP
Atelectasias ou infiltrados pulmonares

49% 45%
Derrame pleural 46% 33%

Hipotransparéncia de base pleural (enfartes)

23% 10%
Elevacao do diafragma 36% 25%
Reducao da circulagdo pulmonar

36% 6%
Amputacdo da artéria hilar

36% 1%

comTEP  sem TEP
Gasometria do sangue arterial
Hipéxia 75% 81%
ECG
Sinais de sobrecarga ventricular direita
50% 12%

» A toracalgia de tipo pleuritico, com ou sem dispneia € uma das manifestacdes mais frequentes e traduz em geral embolias com envol-

vimento distal (por vezes com expressao radioldgica).
» A dispneia isolada e de inicio subito tende a ocorrer em embolias centrais sem envolvimento periférico.
» A associacdo a angor traduz sobrecarga/isquemia do ventriculo direito.



Quadro 2. Factores de risco para tromboembolismo venoso:

Major (risco 5 a 20 x o normal)

Minor (risco 2 a 4 x 0 normal)

» Cirurgia pélvica e abdominal major
» Cirurgia da anca/joelho
» Fractura dos membros inferiores
» Cuidados intensivos pds-operatdrios
» Periodo final da gravidez/puerpério
» Imobilizacao/hospitalizacao prolongadas
» Histéria de tromboembolismo venoso prévio
» Doenca maligna avancada (abdominal,
pélvica)
» Veias varicosas

» |dade > 40 anos

» Histéria familiar de TEV

» Tratamento ¢/
estrogénios

> Obesidade

» Viagens longas

» Cateter central

» Trombose superficial

» Neoplasia oculta

» Doencas médicas crénicas

» Doenca inflamatoria intestinal
» Sindrome nefrotico

» Doencas mieloproliferativas
» Didlise

» Insuf cardiaca congestiva

» S. de Eisenmenger

» Incapacidade neuroldgica

» DPOC

» Hipertensao sistémica

» Trombofilias

» Deficiéncias de:

» Antitrombina IlI

» Proteinas Ce S

» Mutacao 20210A da protrombina

» Factor V de Leiden

» SAF

» Anticoagulante lpico

» Hiperhomocisteinemia

» Excesso de inibidor da activacao do
plasminogénio

» Alteracdes do plasminogénio

» Deficiéncia de factor XI|

Na maioria dos doentes nao é possivel identificar a fonte emboligena (ou porque o trombo migrou na sua totalidade ou porque se encontra em territério de dificil ava-
liacdo, cavado popliteo e iliacas). Naqueles em que é possivel identificar a fonte emboligena, 70 a 90% tém um ou mais trombos no territério da veia cava
inferior (valores que aumentam nas séries com dados pés morte)
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A investigacao e tratamento da EP
decide-se com base em:

Quadro 3 - Critérios de probabilidade clinica

» critérios de probabilidade
clinica

» sinais de gravidade

baixa probablidade de EP:

» ndo ha factores de risco
identificados,

» a anamnese e o exame fisico
sugerem outro diagndstico

alta probabilidade de EP:

» ha factores de risco identificados,
> a anamnese e o exame fisico sdo sugestivos de diag-

nostico de EP (clinica tipica),

» a probabilidade de um diagnésticos alternativo é muito

baixa.

probabilidade intermédia,
sdo os restantes, onde é fun-
damental a experiéncia clini-
ca e exames auxiliares (este
grupo é constituido pela maioria
dos doentes)

Quadro 4. Escala

de avaliagao de
probabilidade clinica
de EP de Wells

Imobilizacdo/cirurgia nas 4 semanas prévias 15

Manifestagdes Pontuagdo |Manifestacoes Pontuagdo Probabilidade de EP:
Sinais de TVP 3.0 TVP/TEP prévio 15 Alta se >6.0
Diagnéstico alternativo improvavel 3.0 Hemoptises 1.0 Média se 2-6
Frequéncia cardiaca > 100 bat/min 15 Neoplasia 1.0 Baixa se <20




Quadro 5. Escala

de avaliagdo de
probabilidade clinica de
EP de Miniati

Sinais e sintomas

Probabilidade de EP

Alta (90%)

Intermédia (50%)

Baixa (10%)

» Dispneia subita

Um n&o explicavel por

Nenhum ou explicavel

Clinica » Dor toracica Um
X outra causa por outra causa
» Perda de conhecimento
» Sinais de sobrecarga direita
ECG/radiologia > Amputacao hilar Dois Nenhum

» Oligoémia regional
» Amputacao de artéria hilar

Nao macico

Submacico

Macico

Sintomas

Dispneia, dor toracica

Dispneia, dor toracica,
tonturas, hipotensao

Choque, necessidade
de reanimacao

Troponina/pré-BNP

Normal

Aumentadas

Aumentadas

Quadro 6. Avaliagao
da gravidade da EP

Ecocardiograma

VD e PSAP normais

Disfuncao do VD e PSAP aumentada

Disfuncdo e descompensacao
do VD com PSAP aumentada

Terapéutica

Anticoagulacao

Anticoagulacdo - Fibrindlise (?)

Fibrinélise - Embolectomia (?)
Anticoagulacao

Grau de obstrucao vascular (%)

<20

> 30

>50-75

Mortalidade (%)

<4

5-10

30

0 desenvolvimento de Cor pulmonale agudo tem implicacdes no progndstico e no tratamento da EP; a instalacao de insuficiéncia cardiaca direita, instabili-
dade hemodindmica, choque cardiogénico e a necessidade de reanimagao cardiopulmonar acarretam uma mortalidade superior a 50%.
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4. Tratamento

1. Administrar 0, e corrigir a hipéxia;

2. Se houver grande angustia respiratéria a morfina pode reduzir a
ansiedade e actuar como vasodilatador pulmonar:;

3. A perfusdo de soros deve ser orientada pela nocdo de que o ventri-
culo direito estd em sobrecarga e pode estar em faléncia aguda pelo
que ndo aguenta sobrecarga excessiva;

4. Monitorizar as fungdes vitais:

Critérios de decisao para tratamento da embolia pulmonar

EP Macica (TEP com choque ou hipotenséo definida como presséo sistélica <

90mmHg ou queda de mais de 40mmHg do valor habitual, excluida hipovolemia,

arritmia ou sépsis de novo)

» Nesta situagdo esta indicada trombélise (quadro 8).

» Despistar contra-indicagdes para a trombélise e confronta-las com
a gravidade do quadro clinico.

» Reduzidas ao minimo as pung¢des venosas e arteriais periféricas e
evitar pun¢des de grandes vasos.

EP Submacica (TEP com pressao arterial normal, mas ha evidéncia hemodina-
mica ou ecocardiografica de sobrecarga / isquemia do coracao direito e/ou tropo-
nina e/ou pro-BNP elevados).
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» Estd indicado tratamento com Heparinas de Baixo Peso Molecular
(quadro 9) ou trombélise, nomeadamente se ha subida da troponina
e/ou pr6-BNP e/ou sinais de sobrecarga do VD;

» A indicagdo para trombélise na EP submacica é controversa e exige
despiste criterioso de contra-indicacdes relativas e absolutas, ter
um diagnéstico seguro de EP e a decisdo deve ser tomada por um
médico sénior, de preferéncia com experiéncia na area.

TEP sem compromisso hemodindmico
» Estao indicadas as Heparinas de Baixo Peso Molecular.

As heparinas de baixo peso molecular (HBPM) sao o anticoagulante
recomendado para o tratamento da EP aguda, devendo ser inicia-
da anticoagulacdo oral, concomitante logo que o diagnéstico esteja
estabelecido. A HBPM pode ser suspensa ao fim de 5 dias de tra-
tamento desde que se atinja um INR entre 2 e 3, sustentado duran-
te 2 a 3 dias.

Nas situacoes de insuficiéncia renal ou quando se presume que
possa haver necessidade de reverter rapidamente a hipocoagula-
cao deve ser utilizada a heparina nao fraccionada (quadro 10}, em
alternativa as HBPM, j& que tem uma semi-vida mais curta e a
monitorizacao do seu efeito anticoagulante é de mais facil execu-
cao e estd melhor estudado.



Quadro 8 — Trombdlise

Fibrinoliticos aprovados para tratamento do TEP

Dose

inicial

manutencao

rTPA

100mg em perfusao em 2h

Estreptoquinase

250 000 U em perfusdao em 20min

100 000 U/h em 24h

Uroquinase

4400 Ul/Kg em perfusdo em 10min

4400 UI/Kg/h de 12-12h

Descontinuar a heparina previamente

Retomar a heparina em dose de manuten¢do quando o APTT < 2xs o Normal

Quadro 9 - HBPM aprovadas para tratamento do TEV

Doses de profilaxia e tratamento

HBPM Peso Profilaxia Tratamento

) 40mg/dia 1mg/Kg 2xs/dia
Enoxaparina 1,5mg/Kg/dia
<50Kg 0.2mL / dia 0,4mL 2xs/dia
Nadroparina 50-70Kg 0.3mL / dia 0,6mL 2xs/dia
>70Kg 0.4mL / dia 0,8mL 2xs/dia

4200 U/dia
o 35-45Kg 0,4mL 2xs/dia
Reviparina 46-60Kg 0,6mL 2xs/dia
>60Kg 0,8mL 2xs/dia
Tinzaparina 75 U/dia 175 U/dia

Dalteparina 5000 U/dia 200 U/Kg/dia
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Dose inicial manutengdo
Standard 5000- 10 000 UI 1300 Ul/h
Quadro 10 - Esquema de administracdo de HNF Ajustada ao peso 80 Ul/Kg 18 Ul/Kg/h
porvia ev Ajustar a perfusdo até APTT 0 1,5-2,5 controlo
Doses para profilaxia e tratamento Apés bolus inicial 4-6h
Monitorizagdo do APTT Apés alteracao 4-10h
Quando o APPT estiver no nivel alvo diario

Descontinuar a heparina aos 5 dias se INR = 2

Filtros da veia cava

» Previnem mecanicamente a recorréncia de eventos tromboembdlicos; mas podem favorecer a formacao de novos codgulos com o risco
de oclusao do filtro.

» Tém um efeito positivo na prevencao de recorréncias de EP até aos 12 dias.

» Ha filtros da VCI removiveis, menos agressivos para a parede vascular e que podem ser retirados apds um curto periodo de uso.

» Estes dispositivos devem ser considerados quando ha contra-indicacao absoluta para a anticoagulacdo ou na EP recorrente no doente
hipocoagulado e em doses adequadas.

Todos os doentes com TEV documentado devem manter anticoagulagdo oral (ACO) durante pelo menos 3 meses.

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

» A ndo resposta a terapéutica trombolitica traduz prognéstico muito grave porque a EP macica tem uma mortalidade significativa.
» Hemorragias “de novo” e a sua gravidade + capacidade de as controlar

» Avaliacdo ecocardiografica da funcao ventricular direita
» Monitorizacdo do nivel de lesdo miocardica traduzido pelo doseamento da troponina e pro-BNP;



Quadro 11 —TEV e prevencao secundaria

recomendacoes do American College of Chest
Physicians quanto a duracdo da ACO

Factor de risco

Duragao

Factor de risco era transitorio e foi resolvido

» 3 meses (1A

Primeiro episédio de TEV que é idiopatico

» 6a 12 meses (1A)

TEV e cancro

» 3 a 6 meses de HBPM [1A)
» ACO indefinidamente (1C)

Primeiro episédio de TEV em doente com

SAF

>2 factores de trombofilia

Um factor de trombofilia

» 12 meses (1C)
> 6 a 12 meses (1A)

Dois ou mais episddios de TEV documentados

» ACO indefinidamente (2A)

INR recomendado = 2,5 (2-3)

Ponderar o risco / beneficio da ACO periédica

Considerar a ACO indefinidamente

> (2A)

Os doentes com Hipertensdo Pulmonar (HP) persistente deve ser mantidos com ACO:;
Se esta se mantém apés um ano de tratamento (3.1%). o doente deve ser referenciado para uma consulta especializada de HP

Abreviaturas / glossario

ACO = anticoagulacao oral

EP = embolia pulmonar

HBPM = Heparinas de Baixo Peso Molecular
HnF = Heparina nao Fraccionada

HP = hipertensao pulmonar

INR =

TEP = tromboembolismo pulmonar;
TEV = tromboembolismo venoso

TVP = trombose venosa profunda;
SAF = Sindrome anti-fosfolipidico
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Pneumonia nosocomial

Helena Estrada e Abilio Reis - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

Infeccao aguda do parénquima pulmonar adquirida no hospital,
surgindo mais de 48h apés a admissao.

A suspeita diagnostica baseia-se geralmente na coexisténcia de
sinais sistémicos de infeccdo e infiltrado pulmonar” de novo” ou
progressivo na radiografia do torax.

Diagnéstico

» Sinais sistémicos de infeccdo como: febre/hipotermia, leucocito-
se/leucopénia, taquicardia, taquipneia.

» Instabilidade hemodindmica ou deterioracao gasimétrica inex-
plicaveis.
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» Rx torax: infiltrado pulmonar”de novo” ou progressivo.

» Evidéncia bacterioldgica de infeccdo do parénquima pulmonar:
hemoculturas, liquido pleural, amostras do trato respiratério
com ou sem broncofibroscopia (expectoracdo, secrecdes traqueais/
brénquicas, lavado bronco-alveolar, escovado brénquico).

» Sépsis grave, com faléncia respiratéria ou outra faléncia, choque
séptico, necessidade de vaso-pressores e/ou de ventilacdo meca-
nica e infiltrado pulmonar multilobar, rapidamente progressivo ou
cavitado sdo critérios de gravidade da pneumonia nosocomial.
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2. Motivo precipitante / Causa
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Factores de Risco:

» Extremos de idade

» Gravidade da doenca aguda

» DPCO

» Coma

» Trauma grave

» Imunodepressao

» Cirurgia e antibioterapia prévias; Terapéutica imunossupressora
» Internamentos prolongados

» Dispositivos invasivos: entubacao endotraqueal/ventilacdo mecanica.

Agentes etiolégicos

» Os virus, fungos e a bactéria Legionella sdo causas raras de pneumonia
nosocomial.

» Os agentes Gram negativos aerdbios sao os microrganismos mais fre-
quentes com destaque para a Pseudomonas aeruginosa.

» Nos agentes gram positivos o mais frequente é o Staphylococcus aureus.

3. Classificacao / Terminologia

Infeccoes precoces: adquiridas nos primeiros 4 dias de hospitalizagdo
Infeccdes tardias: adquiridas ao 5° dia de hospitalizacdo ou seguintes

4. Tratamento

Na Pneumonia nosocomial o tratamento esta indexado a causa do internamento, mas em todos os casos é necessario centrar a atencao em:

» A (permeabilizar a via Aérea)



1. Administrar O, com alto débito (12-15L/min ou Fi0, a 100%).

2. Nos doentes com depressao do nivel da consciéncia e/ou diminuicdo do reflexo faringeo considerar momento e indicacao para entu-
bacao traqueal.

3. Colocar sonda para drenagem gastrica.

» B (Ventilar e Oxigenar) Assegurar monitorizacao com a intencao de estratificar a gravidade e avaliar a evolucao

Assegurar a melhor oxigenagao Garantir débito cardiaco eficaz Metabolismo celular Funcdo dos 6rgaos
» Sa0, / Pa0, » PA » Lactato sérico » Nivel da consciéncia
» Hemoglobina /hematdcrito » ECG (frequéncia cardiaca e ritmo) » pH » Pele marmérea
» Sinais de esforco respiratério » Pulso » BE » Mucosas pélidas
(taquipneia, tiragem, adejo nasal, » PVC / Pressao de encravamento » Svc0, » Extremidades frias
uso de musculos acessorios, ...) » TPC (tempo de preenchimento capilar) » Diurese

» C (assegurar a Circulacdo)
» Assegurar acessos vasculares apropriados a situacao de cada doente individual
» Colher sangue para hemoculturas e quando indicado para estudo microbiolégico de outros produtos
» Quando indicado ponderar oportunidade para colheita de produtos por endoscopia (lavado bronco-alveolar, ...
» Perfundir fluidos (coléides / cristaléides) com a intencao de optimizar o fornecimento de 0,, ajustando-os em funcao dos dados da moni-
torizacdo, ajustando os liquidos administrados ao contexto da doenca subjacente e ao estado funcional cardio-pulmonar prévio
- ver capitulo sobre sépsis grave;
» D (Disfungao neuroldgica e sinais focais)
» Avaliar a glicemia capilar
» Avaliar e registar o nivel da consciéncia (AVDN) o tamanho, simetria e reactividade pupilar e sinais focais:
A= Acordado. V = acorda a Voz, D = Sé acorda a Dor, N = N&o acorda
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Em doentes hipotensos o risco de morte cresce a razdo e 7,6% por cada hora que passa sem tratamento antimicrobiano apropriado (Kumar 2006)
= o inicio do tratamento antimicrobiano é urgente

Quadro 1 - Proposta de tratamento de primeira intengao na Pneumonia Nosocomial Precoce (< 5 dias)

Antibioterapia prévia

Etiologia a considerar

Tratamento recomendado

» Enterobacteriaceas susceptiveis

> Cefalosporinas 22 ou 32 geracdo ndo antipseudomaénica ou

. §em ) » Haemophilus spp » amoxicilina/ac.® clavulamico
Antibioterapia » S. pneumoniae
prévia » SAMS
Com » Bacilos Gram negativos nao » f3-Lactdmico antipseudomdnico + aminoglicosideo ou
Antibioterapia fermentativos (Pseudomonas...) » B3-Lactdmico antipseudomoénico + ciprofloxacina
prévia » H. influenzae, streptococcus

Quadro 2 - Proposta de tratamento semrorientacio microbiolégica na Pneumonia Nosocomial Precoce (< 5 dias)

Antibioterapia prévia

Agentes Microbiolégicos

Antibidticos

Sem
Antibioterapia Prévia
(nos ultimos 15 dias)

» Enterobacteriaceas
» SAMS
» Streptococci

» 3-lactamico antipseudomaénico + aminoglicosideo ou ciprofloxacina

Com
Antibioterapia
prévia

» Pseudomonas aeruginosa
» Acinetobacter spp
» SAMS

» B3-Lactdmico antipseudomoénico (incluindo carbapenemo) + aminoglicosi-
deo ou
» ciprofloxacina + Vancomicina (linezolide)




Quadro 3 — Antibiéticos na pneumonia nosocomial

Antibidtico

Posologia (fungdo renal normal)

Antibidtico | Posologia (funcio renal normal)

Amoxacilina-Ac.Clavulamico
Cefuroxima

Flucloxacilina

Ceftriaxona

Ceftazidima

Cefepima

Piperacilina / Tazobactam
Imipenemo

Meropenemo

2,2gr de 8/8h

1,5gr de 8/8h

2gr de 4-6h

1-2gr de 12/12h

2 gr. de 6-8h

1-2 gr. de 8-12h

4,5 gr. de 6-8h

500 mg. de 6/6h ou 1 gr. de 8/8h
1 gr. de 8/8h

Ciprofloxacina | 400 mg. de 8/8h

Gentamicina | 5-7 mg./kg./ dia
Amicacina | 15 mg./ kg./ dia

Tobramicina | 5-7 mg./kg. /dia

Vancomicina | 15 mg./ kg. de 12/12h
Linezolide | 600 mg. de 12/12h

Contudo, a intervencdo mais importante no que se refere a Pneumonia nosocomial é o investimento nas estratégias de prevencao, que incluem:

» Formar e envolver todos os profissionais de satde

» Assegurar precaucdes bdsicas de controlo da contaminacdo

inter doentes / profissionais e intra doente

» Cumprir as precaucoes basicas (descontaminagéo das maos e utilizacao

de barreiras protectoras)

» Garantir a vigilancia epidemioldgica e a monitorizacdo de micro-

rganismo “alerta - multi-resistentes”

» No doente acamado promover a elevacao da cabeceira de 30°-45°.

» Sempre que possivel preferir Vnl a ventilacdo invasiva;.
» Se o doente tiver de ser entubado, preferir a via orotraqueal.

» Promover estratégias para o tempo de entubacdo / ventilacio

ser o menor possivel,
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» Promover sempre que possivel a alimentacao por via entérica

» Fazer sistematicamente a profilaxia da Ulcera péptica e da trom-
bose venosa profunda, em funcao do risco de cada doente indi-
vidual.

» Evitar sedacdes profundas e curarizacao, promovendo periodos
de suspensao diaria de sedativos para avaliacao da possibilida-
de de extubacao.

» Assequrar a correcta lavagem, desinfeccao, esterilizacao e
manutencao dos equipamentos e dispositivos de apoio respira-
tério.
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao
a) Avaliacdo Clinico-laboratorial: Temperatura, secregdes traqueais, leucécitos, marcadores inflamatérios, relacao Pa 0,/Fi O,.
b) Evolugdo Radioldgica

As 48-72h de terapéutica antibiética reavaliar a situacdo tendo em consideracgo:
» Critérios clinicos e laboratoriais da evolucao do doente
» Possibilidade de isolamento de agente etiolégico

Com base nestes argumentos decidir:

» Se agente identificado - dirigir tratamento e sempre que indicado estreitar o espectro antimicrobiano;

» Se resposta clinica favoravel e via digestiva disponivel, ajustar tratamento preferindo tratamento por via oral;

> Se resposta clinica desfavoravel - despistar agentes nao cobertos (repetir colheita de amostras para exame microbiolégico), complicacoes da pneu-
monia, infeccoes extra-pulmonares, patologias nao infecciosas ou antibioterapia inapropriada ou inadequada.

» Ponderar o alargamento do espectro antibioterapia.

Abreviaturas / glossario

Vnl = Ventilacdo nao Invasiva PRP = Pneumococo resistente a penicilina SAMR = Staphylococcus aureus meticilina-resistente
Pa0, = Pressao parcial arterial de oxigénio Sa0, = Saturacdo de oxigénio




ARDS

Anténio H. Carneiro e Piedade Amaro - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome) € um edema pulmonar NAQ
cardiogénico. E a forma mais grave do edema pulmonar inflama-
tério conhecido pela designacdo genérica de Acute Lung Injury
(ALI). Caracteriza-se pela instalacao aguda e persistente das alte-
racoes pulmonares, que se traduzem por aumento da permeabili-
dade capilar pulmonar, com compromisso das trocas alvéolo-capi-
lares e deterioracao da oxigenacao.

0 diagndstico estabelece-se na presenca de:

» Um quadro de instalacdo aguda.

» Infiltrados pulmonares “de novo”, no Rx, dispersos por ambos os
campos pulmonares.

» Deterioragdo das trocas alvéolo-capilares, traduzida por uma rela-
¢ao Pa0, / Fi0, menor ou igual a 200, independentemente do nivel
de PEEP.

» Auséncia de evidéncia clinica de hipertensdo capilar pulmonar
(faléncia cardiaca esquerda). Se a pressao de encravamento for medida
deve ser inferior a 18mmHg.
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2. Motivo precipitante / Causa

ALl e ARDS s&o sindromes inespecificas e traduzem o envolvimen-
to do pulmao por quadro inflamatdrio de expressao sistémica. Nas
etiologias possiveis sobressaem sépsis, pneumonia, trauma (contu-
sdo pulmonar), politransfusoes, pancreatite, afogamento, intoxica-
coes, queimadura extensa, .... O aparecimento de ALI/ARDS asso-
ciado a hipotensao e febre obriga sempre a pesquisar um potencial
foco de infeccao.
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3. Classificagao / Terminologia

» ARDS = edema pulmonar NAO cardiogénico com Pa0/Fi0, <200
» ALl = edema pulmonar NAQ cardiogénico com Pa0/Fi0, <300
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Do ponto de vista do comportamento fisiopatolégico o ALI / ARDS pode ser dividido em

Fase exsudativa - dominada pelo edema do
intersticio e alveolar e que beneficia com o
recrutamento a custa de PEEP elevada;

Fase fibroproliferativa - dominada pela proliferacao de células
inflamatorias e de fibrinogénio, fase em que as medidas
anti-inflamatdrias podem ter maior sucesso;

Fase fibrosante — dominada pela
organizacao cicatricial / fibrosante do
parénquima;

Incidéncia das diferentes etiologias de ALl / ARDS

ARDS por lesdo pulmonar directa

ARDS por lesdo pulmonar indirecta

Estudo portugués - JMIP 2001

Pneumonia bacteriana = 47%
Aspiracdo / inalagdo = 12%
Contusao pulmonar = 17%
Pneumonia P. carinii = 6%
Pneumonia virica = 2%
Afogamento = 0%

Outra = 9%

Estudo Europeu - ALIVE

Pneumonia bacteriana = 45,67
Aspiracdo / inalagdo = 16,6%
Contusdo pulmonar = 11,2%

Pneumonia virica = 2,5%
Afogamento = 0,3%

Estudo portugués - JMIP 2001

Sépsis grave = 52%
Politransfusdes = 9%
Trauma NAO torécico = 10%
Pancreatite = 2%
Queimadura = 0%
Intoxicagdo = 2%

Choque NAO séptico = - %

Estudo Europeu - ALIVE

Sépsis grave = 25,6%
Politransfusdes = 5,3%
Trauma NAO toracico = 2,8%
Pancreatite = 5%
Queimadura = 0,9%
Intoxicacdo = 1,2%

Choque NAO séptico = 2,8%




4. Tratamento

Apesar das multiplas etiologias o tratamento do ARDS obedece a
principios comuns:

» Tratar a insuficiéncia respiratéria com base na ventilagdo mecanica
com PEEP

» Controlo do factor precipitante / causal

» Suporte de 6rgaos em disfungoes

A maioria dos doentes com ARDS exige ventilacdo mecanica. A
ventilacdo correcta é o tratamento mais importante para o doente com
ARDS.

Se a hipdxia persiste ou se agrava o doente precisa de ser ventila-
do com pressao positiva, com a precaucao de programar o ventila-

dor com a modalidade menos agressiva possivel, designadamente:

» Prescrever um volume corrente de 4-8mL/kg de peso ideal.
Evoluir progressivamente para émL em 1-2h;

» Manter a pressao de planalto <30cmH20;

» Introduzir PEEP (Positive End Expiratory Pressure) de forma a obter a
melhor Pa0, possivel, sem ultrapassar a pressao de planalto
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recomendada. Na fase exsudativa a maioria dos doentes neces-
sitarao de PEEP 10-15cmH,0;

» 0 aumento da PEEP com melhoria da Pa0O, e reducdo da PaCO,
sugere melhoria da relacdo ventilacdo / perfusdo = melhoria do
shunt, mas a melhoria da Pa0, com aumento da PaCO, sugere
hiperdistensdo das areas ja ventiladas com aumento das areas
hipoperfundidas;

» Se ocorrer hipercapnia com acidemia respiratdria (pH<7.3)
aumentar a frequéncia respiratoria (iniciar com 15-20, subindo se a
hipercapnia provocar acidemia, podendo chegar aos 30c/min) para compen-
sar a hipoventilacao;

» Arelacdo inspiracdo expiracao (I:E) deve iniciar-se por 1:2 e evoluir
até 1:1 se necessario para manter pressao de planalto <30cmH,0.

» O encurtamento do tempo expiratério pode impedir a expiracao
de todo o ar inspirado. Manter tempo expiratério suficiente para
evitar a “hiperinsuflacdo dindmica” (air trapping - auto-PEEP);

» Manter a Sat0, =90% (Pa0,=60mmHg).

» Atingida Pa0,= 60mmHg procurar reduzir a FiO,, preferencial-
mente com Fi0, <0,7;
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» Nos doentes hemodinamicamente estaveis e com funcao renal
normal, e s6 nesses, limitar a administracao de fluidos evitando
balancos positivos. No doente com ARDS grave, a prioridade,
como em todos os doentes em estado critico, é a optimizacdo do
fornecimento de O,, pelo que a negativacado do balanco hidrico,
quando indicada, nao pode comprometer o objectivo prioritario:
assegurar um débito cardiaco eficaz;

> Nos casos em que a pressao de planalto esta no limite, a FiO,
estd no maximo e a Pa0, ndo atinge os objectivos desejados,
ensaiar a ventilacdo em decuUbito ventral (por periodos de 8-20h/dial;

Precaucoes adicionais:

» A ventilacdo mecanica e a entubacdo traqueal s6 devem ser
mantidas enquanto estritamente necessario;

» Durante a ventilacdo mecanica o doente pode precisar de ser
sedado, mas a sedacao deve ser reduzida e suspensa sempre
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que possivel. A sedacdo deve ser individualizada caso a caso;

» Ha doentes que precisam de ser curarizados. Contudo, este tra-
tamento deve ser instituido o minimo de tempo possivel, com a
intencdo de minimizar os seus efeitos secundarios;

» Prevencao da infeccdo respiratoria nomeadamente mantendo os
doentes com o tronco elevado a 30-45°.

5. Critérios de avaliacdo da resposta ao tratamento /
monitorizagao

» Melhoria da oxigenacao

» Melhoria da relacdo Pa0, / FiO,

» Possibilidade de reduzir a FiO, (ideal <0,7)

» Conseguir os objectivos 1. e 2. mantendo a pressao de planalto
<30cmH,0

» Reducado da PaCO, cumpridos os objectivos 1. e 2.

» Correccao das alteracoes metabdlicas associadas a hipercapnia

Abreviaturas / glossario

ALI = Acute Lung Injury

ARDS = Acute Respiratory Distress Syndrome

FiO, = Percentagem de O, no ar inspirado

PaCO, = Pressao parcial de CO, no sangue arterial

Pa0, = Pressao parcial de 0, no sangue arterial
PEEP = Positive End Expiratory Pressure

Sa0, = Saturacdo em 0, da hemoglobina

VILI = Ventilator Indiced Lung Injury




Hemoptise

Pedro Leuschner e Alfredo Martins - Abril 2008

1. Definicao / Conceito

Hemoptise é a emissao, com a tosse, de sangue ou de expectora-
cao com sangue, devido a hemorragia com origem nas vias aéreas
inferiores. Nem sempre ¢é facil distinguir hemoptise de epistaxis
ou hematemeses, sendo para isso essencial a obtencao duma boa
histéria clinica e a realizacdo dum exame fisico cuidadoso. As
caracteristicas do sangue (espumoso; vermelho vivo; com pH alcalino), a
presenca de sintomas respiratérios acompanhantes (tosse; estridor)
e as alteracdes ao exame fisico do térax que indiquem presenca de
doenca pulmonar, sugerem que se trata de hemoptise. O doente
com hemoptises pode contudo deglutir sangue e depois emiti-lo
com vémitos, assim como pode o doente com hematemeses ou
com epistaxis aspirar sangue e emiti-lo depois com tosse.

Aceita-se como hemoptise macica a emissao de um volume de
sangue nas 24 horas superior a 600mL. E emergéncia médica, com
risco de vida (mortalidade dos doentes com hemoptise macica é de aproxima-
damente 80%), se a hemoptise causa:

» agravamento da funcdo respiratéria e/ou

» instabilidade hemodinamica.
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2. Motivo precipitante / Causa

Em 90% dos casos a hemoptise é devida a sangramento das arté-
rias bronquicas, em 5% a sangramento das artérias pulmonares e
nos restantes a sangramento de colaterais ndo bronquicas. O car-
cinoma bronquico é causa frequente de hemoptise ligeira e rara-
mente causa hemoptise macica. As causas mais frequentes de
hemoptise macica* sao:

» Tuberculose » Bronquiectasias e » Aspergiloma.
Em bronquiectasias, o desenvolvimento de artérias bronquicas tor-
tuosas e hipertrofiadas que sdo vasos de pressao elevada (pressdo
arterial sistémica), podem ser fonte de hemoptises massivas. As cau-
sas mais frequentes de bronquiectasias sao:

» Sequelas de tuberculose, » Imunodeficiéncias e

» Pds infecciosas, » Discinesias ciliares.

» Fibrose quistica,

Na hemorragia alveolar difusa a gravidade da hemorragia tende a
ser sub-estimada, porque a hemorragia alveolar ndo induz o refle-
xo da tosse de forma tdo intensa como o sangramento das grandes
vias aéreas e a quantidade de sangue expectorado é geralmente
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pequena. As doencas sistémicas e imunoldgicas sdo causa de hemorragia alveolar difusa. Na hemorragia alveolar difusa o sangramen-
to acumula-se a nivel alveolar sem hemoptise franca, podendo ser suficiente para provocar anemia grave.

Tabela 1. Causas frequentes de hemoptises massivas

Neoplasicas

Pulmonares

Coagulopatias

Carcinoma broncogénico

Bronquiectasias*

Coagulacao intravascular disseminada

Adenoma brénquico

Fibrose quistica

Trombocitopenia

Metastases pulmonares

Bronquite cronica

Hemofilia

D. Von Willebrand

Infecciosas

Vasculares

Terapéutica hipocoagulante

Tuberculose*

Trombo-embolismo pulmonar

Infeccdo fungica (aspergiloma*)

Malformacao AV (S. de Rendu-Weber-Osler)

Doencas Sistémicas

Bronquite aguda

Estenose mitral

D. Behcet

Pneumonia necrosante

Aneurisma da aorta toracica

Granulomatose Wegener

Abcesso pulmonar

Ruptura iatrogénica da artéria pulmonar

Sind. Goodpasture

Quisto hidatico

Lupus eritematoso sistémico

Paragonomiase

Outras: Linfangioleiomiomatose; Catamenial (endometriose); Broncolito; Trauma

Tuberculose activa pode causar hemoptise minor e hemoptise massiva; a formacado de aneurismas de Rasmussen, provocados por ero-
sdo das artérias bronquicas, pode levar a ruptura destes vasos, com hemorragia. Sdo mais frequentes as hemorragias de artérias bron-

quicas em lesdes sequelares de tuberculose:
» Bronquiectasias,

» Formacao de broncolitos e

» Micetomas intracavitarios.



3. Classificagao / Terminologia

A Hemoptise é macica e emergéncia médica, com risco de vida
(mortalidade dos doentes com hemoptise macica é de aproximadamente 80%),
se provoca:

» agravamento da fungdo respiratéria e/ou

» instabilidade hemodinamica.

A hemoptise pode ter causa local, identificavel e tratavel por
endoscopia ou causa sistémica nao tratavel por endoscopia. Nos
dois casos é essencial a correccao sistematica das alteracoes sis-
témicas provocadas pela hemoptise e das causas da hemorragia.

4. Tratamento

Na hemoptise macica devem-se estabelecer a partida trés planos
de intervencao:

1) Reanimagao e protec¢do da via aérea,

2) Determinagao do local de sangramento e identificacdo da causa e

3) Tratamento definitivo.

A hemoptise macica pode causar dificuldade respiratéria por obs-
trucao das vias aéreas com sangue e coagulos e é uma emergén-
cia absoluta a exigir participacao de peritos experientes na abor-
dagem da via aérea.
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A localizacao da hemorragia é importante para o estabelecimento
dum plano de suporte e tratamento adequado. A broncoscopia
constitui, praticamente sempre, o primeiro passo da avaliagdo da
hemoptise macica e tem implicagdes diagndsticas e terapéuticas que
podem salvar vidas.

0 momento mais ajustado para fazer a endoscopia, depende da
etiologia e da condicao do doente, propondo-se realizacao de:

» Broncoscopia urgente sempre que haja agravamento clinico rapido e
» Broncoscopia electiva em 24-48h no doente estavel.

A (permeabilizar a via Aérea)

1. A asfixia, em caso de hemoptise grave, é causa de morte fre-
quente, as medidas iniciais devem assegurar o controle da via
aérea e a oxigenacao adequada.

. Sempre que indicado solicitar precocemente a colaboracao de
perito na via aérea

3. Solicitar colaboracédo de perito em endoscopia da via aérea

Administrar O, com alto débito (12-15L/min ou Fi0, a 100%).

. Ponderar indicacao para entubacdo traqueal precoce com a
colaboracao de perito na via aérea

. Optar pelo tubo traqueal com o maior calibre possivel (para aspira-
¢ao de sangue e codgulos e para ter oportunidade de endoscopar através do tubo

N

o s

o~

traqueal);
Nos doentes submetidos a entubacao traqueal procurar a
melhor estratégia para ventilar eficazmente, tendo em consi-

N
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deracdo a possibilidade de inundacao da via aérea com coagu-
los e sangue.

8. E necessario, por vezes manter (provisoriamente) a ventilacdo
com insuflador manual, para ajustar a resposta do doente /
obstrucdo da via aérea, em vez de deixar o doente ligado ao
ventilador com modalidade de ventilacao controlada;

9. Se foi identificado o local de sangramento o doente deve ser
posicionado para que esse local fiqgue em posicao dependente
para proteger o pulmao nao afectado.

10. Se mesmo assim nao for possivel controlar o sangramento
deve proceder-se a entubacdo selectiva com exclusao do
pulmao sangrante, técnica efectuada por operadores expe-
rientes e com confirmacao endoscopica da posicdo do tubo.

11. Para assegurar a permeabilidade da via aérea pode ser
necessaria a realizacdo de broncofibroscopia urgente para
aspiracao de coagulos.

12. Colocar sonda para drenagem gastrica.
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B (Ventilar e Oxigenar)

A Obstrucao da via aérea, por sangue e coagulos pode dificultar a
ventilacao mecanica, pelo que, na fase de hemorragia activa é
necessario estar permanentemente ao lado do doente e em mui-
tos casos manter a ventilacao com baldo insuflavel para conseguir
obter ventilacao suficiente para assegurar a oxigenacao (Sa0, >90%).

C (assegurar a Circulagao) c/CdH (com Controlo da Hemorragia )
» As perdas sanguineas por hemoptise podem ser suficientes
para provocar anemia grave e mesmo choque hipovolémico.
» Assegurar que o doente tem toda a monitorizacdo indicada em
funcao da gravidade, da resposta ao tratamento e do momen-
to em que o doente ¢ avaliado

Optimizar a oxigenacao Assegurar a estabilidade cardio-circulatéria

» Sat0, / Pa0,

» Hemoglobina /hematdcrito

» Sinais de esforco respiratério (taquip-
neia, tiragem, adejo nasal, uso de muscu-

los acessoérios, ...)

Monitorar o Avaliar a funcao
metabolismo celular dos orgaos nobres
» PA » Lactatos séricos » Nivel da consciéncia
» ECG (frequéncia cardiaca e ritmo) » pH » Pele marmérea
» Pulso » BE » Mucosas palidas
» PVC / Pressao de encravamento » Svc0, » Extremidades frias

» TPC (tempo de preenchimento capilar)

» Diurese




Optimizar o DO, = DC (volume ejeccional x frequéncia cardiaca) x Ca0, x 10 = (Hb x 1,37 x Sat0,) + (0,003 x Pa0,); titulando a intervencdo em funcao de

objectivos estabelecidos:

» TA sistélica> 90mmHg ou
» TA média> 65mmHg

» Diurese> 0,5ml/Kg/h

» Normalizar a consciéncia

» Sat0,> 937%
» | Lactato

» Assegurar dois acessos vasculares periféricos, G14 ou G16 e

» Colher precocemente 10mL de sangue para tipagem e grupo e
outros 10mL para estudos bioquimicos e hematdcrito.

» Envolver o hemoterapeuta no processo de avaliacao das perdas
e antecipacao das necessidades transfusionais para cada caso e
momento a momento;

» Perfundir fluidos em funcao dos dados da monitorizacao, com a
precaucao de ajustar o volume de liquidos administrados ao
contexto de edema pulmonar;

» Reverter hipocoagulacao ou corrigir alteracées da hemostase
sempre que identificadas;

» Em caso de hemorragia visivel é prioritario o Controlo da
Hemorragia — nestes casos por endoscopia

» Sempre que possivel, nomeadamente em caso de transfusodes
macicas, perfundir liquidos aquecidos

» Suprimir o reflexo da tosse, com a estratégia mais ajustada a
condicao do doente. Hipdteses a considerar: morfina ev (5-10 mg
de 6 em 6 horas), ou sulfato de codeina xarope (5 mL de é/6 horas-solu-
cdo de 25 mg/5mL])
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» A supressao da tosse diminui a hemorragia visivel mas leva a
retencao de sangue nos pulmoes;

» No tratamento de hemorragias que surgem durante a realizacao
de broncoscopias sao utilizadas varias substancias com accao
vasoconstritora com a intencao de reduzir o sangramentro (adre-
nalina; ornipressina; terlipressina) cuja eficacia nao estd comprovada
no tratamento das hemoptises massivas.

» Se o local / lesdo de sangramento é identificado utiliza-se adre-
nalina em soro gelado (1 mg em 20 mL de cloreto de sédio a 0,9%) - tera-
péutica empirica nao validada.

» 0 tamponamento por baldo endobronquico pode ser efectuado
como medida temporaria de controlo da hemorragia. A passa-
gem de um catéter de Fogarty 4-7 Fr através do tubo orotraqueal
por fora do broncofibroscépio com insuflacdo do baldo no local
de sangramento, evita a inundacao das vias aéreas e controla a
hemorragia. Estdo descritos “tamponamentos” de sete dias, o
que permite planear e realizar os tratamentos definitivos.

» Monitorizar criteriosamente parametros de oxigenacao e circulacao
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O estudo e abordagem iniciais do doente com hemoptises deve
assim incluir:

» hemograma com plaquetas,

» estudo da coagulacao,

» pedido de reserva de globulos rubros,

» tipagem sanguinea

» gasometria do sangue arterial,

» bioquimica renal e hepatica,

» exame microbioldgico directo e

» cultural da expectoracao (especialmente p/ micobactérias e fungos),
» exame citoldgico da expectoracdo e

» radiografia do térax.

Tratamento definitivo

1. Embolizagao arterial bronquica

» E actualmente o tratamento na3o cirGrgico mais eficaz da
hemoptise.
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» E realizada por radiologia de intervencao; inicialmente ¢é realiza-
da uma arteriografia para localizacao da hemorragia e depois
realizada a embolizacao arterial.

» A taxa de eficacia imediata varia entre 73-98%.

» Estdo descritas varias complicacées da técnica, sendo a mais
frequente a dor toracica isquémica transitoria.

» A complicacdo mais grave é a isquemia medular com prevalén-
cia de 1%.

2. Cirurgia
Em algumas situacoes (trauma; bronquiectasias localizadas; quisto hida-
tico; malformacdes arteriovenosas; aneurismas; aspergilomas). Mortalidade
cirdrgica associada de 1-50% ¢é a Unica terapéutica possivel.

3. Tratamento da doenca causal é sempre uma intervencao funda-
mental, em particular quando a expressao local da hemoptise é
mera consequéncia da doenca sistémica.

Abreviaturas / glossario

ECG = Electrocardiograma BE = Base Excess
Malformacdo AV = Malformacao arteriovenosa
PA = Pressao Arterial

PVC = Pressao Venosa Central

TPC = Tempo de Preenchimento Capilar

Svc0, = Saturacao de 0, do Sangue Venoso Central
TA sistdlica = Tensao Arterial Sistélica

TA média = Tensao Arterial Média

Pa0, = Pressao parcial arterial de oxigénio

DO, = Fornecimento de oxigénio
Ca0, = Conteudo Arterial de oxigénio
Sat0, = Saturacao




Tabela 2. Algoritmo de decisdo na hemoptise massiva.

ABC

EOT se necessério

0, suplementar

Acessos venosos e fluidos
Corrigir didtese hemorragica
Manter Hb >10 g/dL

Repouso no leito, em dec. lateral
sobre o pulmao envolvido (se conhe-
cido)

Contactar broncoscopia, cirurgia
torécica, radiologia

Anti-tassicos, terlipressina

Hemoptise estagnada ou minima,
essencialmente codgulos

Em Unidade Intensiva ou
Intermédia

Incluindo reembo-lizagdo e tera-
péuticas broncoscépicas experi-
mentais

Unica terapéutica potencialmente
curativa, sendo o procedimento de
eleicdo para bronquiectasias loca-
lizadas, trauma, quisto hidatico,
MAV’s, aneurismas toracicos e
aspergilomas.

Avaliagdo inicial
e estabilizagdo

Boa Resposta

Vigilancia

Tratamento con-

servador

v

Reavaliagdo

Dispneia grau 3-4 ou reserva car-
diopulmonar insuficiente

Inoperavel

\ Irressecével e/ou

Cirurgia
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nao localizada

Investigagdo

M4 Resposta

v

Embolisacao

v

Avaliagdo pré-op.

Doente

operavel

Lesdo

Localizada e
ressecavel

Anamnese e exame fisico
Hemograma

Perfil renal, ionograma
Coagulacao

Microbiologia expectoracao (incluin-
do pesquisa BK)

Rx Térax

Localizagdo do foco

-TAC

- Broncoscopia

- Angiografia

Hemoptise continuada

A terapéutica ndo cirtirgica mais
eficaz.

Exige radiologista de intervencao
com experiéncia e localizagdo pré-
via do foco hemorragico (angioTC.
angiografia).

Resposta imediata: 73-987% dos
casos.

Complicagdes: dor toracica (a mais
frequente), isquemia medular (a mais
grave)

Dispneia grau 0-2 ou reserva car-
diopulmonar adequada
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Afogamento

Rui Carneiro e Alfredo Martins - Margo 2008

1. Definicao / Conceito

0 afogamento é um processo continuo que se inicia por disfuncao
respiratdria secundaria a submersao em meio liquido e que pode
ser influenciado por vérios factores.

Os principais mecanismos patogénicos envolvidos sao a hipéxia
prolongada com acidose respiratoria e a aspiragao para via aérea.

A hipdxia instala-se apds uma sequéncia de acontecimentos que
se inicia com a submersao da boca e do nariz no meio liquido e
consequente apneia activa, seguem-se episddios de laringospas-
mo quando o liquido atinge as cavidades faringea e laringea e ter-
mina com ALl ou ARDS estabelecidos. A hipdxia pode provocar dis-
funcao cardiaca grave incluindo bradicardia, fibrilhacdo ventricu-
lar ou paragem cardiaca. As alteracdes encontradas dependem
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da quantidade de liquido aspirado e da duracao da submersao e
acontecem sobretudo ao nivel de:

» Tracto respiratério,

» Pressdo dos gases no sangue,

» Sistema cardiovascular,

» Fluidos corporais e

» Concentracdo de electrélitos e equilibrio acido-base.

A hipotermia é frequente no afogamento e associa-se a mau prog-
nostico. Atingido o limiar dos 30°C de temperatura corporal, para
o shivering involuntario (reaccao do organismo para aumentar a produco
de calor] e todas as funcodes vitais diminuem, surgindo bradicardia
grave com risco de fibrilhacao e assistolia.
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2. Motivo precipitante / causa

A perda de consciéncia dentro de agua é um factor determinante no
afogamento.

0 trauma é uma complicacao possivel e frequente que deve estar
sempre presente na abordagem do afogado em estado grave.

Situagdes mais frequentemente associadas a perda de conhecimento
como causa primdria de afogamento:

» Crise convulsiva;

» Evento sincopal / disritmia/ enfarte agudo do miocardio

» Diabetes ou hipoglicemia

» Evento neuroldgico priméario

» Intoxicacdo, principalmente pelo alcool

3. Classificagao / Terminologia

A apresentacao clinica da vitima define o plano de actuacao:

a) Assintomatico: E candidato 2 alta hospitalar ao fim de um periodo
de observagao de a 6-8h.

b) Sintomatica ver adiante;

c) Paragem respiratoria ou cardio-respiratéria: a causa é hipoxica e
geralmente ocorre com ritmos nao-desfibrilhaveis;

d) Obito: dificil de definir — ver PCR em hipotermia
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4. Tratamento

Avaliacao primaria e reanimagao — Sequéncia de procedimentos
A preocupacao major no local do afogamento é a preservacao da
seguranca do socorrista. Se a vitima chega ao Hospital ou é objec-
to de intervencao por equipa de salde qualificada, a abordagem é
muito parecida com a metodologia utilizada na reanimacao do
traumatizado, sendo prioritaria a correccao da hipdxia e do colap-
so cardio-circulatério, muitas vezes em contexto de hipotermia

» A (permeabilizar a via Aérea) c/ CCC (com Controlo da Coluna
Cervical)

1. Controlo da Coluna Cervical manter alinhado o tronco/pescoco e

cabeca;

. Administrar 0, com alto débito (12-15L/min ou Fi0, a 100%).

3. Se a vitima nao responde considerar a possibilidade de obstru-
cao da via aérea. O doente com afogamento tem maior probabi-
lidade de corpo estranho na via aérea e o seu tratamento pode
exigir endoscopia.

4. Havendo suspeita de trauma - frequente em acidente de desporto
ou saltos para na praia ou piscina - a abertura da boca deve ser
feita com ante-projeccdo da mandibula e aspirar - com canula
rigida (com atencdo ao risco de vémito) - o conteldo fluido e remover
pecas soélidas soltas (placas dentarias, ..). A via nasal estd contra-
indicada em todos os suspeitos de TCE porque pode gerar falsos

N



trajectos (através da lamina cribriforme do esfendide] permanecendo
em posicao intra-craniana.

5. E particularmente importante, no afogado, assegurar a melhor
“clearance” possivel da via aérea, sem comprometer a oxigena-
cdo ou atrasar a reanimacdo e sem traumatizar a via aérea
(mucosas),

6. Aos doentes sem reflexo faringeo fazer entubacao traqueal para
permeabilizar a via aérea, ventilar eficazmente e diminuir a pro-
babilidade de aspiracdo de vomito. Colocar sonda para drena-
gem gastrica.

7. Logo que esteja asseqgurada a permeabilidade da via aérea, ins-
peccionar o pescoco a procura de:

» Tumefaccoes ou feridas que permitam identificar locais de lesao

» Vasos a sangrarem;

» Sinais de enfisema subcutaneo;

» Desvio da traqueia;

» Turgescéncia jugular exuberante compativel com pneumoto-
rax hipertensivo, tamponamento cardiaco ou compressao dos
grandes vasos

8. Até prova em contrario o afogado pode ter lesao da coluna cer-
vical, nomeadamente se o acidente aconteceu em actividades
desportivas, lidicas ou acidente com queda a agua, por isso a
colocacdo de colar semi-rigido, plano duro e imobilizadores
alterais é imprescindivel.
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» B (Ventilar e Oxigenar)

Além da obstrucdo da via aérea, ha mais cinco situacées que podem
constituir risco de vida imediato, no afogado vitima de traumatis-
mo, pelo que devem ser pesquisadas e tratadas:

1. Pneumotérax hipertensivo;

2. Tamponamento cardiaco;

3. Ferida toracica aberta;

4. Hemotérax macico:

5. Retalho costal mével;

» Em caso de pneumotérax é imprescindivel verificar se é hiper-
tensivo, pois neste caso ha risco de vida e deve ser feita, de
imediato, a descompressao com agulha e canula (616}, monta-
da em seringa, inserida na perpendicular a parede toracica ao
nivel do 2° espaco intercostal - ver capitulo sobre Trauma toracico

» O hemotorax define-se como macico quando drena mais de
1,5L de imediato ou mantém um débito de drenagem pleural >
200mL/h, em 4h consecutivas. O tratamento inicial é, por
regra, a introducdo de dreno pleural, mas em geral ha tempo
para fazer Rx do térax urgente e confirmar o diagnéstico - ver
capitulo sobre Trauma toracico

» Qualquer ferida penetrante no précordio pode atingir o cora-
cao e provocar tamponamento cardiaco. Perante esta suspeita
ponderar a indicacao para drenagem pericardica (técnica que em
caso de hemopericardio por ferida penetrante envolve riscos sérios de agra-
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vamento da hemorragia, pelo que deve ser muito bem meditada) por via
sub-xifoideia - ver capitulo sobre Trauma toracico

» A ferida tordacica aberta exige encerramento da ferida e dreno
pleural homolateral para prevenir / tratar pneumotérax
hipertensivo.

» O tratamento dos retalhos costais depende do tipo de patologia
associada, em particular da importancia de contusdo pulmonar.

» C (assegurar a Circulagdo)

> Alguns destes doentes sao encontrados ou admitidos em
PCR, cujo algoritmo de procedimento segue as normas gerais
da reanimacdo no doente hipotérmico: prolongamento do
tempo de reanimacao quando indicado, agquecimento da viti-
ma durante a reanimacao e aumento dos intervalos entre des-
fibrilhacoes quando indicados - ver capitulo sobre PCR

» Assegurar dois acessos vasculares periféricos, G14 ou G16 e

» Os doentes em hipotermia grave, sao fortes candidatos a
desenvolver disritmias com pequenos estimulos externos,
pelo que em caso de cateterizacao venosa central com guia
metalico deve-se ter a precaucdo de ndo estimular o miocar-
dio pelo risco de disritmia,

» Colher 10mL de sangue para tipagem e grupo e outros 10mL
para estudos bioquimicos e hematdcrito.

» Perfundir fluidos em funcao dos dados da monitorizacao,
ajustando os liquidos administrados ao contexto de edema
pulmonar;
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» Os doentes imersos por longos periodos a grande profundida-
de (mergulho auténomo com escafandro) podem ter estado sujeitos a
pressoes cutaneas elevadas, sem terem tido tempo de faze-
rem o ajuste da descompressdo. Nesses casos podem ter
hipovolémia intravascular relativa quando saem da agua, pelo
que a administracao de liquidos exige monitorizacado ajustada
a circunstancia;

» Havendo manifestacoes compativeis com acidentes de descom-
pressdo (embolia gasosa) a vitima tem de ser referenciada para
centro especializado em barotrauma (camaras de descompressao)

» Em caso de hemorragia visivel é prioritario o Controlo da
Hemorragia — se visivel, comprimir o local da hemorragia

» Sempre que possivel perfundir liquidos aquecidos para corri-
gir a hipotermia

» Procura sistematicamente de locais ocultos de hemorragia

» Monitorizar criteriosamente parametros de oxigenacao e cir-
culacao

» D (Disfuncdo neurolégica e sinais focais)

Avaliar e registar o nivel da consciéncia (AVDN) o tamanho, simetria

e reactividade pupilar e sinais focais:

A - Acordado V - Verbaliza D -reage a Dor N - Nao reage a estimulos

» Nos traumatizados o ideal é utilizar a escala de coma de
Glasgow - ver capitulo sobre TCE



» A presenca, nos exames de imagem, de edema cerebral, atesta a
gravidade da encefalopatia hipoxia sendo o progndstico reservado.

» E (Expor todo a area corporal)

» Retirar toda a roupa molhada e expor a totalidade da superfi-
cie corporal, sem esquecer a dignidade do doente.

» E proibida toda a mobilizacio que possa provocar ou agravar
lesao prévia em particular raquidiana.

» Pode ser necessario, cortar roupas, com tesouras que facili-
tem a tarefa e diminuam a necessidade de mobilizar o doente,
informando-o e justificando os procedimentos se o doente
estd acordado.

» A remocao rapida de roupa muito apertada pode induzir hipo-
tensao (situacéo a considerar se a vitima esta vestida com fato de protec-
¢do térmica - mergulho), consequéncia da perda subita do efeito
de tamponamento que essa roupa apertada poderia estar a
provocar. As pecas de vestuario muito apertadas s6 devem ser
retiradas por indicacao do coordenador da equipa e depois de
estarem assegurados acessos vasculares.

» Voltar a cobrir o doente promovendo o seu aquecimento, ja
que desnudado perde calor e a hipotermia pode agravar o
progndstico.

» Se existirem membros amputados avaliar a possibilidade de
reimplante e preservar em condicdes apropriadas - ver capitulo
sobre Trauma dos membros
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Nesta fase, a questao central é saber se o doente responde ou ndo
ao tratamento. Em funcdo dessa evolucdo e do diagndstico decidir
para onde é que o doente deve ser encaminhado.
A avaliacao secundaria detalhada sé deve prosseguir quando a
ventilacdo e a hipovolémia estiverem controladas.

Avaliagdo secundaria — objectivos:

1. Examinar o doente da cabeca aos pés, com a intencao de inventa-
riar e avaliar todas as lesoes,

2. Obter uma anamnese o mais completa possivel, com interesse na
descricao da forma como ocorreu o afogamento, sendo particu-
larmente importante saber se ocorreram incidentes sugestivos
de uma causa tratavel:

» Convulsoes

» Perda sUbita de consciéncia

» Lipotimia pés-prandial ou pds exposicao prolongada ao sol

» Trauma depois de salto para a dgua

» Acidente de viacdo ou de motonautica,...

» Doencas prévias e/ou medicacdes associadas, ...

3. Integrar todas as informacoes clinicas, laboratoriais e imagiolégi-
cas disponiveis,
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4. Formular um plano de abordagem e tratamento para esse doente.

» A integracdo da informagao estd a cargo do coordenador da equi-
pa, que vai dando conta das suas conclusdes, determinando
em conformidade novos procedimentos, pedidos de colabora-
cao ou exames auxiliares.

» O erro mais frequente é distrair-se com outras solicitacdes antes
de ter completado a avaliagdo sistematica da cabeca aos pés.

» As interrupcoes aumentam a probabilidade de deixar passar
lesbes importantes, em particular em doentes inconscientes.

Todas as vitimas de traumatismo fechado devem ter Rx de térax,
coluna cervical e bacia, ainda na sala de emergéncia. A menos que

154

ja tenha sido feito algum Rx durante a avaliacdo primaria, o pri-
meiro a ser feito deve ser o Rx da coluna cervical de perfil, ja que
por si so, quando tecnicamente adequado = mostrando as vértebras
de C1 até C7 e sua articulacdo com T1, permite excluir 85% das
lesdes cervicais. No final da avaliacdo secundaria ha outras radio-
grafias a fazer para diagnosticar e caracterizar as restantes lesoes
6sseas e que dependem das lesoes identificadas.

O doente pode deteriorar em qualquer das fases se tal acontecer
é essencial retomar de imediato a sequéncia: A, B e C.

» Assegurar a monitorizacdo indicada em funcao da gravidade, da
resposta ao tratamento e do momento em que é avaliado

Optimizar a oxigenacao

Assegurar a estabilidade
cardio-circulatéria

Monitorar o
metabolismo celular

Avaliar a fungdo dos
6rgaos nobres

» Sat0, / Pa0,

» Hemoglobina /hematdcrito

» Sinais de esforco respiratdrio (taquipneia, tiragem,
adejo nasal, uso de musculos acessérios, ...)

> PA

» Pulso

» ECG (frequéncia cardiaca e ritmo)

» PVC / Pressdo de encravamento
» TPC (tempo de preenchimento capilar)

» Lactatos séricos » Nivel da consciéncia

» pH » Pele marmérea
» BE » Mucosas palidas
» Svc0, » Extremidades frias

» Diurese

» TA sistélica> 90mmHg ou
» TA média> 65mmHg

» Diurese> 0,5ml/Kg/h
» Normalizar a consciéncia

» Sat0,> 93%
» | Lactato




» Optimizar a pré carga: Nos doentes com défice de volume intra-
vascular administrar: cristaléides 1000mL ou coléides 500mL e
repetir se indicado, em funcao dos objectivos - titular fluidos (PAM
40-60mmHg) enquanto a causa da hemorragia ndo estiver controlada,
pelo risco de hemodiluicao e prolongamento da hemorragia +
hipotermia se os soros nao estiverem aquecidos.

» Nas vitimas de afogamento o choque pode ser multifactorial,
pelo que o tratamento tem de ter de ser ajustado a etiologia;

» Em vitimas de afogamento, ndo ha indicacao formal para admi-

nistrar antimicrobianos a todos, mas a demonstracao de aspira-
cdo de conteldo da orofaringe e/ou de liquidos contaminados
com sinais de condensacao pulmonar é indicacdo para tratamento
antimicrobiano precoce e enérgico (cobrindo anaerébios orais).

» O risco de evolucao para ARDS nos doentes com inundacao pul-
monar é elevado (cerca de 50% dos doentes que aspiraram agua poluida
e/ou contetdo da via aérea alta), pelo que é imprescindivel monitorizar
e intervir em conformidade e precocemente - ver capitulo sobre
ARDS

Abreviaturas / glossario

ARDS = Acute Respiratory Distress Syndrome

ALI = Acute Lung Injury

AVDN = Alerta/Verbaliza/Dor (sé responde & dor)/Nenhuma resposta
CVC = cateter venosos central

ECG = electrocardiograma

TCE = Traumatismo Cranio-cerebral,
GSA = gasometria arterial

TAC = tomogarfia axial computorizada
SAV = suporte avancado de vida

SNC = sistema nervoso central
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Pneumotorax (PnTx)

Nuno Cortes3o e Alfredo Martins - Fevereiro 2008

1. Definicao / Conceito

Pneumotérax - ar no espaco pleural, secundéria a 1 de 3 mecanismos:
» Comunicacdo entre estruturas broncoalveolares e o espaco pleural
» Comunicagdo entre a atmosfera e o espaco pleural

» Presenca de organismos produtores de gas dentro do espaco pleural.

Clinica: Toracalgia aguda (em particular nos PnTx primarios); dispneia
(mais frequente nas formas secundarias, em virtude da patologia
respiratoria prévia). Sem relacdo com exercicio fisico ou com o
tamanho do PnTx.

2. Motivo precipitante / Causa

Diagnéstico
» Radiografia toracica PA é o exame de 12 linha.
» TAC toréacica quando:
» Ha duvidas de diagndstico ou da posicao do dreno
P Se suspeita de doenca pleuropulmonar subjacente
» Ha fuga aérea persistente de ar / fistula broncopleural
P Se pretende distinguir entre PnTx e bolha pulmonar

Pneumotérax - Enquadramento

Pneumotdrax Espontaneo

Pneumotérax Traumatico
(Ver Trauma Toracico)

Pneumotdrax no doente

Pneumotdrax latrogénico .
ventilado

de doenca pulmonar |pulmonar
prévia prévia

Primario Secundario  |Catamenial| Traumatismo Traumatismo |Secundario a: toracocentese, bidpsia Baro / Volumotrauma
Auséncia aparente Com doenca Fechado Aberto

transbrénquica ou transtoracica, catéter
venoso central, bidpsia pleural,
acupunctura, etc
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Pneumotoérax - Etiologia dos secundarios e espontaneos

Doenca das Vias Aéreas

Doencas Pulmonares Infecciosas

Doencas Pulmonares Intersticiais

Conectivopatias

Neoplasias

» DPOC
» Fibrose Quistica
» Crise grave de asma

» Pneumonia a Pneumocystis jirovecii

» Tuberculose
» Pneumonia necrotizante

» Sarcoidose

» Fibrose Pulmonar Idiopatica

» Histiocitose X (Histiocitose de
Células de Langerhans)

» Linfangioleiomiomatose

» Artrite Reumatoéide

» Espondilite Anquilosante
» Poli/dermatomiosite

» Esclerodermia

» Sdr. de Marfan

» Sdr. de Ehlers-Déanlos

» Cancro do Pulmao
» Sarcoma

3. Classificacao / Terminologia

Pneumotodrax - Sinais de gravidade:

Estavel quando estdo presentes
todas as seguintes:

Instavel

Hipertensivo

Pode surgir em qualquer forma de PnTx, ndo depende do tamanho e nem sempre se associa a sinais de
instabilidade hemodinamica

» FR<24 cpm » Se falta algum Manifestagdes clinicas Sinais (que podem estar presentes ou n3o):
» FC 60-120bpm dos critérios de | » dispneia intensa » desvio contralateral da traqueia

» TA normal estabilidade » cianose » turgescéncia venosa jugular

» Sat. 0, (21%)>90% » sudorese » baixo débito cardiaco

» Consegue falar sem frases entrecortadas

» taquicardia

» pulso paradoxal

Pneumotérax - Tamanho:

Grande: distancia da parede toracica a margem pulmonar (BTS): = 2cm

Pequeno: distancia da parede toracica a margem pulmonar (BTS): < 2cm




4. Tratamento

» A (permeabilizar a via Aérea)
1. Administrar 0, com alto débito (12-15L/min ou Fi0, a 100%).
2. Prestar particular atencao aos sinais de dificuldade respirato-
ria, ansiedade. Intolerancia ao decubito e agitacdo (ndo encontra

3. Havendo suspeita de trauma sequir algoritmo do trauma toracico

» B (Ventilar e Oxigenar)
Assegurar precocemente a melhor monitorizagao possivel, se o doen-

posicao) que podem anunciar colapso eminente

te ainda ndo estiver monitorizado

Optimizar a oxigenagao

Assegurar a estabilidade cardio-circulatéria

Monitorar o metabolismo celular

Avaliar a funcao dos érgaos nobres

» Sat0, / Pa0,

» Hemoglobina /hematécrito

» Sinais de esforco respiratério
(taquipneia, tiragem, adejo nasal, uso

» PA

» ECG (frequéncia cardiaca e ritmo)

» Pulso

» PVC / Pressao de encravamento

» Lactatos séricos
» pH

» BE

» Svc0,

» Nivel da consciéncia
» Pele marmoérea

» Mucosas pélidas

» Extremidades frias

de musculos acessorios, ...)

» TPC (tempo de preenchimento capilar]

» Diurese

» A simples suspeita de pneumotérax obriga a pesquisar sinais
que denunciem a possibilidade de ser hipertensivo (designadamen-
te presenca de pulso paradoxal, hipotensao progressiva, hipoxia a agravar, alte-
racoes da perfusdo cerebral e sinais de colapso cardio-circulatério], pOiS
neste caso ha risco de vida e deve ser feita, de imediato, a des-
compressao com agulha com canula (616), montada em seringa,
inserida na perpendicular a parede toracica ao nivel do 2° espa-
co intercostal - ver capitulo sobre Trauma toracico e procedimentos

» O doente ventilado com pressdes positivas, com crise de asma
grave, que foi submetido a procedimentos com envolvimento do
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tronco e pescoco, com doenca pulmonar prévia, estao sujeitos a
ocorréncia de pneumotérax, pelo que merecem vigilancia e
monitorizacao dirigida, em particular se estiverem sedados (nivel
da consciéncia deprimido)

» C (assegurar a Circulacao)
» Assegurar acessos vasculares periféricos adequados a situa-
cao do doente
» Colher 10mL de sangue para tipagem e grupo e outros 10mL
para estudos bioquimicos e hematdcrito.
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» Perfundir fluidos em funcao dos dados da monitorizacao,
ajustando os liquidos administrados ao contexto clinico e
dados da monitorizacao;

» Monitorizar criteriosamente parametros de oxigenacao e cir-
culacao, na medida em que as manifestacées mais alarman-
tes para risco de pneumotérax hipertensivo sdo a dessatura-
cao, hipotensao e alteracoes do nivel da consciéncia

» D (Disfungao neuroldgica e sinais focais)
» Avaliar a glicemia capilar
» Avaliar e registar o nivel da consciéncia (AVDN) o tamanho,
simetria e reactividade pupilar e sinais focais:
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A — Acordado V - Verbaliza D - reage a Dor N — N&o reage a estimulos

» Nos traumatizados o ideal é utilizar a escala de coma de Glasgow
- ver capitulo sobre TCE

» O nivel da consciéncia e as alteracoes do comportamento podem
ser os primeiros sinais de hipéxia / hipoperfusdo a agravar.

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento /
monitorizagao

Apds drenagem pleural, é esperado que a melhoria clinica e radiolé-
gica ocorra de imediato

Clinica Radioldgica Drenagem subaquatica (cuidados)
Sintomas Sinais » Rx térax PA apés qualquer procedimento de drenagem » Sistema de drengem colocado sempre numa
Dispneia FCeTA » Apds expansao total e na auséncia de fuga de ar: posicao inferior ao térax
Toracalgia FR e Sa0, » Clampar dreno, pelo menos, 8h » Garantir imersao subaquatica da extremidade distal
V) » Repetir Rx térax » Enquanto borbulhar, nunca clampar

Abreviaturas / glossario

DPOC = Doenca Pulmonar Obstrutiva Crdnica; PA = Posteroanterior;
ECG = Electrocardiograma;

FC = Frequéncia Cardiaca;

FiO, = Fraccao inspirada de O,;
FR = Frequéncia Respiratdria;

PnTX = Pneumotdrax;

Rx = Radiografia;

Pa0, = Pressao Parcial de O,;

PVC = Pressao Venosa Central;

Sat0, = Saturacao de Oy;

Svc0, = Saturagao Venosa Central de O,;
TA = Tensao Arterial;

TAC = Tomografia Axial Computorizada;

TPC = Tempo de Preenchimento Capilar




Pneumotdrax Espontaneo

|

‘ Pneumotdrax Primario

v -

Pneumotorax diagnosticado pela clinica e imagem

Pneumotérax Traumético
(Ver capitulo sobre Trauma Toréacico)

‘ Pneumotdrax Secundario ‘

Clinicamente estavel
e PnTx <2cm

Clinicamente instavel
ePnTx>2cm

-

Vigilancia 6-8k
Repetir Rx

[ Agrava |
- v

Clinicamente estavel ou
oligossintomatico

Clinicamente instavel
ou Pn Tx>2cm

Pneumotdrax hipertensivo
Decistes indexadas a avaliagao cliinica

Auséncia de murmdurio +
hiperressonancia a percussao +
sinais de colapso cardio-
circulatorio = drenagem pleural

ePnTx<2cm

Sem agravamento ‘

‘ Aspiracao si

Expansao total

v
mples ‘4} Aspiracao > 2L

Colocar dreno pleural
no 5° espaco na linha médio-axilar,
em drenagem sub aquatica

v
v Vigilancia clinica
Alta com consulta mar- Repetir Rx as 24h

) Mantém PnTx

cada até as 48h
Repete Rx até as 48h

-

Expansao total

Alta até as 8h

Alta as 24h

v

Repete RX

Expansao total
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Internamento hospitalar

Drenar com “abocath” em seringa -
2° espaco intercotal na linha
meédio-clavicular, rasando o bordo
superior da costela inferior

Sai ar sob pressao = colocar dreno

pleural no 5° espaco homolateral

na linha médio-axilar, em drena-
gem sub aquatica

+
i

Nao ha expansao total
Inicia aspiracdo com 10-14cmH20
Rx diario até expansao total
[suspender aspiracao activa)
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A Gravida com Insuficiéncia Respiratoria Aguda

Rui Barros e Vasco Barreto - Marco 2008
1. Definigao / Conceito
Na gravidez, a Insuficiéncia Respiratéria Aguda (IRespA é relativamente rara mas representa mais de 30% das causas de mortalidade
materna e é a principal causa de admissao de gravidas com doenca aguda em UCI. Algumas das causas de IRespA especificas da gravi-
dez ocorrem preferencialmente no final do periodo de gestacao ou mesmo nas primeiras semanas apds o parto. As principais alteracoes
fisiolégicas que ocorrem durante a gravidez mantém-se por quatro a seis semanas apds o parto. Assim considera-se IRespA associada
a gravidez a que ocorre durante a gravidez e nas primeiras seis semanas de puerpério.

Tabela 1. Particularidades da gravidez com importancia na IRespA
Alteracdes Anatdmicas e Fisioldgicas Maior risco na gravidez Causas mais frequentes de IRespA
Hiperventilacdo
» alcalose respiratéria / acidose metabdlica » Pneumonia / infeccdes (imunodepressaol; » Edema pulmonar agudo
compensatéria (PaCO, 28-32 mmHg) : » Aspiracdo de conteldo géstrico: Cardiogénico
» Pa0, 1 (Ins. Resp. se Pa0, < 70mmHg). » Doenca trombo-embélica; ARDS
» Consumo 0,1; » Embolismo gasoso, de lig. amniético e trofoblastico;
» CRF e G(A-a) : » Insuficiéncia cardiaca, EPA cardiogénico; » Trombo-embolismo venoso
» Calibre das vias aéreas superiores?; » Roncopatia, agravamento SAOS;
» Hipervolémia com hemodilui¢do / anemia; » Agravamento da asma; » Crise grave de asma
» Débito cardiacot; » | compensacéo hipoxemia e hipercapnia.
» Débito cardiaco decubito apds 202 SG |;
» | Pressdo oncética.

2. Motivo precipitante / Causa
A gravida esta sujeita a todas as causas de IRespA do adulto. No entanto, determinadas alteragdes anatémicas e fisiolégicas, especificas
do estado de gravidez, predispdem a gravida para algumas complicacdes respiratorias.
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A) Edema agudo do pulmao
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Tabela 2. Edema Pulmonar

t
pressao
hidrostatica

Valvulopatias

Sobretudo lesdes estendticas, principalmente a estenose mitral.

EAO Miocardiopatia
Cardiogénico  |peri-parto

Em multiparas de idade avancada; no Ultimo més de gravidez ou nos primeiros cinco meses apds o parto; padrao de
miocardiopatia dilatada.

Isquemia aguda miocardio

Rara

EPA associado a pré-ecldmpsia grave

Risco de pré-eclampsia: HTA, DM, gestacao multipla, dca renal, SAF, mola hidatiforme; surge apés 203SG; EPA em
3% dos casos; tratar HTA com hidralazina ou labetalol; considerar interrupgao da gravidez.

EPA associado a terapéutica tocolitica

Sobretudo no uso de simpaticomiméticos; surge nas 1s 24h; ocorre em 0,3 a 9% dos casos; ETT normal; resolucao
nas 24h apés suspensao da tocélise.

1
permeabi-
lidade
alveolo-
-capilar

ALI/ ARDS

CAUSAS

Situacées nao relacionadas ou minimamente relacionadas com o estado de gravidez - causas de ARDS habituais
(sépsis, inalacdo de fumos / gases, pos transfusional, trauma, pancreatite);

Situacdes com patogénese influenciada pela gravidez (aspiracao, pielonefrite aguda, pneumonia virica, infeccao por
Listeria, malaria, embolismo gasoso);

Situacdes especificas da gravidez (pré-eclampsia, embolismo amnidtico, corio-amnionite, abortamento séptico,
morte fetal intra-uterina, descolamento de placenta, endometrite, embolismo trofoblastico, hemorragia obstétrica,
retencdo de produtos da concepcao).

Aspiracao de contetido gastrico

Causa muito frequente de ARDS na gravida; prevenir, sobretudo na cesariana.

Embolismo de liquido amniédtico

Raro; elevada mortalidade; surge logo apés o parto, cesariana ou evacuacao do Utero; evolucao p/ ARDS, coagulacao
intravascular disseminada e convulsoes.

Embolismo gasoso

Raro; surge durante o parto (> na cesariana) ou procedimentos invasivos; ARDS ou apresentacdo macica com PCR; ini-
ciar medidas que evitem migracao de mais gas na circulacdo pulmonar (0, a 1, Trendelemburg em dec. lat. esq.).

Pneumonia na gravidez

Pior prognéstico que na ndo gravida; > susceptibilidade a Varicella zoster e Pneumocystis jiroveci; a maioria dos
agentes sdo os habituais da PAC; tratamento idéntico ao da PAC.




B) Trombo-embolismo venoso na gravidez: Cinco vezes mais frequente que na mulher ndo gravida.

C) Exacerbacdo de asma na gravidez: Muito frequente - 9-11% de eventos agudos. Cerca de 1/3 das doentes com asma agravam o padrao

da doenca na gravidez. Ter em conta:

» Alcalose respiratéria - um agravamento da alcalose em consequéncia de exacerbacdo de asma pode provocar hipéxia fetal;

» Acidose respiratéria pode surgir em valores de PaCO, > 28-32 mmHg e impede o feto de eliminar o CO, por diminuicado do gradiente
materno-fetal;

» Assegurar Sat0, > 95%.

3. Classificagao / Terminologia

0 progndstico das gravidezes complicadas de IRespA ndo esta dependente da sua etiologia; no entanto as doentes que se apresentam
com acidemia, perda de consciéncia, coagulagao intravascular disseminada e sépsis tém maior risco de mortalidade.

4. Tratamento

A) Medidas gerais / Oxigenoterapia

» Manter Pa0, > 70mmHg e Sat0, > 95%

» Manter PaCO, materna < 45mmHg e pH > 7.30
» 202 SG: decubito lateral esquerdo se compromisso hemodinamico
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Tabela 3. Principais grupos de farmacos utilizados na IRespA e os seus potenciais efeitos secundarios

Farmacos seguros - comentario

Farmacos a evitar - comentario

Diuréticos

Reducao da perfusao placentaria

IECA

Nitratos

Sofrimento fetal se hipotensao materna

ARAI

Atraso de crescimento, prematuridade,
oligohidramnios, insuficiéncia renal, malformacoes

congénitas, morte neonatal

PE;‘Jema Bloqueadores B Baixo peso, bradicardia fetal, hipoglicemia, parto prolongado |Nitroprussiato | Toxicidade por tiocianato
ulmonar
Digoxina Baixo peso, prematuridade Amiodarona Atraso de crescimento, prematuridade, hipotiroidismo
Hidralazina
Adenosina
Penicilinas Aminoglicosideos|Nefro e ototoxicidade
. - Descoloracao dos dentes, atraso de crescimento
Cefalosporinas Tetraciclinas
dos ossos longos
Macrélidos Seguranca estabelecida sobretudo com eritromicina Voriconazol
Pneumonia — —
Meropenem Vancomicina Nefro e ototoxicidade
Anfotericina Anemia, acidose, uremia e insuficiéncia respiratéria Sulfonamidas Kernicterus, malformacées congénitas
Quinolonas Lesdo cartilaginea
Fluconazol Embrionopatia e teratogenicidade
HNF ) Antagonistas Vit. |Malformacdes do sistema nervoso central, embrionopatia
TEV Hemorragia materna, osteoporose — . - . —
HBPM Tromboliticos Complicacées hemorrdgicas, teratogenicidade e
2 agonistas Adrenalina Malformacées congénitas

perda fetal
Asma

Anticolinérgicos

Corticéides inalados

Corticéides sistémicos

Atraso de crescimento, prematuridade, alteracdo do desen-
volvimento neuronal

Metilxantinas

Sulfato de Magnésio




Ventilacdo Nao Invasiva (vnl) » Maior risco de aspiragdo:

Se Pa0, < 70mmHg resistente a oxigenoterapia devida a EPA hidrostatico. Alteracées que podem limitar o recurso a VNI:

» Maior risco de compromisso da via aérea.

Ventilagdo Invasiva Convencional (vIC)

Segundo os principos gerais de tratamento do ARDS. Manter PaCO, normal.

B) Trombo-embolismo venoso na gravidez

0 tratamento recomendado compreende heparina endovenosa nos
primeiros cinco dias seguida de heparinas de baixo peso molecu-
lar por via sub-cutdnea durante toda a gravidez e durante seis
semanas apo6s o parto num periodo minimo de trés meses. Os
dicumarinicos sdo teratogénicos. TEP macico: dificil a escolha de
vasopressores devido ao seu efeito sobre o fluxo sanguineo e o
tonus muscular uterino. Pode ser administrada a dopamina mas
pode induzir vasoconstricao uterina em doses altas. Adrenalina,
noradrenalina e fenilefrina devem ser evitadas durante a gravidez.
A gravidez constitui contra-indicacao relativa para fibrindlise mas
alguns estudos apontam a fibrindlise mais segura que a embolec-
tomia. A uroquinase atravessa a placenta e nao deve ser usada na
gravidez.

C) Tratamento da exacerbacdo de asma na gravidez. Toda a medica-
cao habitual para a asma deve ser mantida durante a gravidez e o
parto. A avaliacdo e tratamento da gravida com exacerbacdo de
asma no SU sdo os mesmos que os da ndo gravida com algumas
modificacoes.

D) Monitorizacdo Fetal e Decisao de Interrupcao da Gravidez

Um plano para a interrupcao da gravidez deve ser considerado em
todas as gravidas com insuficiéncia respiratoria aguda. Ter em
conta a capacidade da instituicdo em suportar um recém-nascido
pré-termo (24 a 26 semanas de gestacdo). Envolver precocemente a
Obstetricia e a Neo-natologia. A monitorizacdo fetal deve ser ins-
tituida a partir do momento em que se considera haver viabilidade
gestacional.

Manual do CEE 2008 — Procedimentos — A Gravida com Insuficiéncia Respiratéria Aguda 167



Manual do CEE 2008 - Procedimentos —> A Gravida com Insuficiéncia Respiratoria Aguda 168

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

A avaliacao da resposta ao tratamento deve ser planeada em funcdo do nivel de gravidade com vigilancia e monitorizacdo de pardmetros
clinicos e fisiolégicos. Na gravidez é necessario vigiar o feto. Os parametros a vigiar sdo:

a. Reducao da intensidade da dispneia c. Melhoria dos sinais de dificuldade e. Melhoria do estado de consciéncia
respiratoria f. Normalizacao da oxigenacao
b. Reducao da fregéncia respiratéria d. Reducao da frequéncia cardiaca g. Correccao da acidemia

Abreviaturas / glossario

IRA = Insuficiéncia respiratéria aguda HTA = Hipertensao arterial VNI = Ventilacao nao invasiva

UCI = Unidade de cuidados intensivos DM = Diabetes Mellitus Vic = Ventilacao invasiva convencional

Pa0, = Pressao parcial de O, no sangue arterial SAF = Sindrome anti-fosfolipideo IECA = Inibidor da Enzima de Conversao da
PaCO, = Pressao parcial de CO, no sangue arterial | ETT = Ecocardiograma trans-toracico Angiotensina

CRF = Capacidade residual funcional ALI = Acute lung injury ARA Il = Antagonista dos Receptores de
G(A-a) = Gradiente alvéolo-arterial ARDS = Acute respiratory distress syndrome Angiotensina |l

SAOS = Sindrome de apneia obstrutiva do sono PCR = Paragem cardio-respiratéria HNF = Heparina nao fraccionada

VCI = Veia cava inferior PAC = Pneumonia adquirida na comunidade HBPM = Heparinas de baixo peso molecular
EPA = Edema pulmonar agudo TEP = Trombo-embolismo pulmonar




Hemorragia digestiva alta

Teresa Moreira, Paula Lago e Castro Pocas - Abril 2008

1. Definicao / Conceito

Hemorragia com ponto de partida no tubo digestivo proximal ao angulo de Treitz. Pode manifestar-se sob a forma de hematemeses
(“vémito de sangue vivo ou digerido”), melenas (“fezes negras, viscosas e com cheiro caracteristico”) ou ainda hematoquézias * (“dejec-
¢des de sangue vermelho vivo ou escuro”] * pode ser a forma de apresentacdo em 5% dos casos de hemorragia digestiva alta, cursando habitualmente com

instabilidade hemodinamica.

2. Motivo precipitante / Causa

Causas mais frequentes

Causas menos frequentes

» Ulcera péptica - corresponde a cerca de 50% das causas de HDA.

> Varizes esofagicas - em doentes com cirrose hepatica sao a causa de hemorragia
em 50-90% dos casos.

» Sindrome de Mallory- Weiss

» Erosodes gastroduodenais

» Esofagite

» Ulceras de Cameron

» Lesao de Dieulafoy

» Angiectasias

» Ectasia vascular antral

» Gastropatia de hipertensao portal
» Varizes gastricas

» Neoplasias

» Fistula aorto-entérica

» Hemobilia

Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Hemorragia digestiva alta

169



Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Hemorragia digestiva alta

3. Classificagao/Terminologia

a. Causa nao hipertensiva vs Causa hipertensiva

A classificacdao em hemorragia digestiva de causa hipertensiva -
hemorragia digestiva no contexto de hipertensdo portal (varizes
esofagicas, varizes gastricas e gastropatia hipertensiva) e hemor-
ragia digestiva de causa ndo hipertensiva (toda a causa nao relacio-
nada com a hipertensao portal) é importante do ponto de vista pra-
tico, porque ajuda-nos a definir a estratégia/abordagem clinica e
terapéutica para cada uma das situacdes.

0 diagnéstico de hemorragia digestiva por varizes é realizado nos
seguintes casos:

a) variz com hemorragia activa; b) variz com coagulo de fibrina
("white nipple sign”); c) codgulo numa variz; d) presenca de varizes
e auséncia de outra causa para a hemorragia.

b. Estratificacao do risco

Na hemorragia digestiva é fundamental a identificacdo dos doen-
tes com elevado risco de um progndstico adverso (recidiva hemor-
ragica e morte), com base nos dados clinicos, laboratoriais e acha-
dos endoscdpicos, de forma a orientar a sua abordagem.

Estratificacao do risco atraves da identificacdo de factores associa-
dos a pior progndstico:

» Factores de risco clinicos / pré-endoscopicos

1. Idade (>60 anos)
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2. Estado hemodindmico
a. Choque
b. Instabilidade hemodinamica
c. Hipotensao ortostatica
3. Apresentacdo com hematemeses de sangue vivo, hematoquézias
ou sangue vivo no aspirado naso-gastrico
4. Co-morbilidades: patologia cardiaca, insuficiéncia renal, insuficién-
cia hepatica, doenca oncolégica
. Hb na admissao
. Ocorréncia de hemorragia em doente hospitalizado
Medicagao: anti-agregagao e hipocoagulacao

N oo

» Factores de risco endoscdpicos
1. Diagnéstico endoscépico (varizes, Ulcera péptica, neoplasia)
2. |dentificagdo de estigmas de hemorragia

a. Hemorragia activa (em jacto, ou em toalha)

b. Vaso visivel

c. Coagulo aderente

d. Pigmento hemossidérico



Para o caso especifico da uUlcera péptica foi desenvolvida a classificacdo de Forrest, que avalia o risco de recidiva hemorragica com base nos

achados endoscépicos:

Forrest Estigmas endoscépicos

FIA Hemorragia activa em jacto

Flb Hemorragia activa em toalha

Flla Vaso visivel

Fllb Codgulo aderente

Fllc Pigmento hemossidérico

Fill Base limpa
Estigmas endoscépicos Recidiva Cirurgia Mortalidade
Hemorragia activa 55% 35% 1%
Vaso visivel 43% 34% 1%
Coagulo aderente 22% 10% 7%
Pigmento hemossidérico 10% 6% 3%
Base limpa 5% 0,5% 2%

Existem ainda outros factores endoscdpicos que também se associam a um pior prognéstico: o tamanho da tlcera (>2cm) e a localizacdo (parede posterior do
bolbo duodenal e parte alta da pequena curvatura do corpo - locais onde habitualmente estdo presentes artérias de grande calibre).

Com base nestes factores de risco foram desenvolvidos vérios scores. O mais amplamente usado é o Score de Rockall (deve ser calculado o

score inicial e o score final apds a endoscopial:
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Variavel 0 1 2 3

Idade <60 60-79 >80

Choque Auséncia de choque: FC<100, | Taquicardia: FC>100 e Hipotens&o: TAS<100

Comorbilidades

Diagnéstico endoscépico

Estigmas de hemorragia
recente

TAS>100

Sem co-morbilidade major

Mallory-Weiss, nenhuma
lesao identificada, sem estig-
mas de hemorragia recen-
te/sangue

Nenhum ou pigmento
hemossidérico

TAS>100

Todos os outros diagndsticos

Insuficiéncia cardiaca,
Cardiopatia isquémica

Neoplasia

Presenca de sangue, coagulo
aderente, vaso visivel ou
hemorragia activa

Insuficiéncia renal, Insuf
hepatica, Neoplasia
disseminada

Score inicial maximo - 7 pontos: 0 pontos - mortalidade 0,2%, 7 pontos - mortalidade 50%
Score final maximo - 11 pontos: < 2 pontos - mortalidade n&o valorizavel (alta precoce); = 8 pontos - mortalidade 41-46%
0-2 -baixo risco; 2-4 - risco intermédio; = 5 - risco elevado

No contexto da hemorragia digestiva alta de causa hipertensiva existem outros factores de prognéstico especificos: idade, classe de Child-
Pugh, disfuncao renal, infeccdo, hemorragia activa na endoscopia, consumo activo de alcool, trombose da veia porta ou carcinoma hepa-
to-celular, GPVH (gradiente de pressdo da veia hepatica) >20 mmHg.

Constituem factores de risco para hemorragia por varizes: tamanho das varizes; presenca de sinais vermelhos sobre as varizes; severidade da doenca hepética (classe

de Child-Pugh]; GPVH>12 mmHg.



4. Abordagem / Tratamento

A abordagem do doente com hemorragia digestiva exige uma equipa multidisciplinar: internistas/intensivistas, gastrenterologistas e,

cirurgioes.

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

Avaliacdo inicial do doente

Historia
Exame fisico
Andlises e tipagem de sangue
Sonda naso-gastrica

Estabilizacdo cardio-circulatéria

Monitorizacao de TA, FC, Sa0,, Diurese
2 acessos venosos (14-186G) ou CVC
Administracao de soros ou coléides
Oxigenoterapia

Transfusao de GR (se suspeita de varizes-
Hb alvo ndo superior a 8g/dl)
Correccao de coagulopatia (INR>1,5) e trom-
bocitopenia (PLQ>50.000)

Se doenca hepatica crénica/hipertensao portal conhecida ou suspeita: iniciar farmaco vaso-activo
[terlipressina 2 mg bélus ev, se indisponivel ou contraindicacao: octetrido 50 ug bélus ev, seguido
de infusdo a 25-50pg/h ev ou somatostatina 250 ug bélus ev, seguida de infusdo a 250pg/h ev)

Estratificacao do risco pré-endoscépico

Factores de risco: Idade (> 60 anos), Co-morbilidades Medicacao
(anti-agregantes, hipocoagulacdo); Choque/ instabilidade hemodi-
namica/ hipotensao ortostatica,Valor de Hb, Ureia , Presenca de

sangue vivo na SNG ou toque rectal

ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA urgente

Nas primeiras 24 h apés a admissao; no caso de suspeita de varizes - nas primeiras 12 h
Onde? Unidade de endoscopia ou sala de emergéncia /bloco operatorio (se doente instavel/choque)
Entubacao orotraqueal - se hemorragia macica ou alteracao do estado de consciéncia
Eritromicina (bolus de 250 mg ev ou infusdo de 3 mg/kg ev durante 30 min,) 20-90 min antes da EDA

[nos casos graves)

Ulcera péptica

Varizes esofagicas ou gastricas
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ULCERA PEPTICA

Hemorragia activa
Vaso visivel

Pigmento hemossidérico

Codgulo Base limpa

‘ Tentativa de remocao:
Lavagem vigorosa

Terapéutica endoscépica
(combinada)

Coagulo aderente:
Terapéutica endoscopica com
injeccao de adrenalina nos bor-
dos da lesao ou tentativa de
remocao do codgulo com ansa Factores de
risco clinicos?

(idade, co-morbili-
dades, medicacao)

Deslocacao do coagulo:
Terapéutica endoscopica
da lesao subjacente

I ,

Se insucesso Se insucesso
da terapéutica da terapéutica

]

1) Vigilancia em UC Intensivos/sangrantes,

por pelo menos 24h, com monitorizacao continua ’7—‘

de sinais vitais, diurese horaria . -
2) IBP - 80 mg ev bélus, seguido de infusdo a 8 mg/h ‘ Sim ‘ ‘ Nao

(durante 72 horas)
3) Sonda naso-gastrica (12-24h)
4) Controlo de hemograma (cada 12h nas 12s 48h)
5) Dieta zero nas primeiras 12-24 horas

v A A

el Se doente instavel ou T Alt
ecidiva: melenas ou hematemeses de novo, sangue fresco a

probabilidade de suces-

em enfermaria

na SNG, ?TA, ?FC , Queda de Hb s0 endoscépico baixo

(p-ex ulcera face poste-
i rior do bolbo, maior
que 2 cm)

para vigilancia e
estabilizacao

22 tentativa de hemostase endoscépica

Se recidiva

Cirurgia L
a) Hemorragia grave com choque, no abordavel
endoscopicamente
b) Faléncia da terapéutica endoscopica
c] Recidiva apés duas tentativas de hemostase endoscépica

5

Tratamento médico
IBP (8 semanas)
Erradicacdo de Hp
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HEMORRAGIA DIGESTIVA CAUSA HIPERTENSIVA

(farmaco vaso-activo + antibiético)

Gastropatia de

Varizes esofagicas Varizes esofagicas . =
9 9 hipertensao portal
Com hemorragia activa ou Com hemorragia activa ou Terapéutica médica:
estigmas de hemorragia estigmas de hemorragia farmaco vaso-activo + profila-
recente recente xia antibiotica

el;ac?euri?g?:p?;a::?;a Injeccgo de N-butil-2 . .

; . cianoacrilato (Hystoacryl®) Vigildncia em enfermaria

tecnicamente dificil Profilaxia secundaria com
beta-bloqueador

Se sucesso da
terapéutica

+

1) Vigilancia em UC Intensivos/sangrantes, por
pelo menos 24h, com monitorizacao continua de
sinais vitais
2) Terlipressina 1-2 mg ev, 4-4 h (se indisponivel ou
contra-indicada - octeétrido 25-50 pg/h, ou somatostati-
na 250pg/h, infusdo continua ev)

3) Profilaxia antibidtica, durante 7 dias: norfloxa-
cina 400 mg 12-12h vo, ou ciprofloxacina 200 mg
12-12h ev
4) Hemograma: 6-6h -12s 48h, 12-12h (3°-5° dia)
5) Inicia dieta oral apés 24h, na auséncia de
hemorragia

il

Faléncia terapéutica (até ao 5° dia)

-

27 tentativa de terapéutica endoscépica

Profilaxia secundaria
com laqueacao elastica
+/- beta-bloqueador

Faléncia da terapéutica endoscépica

Se faléncia

TIPS /cirurgia
Abreviaturas / glossario
EDA = Endoscopia digestiva alta HDA = Hemorragia digestiva alta PAS = Pressao arterial sistdlica
FC = Frequéncia cardiaca Ht = Hematocrito SNG = sonda nasogastrica
GPVH = Gradiente de pressao da veia hepatica IBP = Inibidor da bomba de protdes TIPS = Shunt porto-sistémico, transjugular intra-hepatico
GR = Globulos rubros INR = indice Nacional Normalizado
Hb = Hemoglobina PA = Pressao arterial
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Hemorragia Digestiva Baixa (HDB)

Silvia Leite, Marta Salgado e Castro Pogas - Abril 2008
1. Definicao / Conceito

A hemorragia digestiva baixa aguda é definida por hemorragia que se origina abaixo do ligamento de Treitz, de duracao recente (menos de
3 dias de evolucao) e que resulta em anemia, necessidade transfusional e/ou instabilidade hemodindmica.

A apresentacdo clinica mais comum da HDB aguda é a hematoquézia (dejeccdo de sangue vermelho vivo ou escuro), que exige admissao hospi-
talar e avaliacdo clinica imediata.

2. Motivo precipitante / Causa

Causas de hemorragia digestiva baixa

Comuns Raras

» Diverticulos do célon » Lesao de Dieulafoy

» Angiectasias do célon » Varizes célicas

» Colite isquémica » Colo-enteropatia hipertensiva
Menos comuns » Diverticulo de Meckel

» Neoplasias lincluindo pélipos) colo-rectais » Endometriose

» Pés-polipectomia endoscépica » Fistula aorto-entérica

» Colite inflamatdria, infecciosa e radica » Colite de derivacao

» Doenca ano-rectal: doenca hemorroidaria e fissura anal » Vasculites

» Doenca do intestino delgado: angiectasias, tumores, Ulceras / erosdes por antinflamatdrios » Invaginacao intestinal

nao esterdides e doenca de Crohn » Local de biopsia da préstata
» Ulceras rectais [ex: dlcera solitaria do recto, Glceras esterocorais e traumaticas) » Isquemia mesentérica aguda

Manual do CEE 2008 — Procedimentos —> Hemorragia Digestiva Baixa (HDB) 179



Manual do CEE 2008 - Procedimentos — Hemorragia Digestiva Baixa (HDB) 180

3. Classificagao / Terminologia

Estudo de Strate e colaboradores

Defini¢do de HDB grave Preditores independentes precoces (4h) da gravidade da HDB

» Hemorragia continua nas primeiras 24 horas de 1. Hipotensao (PAS =< 115mmhg]) 3 grupos de risco para
admiss3o (transfusdo de = 2 unidades de GR e/ou | 2. Taquicardia (FC = 100 /min) HDB grave
diminuicao do Ht = 20%) e/ou 3. Sincope - Baixo (~9%): sem preditores

» Hemorragia recorrente ap6s 24 horas de estabili- | 4. Exame abdominal ndo doloroso - Moderado (~43%): 1-3 preditores
zacdo (com uma posterior diminuicdo do Ht 2 20% | 5. Hemorragia nas primeiras 4 horas de observagao - Alto (~84%]): > 3 preditores
e/ou transfusdo sanguinea adicional e/ou readmis- | 6. Uso de aspirina
sdo por HDB aguda na 12 semana apds alta) 7.>2 Co-morbilidades

Estudo de Velayos e colaboradores

Definicdo de HDB grave Preditores independentes precoces (1h) da gravidade e eventos adversos da HDB
» Sangue vivo pelo recto apés intervencao associada a SV anor- | 1. Ht <35%

mais (PAS < 100 mmHg ou FC > 100 /min) ou 2. SV anormais (PAS <100mmHg ou FC > 100/min)
» Transfusdo de > 2 unidades de GR durante a hospitalizacdo 3. Sangue vivo nas fezes

Sistema de classificacao Bleed

Factores de risco

1. Hemorragia continua 4. Alteracao do estado mental
2. PAS < 100 mmHg 5. Co-morbilidade mal controlada
3. Tempo de protrombina > 1,2 vezes o controlo




4. Tratamento

Algoritmo 1:

HEMORRAGIA DIGESTIVA
BAIXA
Estabilizacao hemodinamica

Monitorizacao da PA, FC, Sat0, e diurese

2 catéteres venosos periféricos / 1 catéter venoso central
Reposicao de fluidos

Transfusao de GR (valor alvo Hb 8-10 g/dL)

Correccao de coagulopatia (INR > 1,5) e trombocitopenia
(plaquetas < 50.000/pL)

Avaliacao Clinica
Historia
Exame fisico
Estudo laboratorial
Tipagem sanguinea

|
Hematoquézia
aguda grave

Sonda nasogastrica

) Aspirado
Aspirado P .
- nao diagndstico/suspeito
com bilis e b
cem sangue de HDA ou suspeita
g clinica de HDA
EDA
Colonoscopia ‘ﬁ Negativa
[
I | |
Inconclusiva pela ‘Tratar como apropriado ‘

Positiva Negativa

gravidade da hemorragia

+ +

‘ EDA (se no tiver sido feita previamente) ‘

Tratar como apropriado ‘ i ﬁ
A

Colonoscopia
(se inconclusiva previamente) Negativa Angiografia
T (com / sem cintigrafia prévia)

positiva

h 4
Tratar como apropriado

Cirurgia

Geralmente considerada se
hemorragia macica continua ou
hemorragia recorrente

Estudo do Intestino Delgado

(Ver Algoritmo 2)
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Algoritmo 2:

ESTUDO DO INTESTINO DELGADO

FI

‘ Capsula Endoscépica ‘

Repeticdo de EDA e Colonoscopia ‘

Cintigrafia para o diverticulo de Meckel
em doentes jovens

F

‘ Tratar como apropriado ‘

Repeticdo de Capsula
Endoscépica

!—‘—\

Positiva

Enteroscopia DB/BU
ou
Enteroscopia de impulsao
(se enteroscopia DB/BU nao disponivel ou

‘ Negativa ‘ ‘ Positiva ’—’ hemorragia no intestino delgado superior)

Hemorragia parou

T Hemorragia persistente

Hemorragia
persistente
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Cirurgia com Enteroscopia intra-operatéria
ou Medidas de suporte




Manual do CEE 2008 - Procedimentos —> Hemorragia Digestiva Baixa (HDB) 184

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

Vigilancia e monitorizacdo adequada a gravidade da situagao clinica:

1. Unidade de Cuidados Intensivos: presenca de instabilidade dos SV que nao responde as medidas de reanimacao iniciais.

2. Unidade de Sangrantes: co-morbilidades relevantes, SV anormais, queda do Ht > 6%, necessidade de transfusao > 2 unidades de GR
ou hemorragia continua.

3. Enfermaria ou alta hospitalar: doentes com baixo risco e em que a hemorragia parou.

Critérios de avaliacdo da resposta ao tratamento:
1. Estabilizacao dos SV

2. Estabilizacao do valor de Ht

3. Paragem da hemorragia

Abreviaturas / glossario

EDA = Endoscopia digestiva alta Ht = Hematocrito PA = Pressao arterial
Enteroscopia DB/BU = Enteroscopia de duplo baldo / balo Unico Hb = Hemoglobina PAS = Pressao arterial sistolica
FC = Frequéncia cardiaca HDA = Hemorragia digestiva alta Sat0, = Saturacao de oxigénio
FR = Frequéncia respiratéria HDB = Hemorragia digestiva baixa SV = Sinais vitais

GR = Gldbulos rubros INR = International Normalized Ratio




Choque

Anténio H. Carneiro e Pedro Pévoa - Margo 2008

1. Definicao / Conceito

A definicdo de choque nao é consensual por duas ordens de
razoes:

1° A etiologia do choque é multifacetada, pelo que ha autores que
consideram que ha varios “choques”;

2° Ha conceitos que ndo estdo sistematizados na literatura pelo
que nem todos fazem a mesma interpretacao do que se deve
entender por estado de choque.

Com os conhecimentos actuais, o estado de choque diagnostica-se
reconhecendo a incapacidade da célula utilizar O, que traduz a inca-
pacidade da célula produzir energia (ATP a partir da fusido ADP + Pi). O
marcador biolégico que atesta a incapacidade de utilizar o metabo-
lismo aerobio é a producao de lactato, subproduto do metabolismo
anaerdbio que é activado quando os mecanismos aerdbios ndo sao
suficientes. Se o processo nao for revertido as células afectadas dei-
xam de funcionar. Nesta situacao ha duas hipoteses a considerar:

» 0 organismo ja esta tdo doente que as suas células sdo incapazes
de utilizar o 0, (v0,) (choque refractério / ultrapassado)
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» O fornecimento de O, (DO, € inadequado ou insuficiente e esta
desajustado as necessidades celulares.

No primeiro caso o tratamento foi tardio e a doenca ja evoluiu
demais para se conseguir reverter. No segundo caso, o défice esta
nos factores que determinam o fornecimento de O, e precisam de
ser corrigidos com a maior celeridade possivel. A resposta a esta
questdo so6 se consegue dar depois de optimizar o fornecimento de
0, e avaliar a resposta, por isso a prioridade absoluta é:

1°. Optimizar o fornecimento de O, (DO,), 0 mais precocemente
possivel
2°. Controlar e reverter a causa do choque;

0 fornecimento de 0, exprime-se pela férmula:

DO, = DC x Ca0, x 10 (DC = débito cardiaco, Ca0,= Contetdo arterial em 0,).
Com base neste raciocinio assumimos que:

Se Choque = incapacidade de utilizacdo de 0, = VO, (VO, = DC x
(Ca0, - Cv0,) x 10] o tratamento imediato tem de se centrar na
optimizagdo do fornecimento de 0, = DO, (DO, = DC x Ca0, x 10).

As duas determinantes que mais influenciam a DO,, sdo o débito
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cardiaco (DC) e a concentracao de hemoglobina (Hb):

DC (débito cardiaco) = volume ejeccional x frequéncia cardiaca

e

Ca0, (conteddo arterial em 0,) = (Hb x 1,37 x Sa0,) + (0,003 x Pa0,).
Daqui se infere que o tratamento do choque deve ser dirigido a
correccao dessas duas variaveis e a reversao da causa.

A disfuncdo mais relevante é a cardio-circulatoria, que surge
quando o organismo esgota a sua capacidade para compensar o
défice de energia. Os mecanismos de que o organismo dispoe para
compensar as situacdes em que ha défice do DO,, sao:

> Resposta neurovegetativa (adrenérgica) -
» Reacgéo humoral (retencio de volume = sédio e dgual
» Aumento da extraccao de O,

A resposta neuro-vegetativa manifesta-se pelos sinais de esforco
respiratdrio e sinais de activacao adrenérgica. Além deste o orga-
nismo tem outro mecanismo de reserva para acorrer a situacoes
de emergéncia. Essa reserva é o 0, existente no sangue venoso
[SV0,), que em condicdes normais é >70% (veia central = Svc0,) Quando
ha necessidades extraordinarias (esforco intenso, défice transitorio do
DO,) os tecidos aumentam a extraccao de O, o que se traduz por
descida da Svc0,. Este mecanismo é normal e eficaz se o défice de
0, for transitério porque recupera logo que as condicdes fisioldgi-
cas se equilibrem. Quando o organismo ¢é incapaz de reequilibrar
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a sua homeostasia ndo é capaz de recompor as reservas e isso
denuncia-se pela baixa persistente da SvcO,.

Ha patologias crénicas que cursam com Svc0O, < 70%, como a insu-
ficiéncia cardiaca e a doenca pulmonar crénica hipoxemiante.
Nestes doentes o aumento da extraccdo de O, permite compensar
a sua patologia crénica, mas o preco desse recurso € a diminuicao
da reserva fisioldgica pelo que descompensam mais facilmente se
as necessidades de 0, aumentarem.

Tome nota: em contexto de choque:

» A subida do lactato deve ser interpretada como indicador de
défice de utilizacdo de O, (v0,) a nivel celular = aumento do meta-
bolismo pela via anaerodbica;

» A descida da Svc0O,, em contexto de choque, deve ser interpreta-
da como indicador de que as reservas fisiolégicas de O, estdo
deficitarias por aumento da extraccdo do O,.

Se o doente tiver reserva fisioldgica suficiente para compensar o
aumento de solicitacdes os mecanismos de compensacao do cho-
que podem ser suficientemente eficazes para manter a situacao
clinicamente compensada e nestes casos s6 o valor do lactato e/ou
da Svc0, denunciam a importancia do sofrimento celular. A Unica
forma de saber em que fase se encontra o doente (se ainda é capaz de
compensacao clinica] € como esta a evoluir antes, durante e depois do
tratamento & monitorizar criteriosamente as variaveis significati-
vas, designadamente:



Estado do Ca0,

Avaliacao do débito cardiaco

Estado do metabolismo celular Estado dos 6rgaos nobres

» Sa0, / Pa0,

» Hemoglobina /hematdcrito

» Sinais de esforco respiratoério (taquipneia,
tiragem, adejo nasal, uso de musculos acesso-
rios, ...)

» PA

» Pulso
» PVC/ CAP

» ECG (frequéncia cardiaca e ritmo)

» TPC (tempo de preenchimento capilar)

» Lactato sérico » Nivel da consciéncia
» pH » Pele marmérea

» BE » Mucosas pélidas

» Svc0, » Extremidades frias
» Diurese

A rapidez no reconhecimento do choque é determinante para que o tratamento seja precoce e por isso com probabilidade de ser eficaz.

2. Motivo precipitante / Causa

Todas as entidades clinicas capazes de comprometer a utilizacdo
e/ou fornecimento de 0,, podem levar ao estado de choque.

Mecanismos de choque:

1. Choque hipovolémico resulta de défice de volume intravascular,
por isso o preenchimento ventricular (pré carga) € insuficiente e o
volume de ejeccdo (VE) baixa com diminuicdo no débito cardiaco
(DC = VE x FC). Nuns casos a perda de volume cursa com perda de
hemoglobina, noutros casos o défice de volume ndo se acompa-
nha de perdas de hemoglobina que comprometam o DO,

Causas:

» Hemorragia secundaria a politraumatimos, hemorragia digesti-
va, fracturas, etc...
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» Hipovolémia por perda de fluidos com a diarreia, vomitos, quei-
maduras e para o terceiro espaco (oclusao intestinal, cirrose, etc)...

2. Choque cardiogénico - compromisso da eficacia de bomba do
coracao:
Débito Cardiaco (DC) = VE (Volume de ejeccio) X FC (frequéncia cardiaca).

0 Volume de ejecgdo depende: do preenchimento ventricular antes da
sistole (preload), da forca de contraccao ventricular (inotropismo) e da a
resisténcia contra a qual é necessario ejectar o sangue (afterload)

S3o causas de choque cardiogénico:

» cardiomiopatias - a doenca cardiaca isquémica e as cardiomio-
patias dilatadas, sao exemplos de doenca do miocardio com
depressdo do inotropismo cardiaco e consequentemente dimi-
nuicao do VE e DC.
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» alteracées mecanicas do endocardio, como a estenose adrtica
critica (em que ha um aumento importante do afterload) ou a insuficiéncia
mitral aguda, secundaria por exemplo a ruptura de um musculo
papilar ou corda tendinosa (com diminuicdo importante do volume de
ejeccdo, porque durante a sistole ventricular parte do sangue reflui para dentro
da auricula) causam também uma diminuicao importante do DC.

3. Choque Obstrutivo - caracteriza-se por restricao ao preenchi-
mento ventricular com interferéncia no débito:

» TEP macico a obstrucao a saida do ventriculo direito diminui o
preenchimento do VE e DC;

» Pneumotdrax hipertensivo o aumento da pressao intratoracica
impede o retorno venoso e o preenchimento ventricular (| preload
\DCJ;

» Estados de hiper insuflacao pulmonar em doentes com sindro-
me obstrutiva grave nos quais a reducao do tempo expiratério
provoca hiper insuflacao dindmica e auto-PEEP

» pericardite constritiva e tamponamento cardiaco em que hd uma
restricao ao preenchimento auricular e ventricular com conse-
quente diminuicao do preload e DC.

4. Choque distributivo - caracterizado, na fase da descompensacao,
por libertacdo massiva de mediadores da inflamacao que provo-
cam vasodilatacao venosa e arterial e aumento generalizado da
permeabilidade capilar.
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Causas:

» SIRS (pancreatite) / Sépsis (pneumonia, infeccao urinaria, infeccdo intraba-
dominal, meningite com SIRS)

» Anafilaxia

» Choque neurogénico pés-traumatismo vertebro-medular, etc...

3. Classificagao / Terminologia

1. Choque clinicamente compensado (pré-choque, choque criptico, choque
quente) — conceito que se aplica aos casos em que ha activacao
dos mecanismos de compensacao da hipdxia celular sem colap-
so cardio-circulatério:

» sistema adrenérgico aumenta: a frequéncia cardiaca (para aumentar o
débito cardiaco); as resisténcias vasculares sistémicas (redistribuicao do
fluxo sanguineo para os 6rgdos nobres), para optimizar o débito cardiaco;
a frequéncia respiratéria para optimizar a oxigenacao,

» sistema da renina-angiotensina-aldosterona retém &agua e sédio
para aumentar o volume intravascular.

As Unicas manifestacoes nesta fase sdo a taquipneia, taquicardia e
a pele fria e palida (excepcio para a 22 fase do choque distributivo em que ha
diminuicdo das RVS por vasodilatacdo periférica com pele quente) € aumento
da taxa de extraccdo de O,.



2. Choque com disfuncao cardio-circulatéria - esgotados os meca-
nismos de compensacao surgem as manifestacoes clinicas de
choque associadas a taquicardia:

» Hipotensao definida por TA sistélica <90mmHg ou diminuicdo de
40mmHg sobre o valor basal da TA sistélica desse doente,

» Sinais de méa perfusao periférica como a pele marmorea e tempo de
reperfusao capilar aumentado (>2 seg. apés 5 seg. de compressao digital),

» Diminuicao do débito urinario (<0,5ml/Kg/hl,

» Acidose metabdlica (acidose lactica) reflectindo um metabolismo
anaerdbio (com aumento da producao de lactato) como resposta a hipo-
xia celular.

» disfuncdo mdltipla de érgdos, que se pode traduzir por: agitacao,
obnubilacao e coma; hipoxemia arterial (Pa0,/Fi0, <300); ileo (ausén-
cia de sons abdominais, intolerancia digestiva, diarreia, ...J; hiperbilirubine-
mia (>4 mg/dL ou 70 mmol/L); oliglria aguda (diurese <0.5 mL/kg-1hr-1),
subida da creatinina >0.5 mg/dL e/ou alteracées da coagulacao
(INR > 1.5 ou aPTT >60 seg), trombocitopenia (<100,000 Plag/L)

3. Choque refractario - é a situacdo mais grave porque traduz
exaustdo das reservas e faléncia dos mecanismos de compen-
sacdo com evolucao para disfuncdo multipla de 6rgaos. Nesta
fase a probabilidade de recuperacao é reduzida e a taxa de mor-
talidade é extremamente elevada. Estas sdo as razao pela qual
a identificacao, estratificacao e monitorizacao da evolucao do
choque deve incluir o doseamento do lactato e/ou da SvcO,.
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4. Tratamento

Choque é uma Sindrome clinica caracterizada pela incapacidade de
utilizagdo de 0,. Neste contexto a estratégia do tratamento tem de
investir em simultaneo

» no controlo da causa e

» na optimizac&o do fornecimento de 0,,

que por sua vez depende do débito cardiaco e do conteldo arterial
em oxigénio. Daqui ha que concluir que em todos os enquadra-
mentos com risco de choque a prioridade de intervencao assenta
na monitorizacao das variaveis que permitem identificar o choque
e na sua correccao sempre que indicado, o que significa:

» Optimizar a oxigenacao - conteldo arterial em oxigénio (a maioria é
transportado na Hb e parte vai dissolvido no plasma = Pa0,) ? Administrar 0,
a todos os doentes em choque!

» Optimizar o débito cardiaco, monitorizando e titulando a nossa inter-
vencao terapéutica em funcao de objectivos pré-estabelecidos:

Choque hipovolémico - Ha défice de volume intravascular que
importa corrigir rapidamente, titulando a reposicao agressiva de
volume (monitorizar, definir objectivos para o tratamento e administrar: bolus
de cristaldides 500-1000ml ou coldides 300-500 ml em 20-30 minutos - ndo ha
evidéncia na literatura que favoreca inequivocamente um tipo de fluido sobre o
outro) através de um acesso periférico de grande calibre em funcao
dos objectivos atras descritos.
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Choque hipovolémico por hipovolémia consequéncia da hemorragia

nao controlada — Prioridade absoluta: parar a hemorragia

Se nao for possivel parar a hemorragia, repor componentes e deri-

vados do sangue, em funcao das alteracoes verificadas + reposicao

de volume para corrigir a volemia, nao se controla o choque. No

choque hemorragico é fundamental fazer precocemente a reposi-

cao de derivados de sangue antecipando necessidades de acordo

com a situacao clinica (por vezes ha necessidade de transfundir globulos

antes de ter oportunidade de completar a tipagem).

Em contexto do choque hemorrégico grave o valor da Hb isolado é

um indicador de perdas falso porque:

» antes da reposicdo ha hemoconcentracao

> a seguir a reposicao o hematdcrito é influenciada pelo volume
administrado,

» o valor da Hb refere-se ao momento em que a amostra foi colhi-
da, o que, no caso das hemorragias graves pode ja ndo ser actual.

Em contexto de choque hemorragico as preocupacdes com a agre-
gacdo plaquetaria e a nefrotoxicidade justificam a predileccao por
cristaloides, sem que a literatura seja conclusiva sobre este
assunto.

Choque cardiogénico - No choque cardiogénico associado a sindro-
mes corondrias agudas é fundamental a reperfusdo precoce seja com
trombélise ou intervencdo coronaria percutanea - tempo é miocardio
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Na estabilizacao do doente considerar:

» Optimizar a pré carga, particularmente na disfuncdo do ventricu-
lo direito,

» Optimizar o inotropismo - o melhor método é a reperfusdo, mas é
preciso estabilizar os doentes até que esta seja possivel
0 inotropico mais usado é a dobutamina que funciona como um
inodilatador, gracas aos efeitos beta-2 (vasodilatacdo), efeitos
variaveis de doente para doente o que com instabilidade hemodi-
namica pode criar dificuldades de gestdo.0 balao de contrapul-
sacdo aortica é outra importante arma para assegurar a neces-
saria pressao de perfusdo coronaria (insufla na aorta proximal durante
a diastole, altura em que ocorre a perfusdo das coronarias, aumentando a pres-
sdo de perfusao e deste modo melhorando de algum modo o inotropismo)

Choque obstrutivo - H& diminuicdo do débito cardiaco por causas

extra-cardiacas como:

» Tromboembolismo pulmonar macico - tromboélise;

» Pneumotorax hipertensivo - toracocentese descompressiva
seguida da introducao de dreno toréacico;

» Pericardite constritiva (restricdo ao preenchimento)

» Tamponamento cardiaco restricdo ao preenchimento auricular e
ventricular com diminuicdo da pré carga e DC.

Choque distributivo - Consequéncia da libertacdo massiva de
mediadores inflamatdrios com accao:
» Vasodilatadora venosa e arterial que provoca grande aumento da



capacitancia do sistema vascular e diminuicao das resisténcias
vasculares sistémicas (RVS)

» Aumento da permeabilidade capilar com perda de fluidos para o
terceiro espaco

» Accao inotropica negativa em mais de 50% das formas graves de
choque séptico.

Na estabilizacao do doente considerar:

» Optimizar a pré carga, repondo agressivamente volume pela téc-
nica de “fluid challenge”

» Optimizar o fornecimento de O, - adicionando aminas vasopresso-
res (inoconstrictores), hemoglobina ao volume

» Tratar a causa (na sépsis - antimicrobianos e controlo do foco, quando indi-
cado, o mais precocemente possivel]

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento /
monitorizacao

. Normalizacao da Oxigenacao;

. Normalizacao da SvcO,;

. Estabilizacao da pressao arterial nos valores alvo;

. Recuperacdo da funcao dos 6rgaos nobres (consciéncia, diurese,
preenchimento capilar, pele marmérea, ...J;

e. Correccao da acidemia e normalizacao dos lactatos;

f. Optimizacdo dos critérios de preenchimento vascular;

g. Estabilizacao da hemoglobina;

h. Controlo da causa do choque.

o o0 oo

Abreviaturas / glossario

FV = Fibrilhacdo ventricular

TV = Taquicardia ventricular

VE = Volume Ejeccional

RVS = Resisténcias Vasculares Periféricas

DC = Débito Cardiaco

SIRS = Systemic Inflamatory Response Syndrome
DO, = Fornecimento de 0,

VO, = Consumo de O,

DC = Débito Cardiaco

Hb = Hemoglobina

Sa0, = saturacao da hemoglobina no sangue arterial
Ca0, = Conteldo arterial em O,

TEP = Trombo embolismo Pulmonar
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Sépsis grave

Anténio H. Carneiro e Teresa Cardoso - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

Ea resposta do organismo a infeccao (confirmada ou suspeita), que se
traduz por:
Sinais e sintomas gerais
» Febre (temperatura central >38.3°C)
» Hipotermia (temperatura central <36°C)
» Frequéncia do pulso>90 min-'
» Taquipneia
» Edema ou balanco positivo (20 mL/kg nas 24h)
» Hiperglicemia (glicemia >120 mg/dL ou 7.7 mmol/L)
na auséncia de diabetes

Marcadores inflamatérios

» Leucocitose (>12,000), Leucopenia (<4000) ou >107% de formas imaturas
» Proteina C-reactiva >2 SD o valor normal

» Procalcitonina plasmatica >2 SD o valor normal

Variaveis hemodinamicas

» Hipotensao arterial (sistélica <90 mm Hg, PAM <70, ou reducdo da sistélica
de >40 mm Hg no adulto ou <2 SD abaixo do valor normal para a idade)

» Svc0, <70%

» Indice cardiaco >3.5
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Indicadores de disfungao de érgao,

» Alteracdo do nivel e contelido da consciéncia
» Hipoxemia arterial (Pa0,/Fi0, <300)

» Oligaria aguda (diurese <0.5 mL/kg-1hr-1)

» Subida da creatinina> 0.5 mg/dL

» Alteracoes da coagulagdo (INR> 1.5 ou aPTT >60s)
» lleus (auséncia de sons abdominais)

» Trombocitopenia (<100,000 Plag/L)

» Hiperbilirrubinemia (>4 mg/dL or 70 mmol/L]

Indicadores de perfusao tecidular

» Hiperlactacidemia (>1 mmol/L)
» Diminuicdo do preenchimento capilar e pele marmérea
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2. Motivo precipitante / Causa

Neste capitulo identificam-se as situacdes precipitantes ou causais
» que podem ser: Primdrios ou Secundarios
> neste contexto define-se igualmente o enquadramento: factores de risco, determinantes para a manifestacao identificada

3. Classificagao / Terminologia

» SIRS (Systemic Inflamatory Response Syndrome] € a expressao sistémicas da resposta do organismo uma agressao quer ela seja de natureza
infecciosa ou n3o (trauma, queimaduras, pancreatite, ...)

> Sépsis é a resposta do organismo a uma infeccao

> Sépsis é grave quando se associa a disfuncdo de 6rgaos

» Choque séptico é um estado de hipotensao / hipoperfusao, provocado por uma infeccdo. que ndo corrige com a administragdo adequada de
volume e/ou se acompanha de lactato sérico elevado> 4mmol/L.

4. Tratamento

0 tratamento exige - Reanimac&o inicial (as primeiras 6 horas) , fazendo em simultaneo optimizac&o do fornecimento de 0, + Tratamento da Infeccéo:

Optimizacao do fornecimento de O,
» Nos doentes com hipotens&o ou lactato sérico elevado >4mmol/L iniciar a
reanimacao de imediato

Tratamento da infecgao - Antibioterapia
> Iniciar tratamento antimicrobiano na primeira hora a sequir ao reconheci-
mento da sépsis grave / choque séptico.

» Objectivos da reanimacao: » Optar por antimicrobianos de espectro alargado: um ou mais medicamen-

» Pressao venosa central (PVC) 8 - 12 mm Hg (No doente ventilado com

pressées positivas ou se existir diminuicao prévia da compliance pulmonar,

recomenda-se PVC mais elevada 12-15 mmHg].

tos activos sobre as bactérias / fungos patogénicos mais provaveis e com
boa penetracao no local da infeccdo presumido.
» Reavaliar o regime de tratamento antimicrobiano diariamente optimizan-




» Pressdo arterial média = 65 mm Hg

» Débito urinario = 0.5 mL.kg-1.hr-1

» Svc0,= 70% (Saturacdo de oxigénio no sangue venoso central - veia
cava superior) ou no sangue venoso misturado = 65%

» Administrar cristaldides (20mL/Kg) ou coldides (10mL/Kg), perfundidos ivem
30min, avaliando se os “objectivos” da reanimacao foram ou ndo atingidos.
» Se os objectivos da reanimacao nao forem atingidos considerar: mais flui-
dos e cateterizacdo venosa central para monitorizacdo da PVC e SvcO, e

se indicado iniciar vasopressores iv.

» A velocidade da perfusao deve ser reduzida se as pressoes de preenchi-
mento subirem sem melhoria hemodindmica concomitante.

» O vasopressor inicial por via iv central deve ser a norepinefrina ou a dopamina

» Nos doentes com disfuncdo cardiaca traduzida por pressdes de preenchi-
mento elevadas e baixo débito utilizar dobutamina

» Administrar concentrados de eritrécitos se a hemoglobina for <7.0 g/dl
com a intencdo de manter 7.0 - 9.0 g/dl no adulto. Ha situacdes em que
podem ser necessarios valores de hemoglobina mais elevados (Hb= 10 g/dL,
ex: isquemia do miocardio, hipdxia grave, hemorragia aguda, cardiopatia cianogénica
ou acidose lactica)

» Nos doentes com preenchimento vascular optimizado + vasopressores e
dobutamina em doses apropriadas que continuam em choque, adminis-
trar hidrocortisona (<300mg/dia de 6-6h),

» Considerar a administracao de rhAPC (proteina C humana recombinante activa-
da) no adulto com disfuncdo de érgaos induzida pela sépsis e alto risco de
morte, na avaliacao clinica (ex: APACHE Il = 25 ou disfungdo multipla de érgaos)
caso ndo existam contra-indicacées.

do a eficacia, prevenindo resisténcias, evitando a toxicidade e minimizan-
do custos.
» Nas infeccoes por Pseudomonas considerar a prescricao de associacoes
de antimicrobianos.

» Nos doentes neutropénicos considerar terapéutica inicial em associacao.
» Suspender antimicrobianos se a causa da doenca nao for infecciosa. (jp,

Identificacdo e controlo do foco

» Estabelecer o mais depressa possivel, nas primeiras 6h, a seguir a apre-
sentacao, o local anatémico sede da infeccao.

» Pesquisar formalmente a possibilidade de existir um foco de infeccdo sus-
ceptivel de drenagem (ex: drenagem de abcesso, desbridamento de tecidos).

» Promover os procedimentos necessarios ao controlo do foco o mais
depressa possivel a seguir a reanimacao inicial.
» Excepcao: necrose pancreédtica infectada, onde o melhor procedimento

é diferir a cirurgia.

» Optar pelas medidas de controlo do foco mais eficazes e com menor
repercussao fisioldgica.

» Remover cateteres e corpos estranho endovasculares se potencialmente
infectados.

Diagnéstico

» Antes de administrar antimicrobianos, colher produtos apropriados para
estudo microbiolégico desde que isso nao atrase o inicio do tratamento. (¢
» Obter pelo menos duas hemoculturas (HCs),
» Uma ou mais dessas colheitas deve ser feita por via percutanea,
» Colher sangue para HC de cada acesso vascular colocado ha mais de 48 horas

» Colher outros produtos para estudo microbioldgico em funcao das indicacées clinicas,
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

No doente que responde ao tratamento,

» Melhora a pressao arterial média> 65mmHg, sem que a PVC ultrapasse o limite de seguranca: 15mmHg

» Baixa o lactato e sobe a Svc0,= 70%
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» Melhora a fungéo neurolégica (nivel da consciéncial, @ fungéo renal (diurese> 0,5mL/h) € @ perfuséo distal (reduz o tempo de preenchimento capilar e melho-

rar o aspecto marmoreo da pele)

Abreviaturas / glossario

Svc0, =Saturacao da hemoglobina no sangue venoso central
rhAPC = proteina C humana recombinante activada
PVC = pressao venosa central

PAM = pressao arterial média
HC = hemocultura
SD = Standard Desviation




Insuficiéncia Cardiaca

Teresa Cardoso e Sofia Cabral - Marco 2008

1. Definicao / Conceito
Transfusao no doente em estado critico

Instalacao rapida de sintomas e sinais secundarios a disfuncao

cardiaca, podendo ocorrer “de novo” ou na presenca de doenca

cardiaca previamente conhecida (insuficiéncia cardiaca crénica agudiza-

da). Trata-se de um sindrome clinico caracterizado por:

» Reducdo do débito cardiaco e hipoperfusdo tecidular que se tra-
duz clinicamente por cansaco facil, angor, extremidades frias e
palidas, pulso filiforme, oliguria, hipotensao e confusdo mental
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» Elevacao da pressao capilar pulmonar e congestao tecidular que
se traduz clinicamente por dispneia de esforco e decubito, tosse
seca, crepitacdes a auscultacdo pulmonar, TVJ, RHJ, hepatome-
galia/hepatalgia e edemas periféricos.

Estas duas formas de expressdo clinica interceptam-se ampla-
mente e podem coexistir no mesmo doente.
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2. Motivo precipitante / Causa
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Causas Cardiovasculares

Causas nao-cardiovasculares

» Descompensacao de IC crénica pré existente (ie cardiomiopatia)
» Sindromes Coronarios Agudos
a) Disfuncao isquémica extensa
b) Complicacdo mecanica
c) Enfarte do VD
» Crise hipertensiva
» Disritmia Aguda (supra ou ventricular)
» Regurgitacdo valvular/endocardite/ruptura de cordas tendinosas, agravamento de
regurgitacao pré-existente
> Estenoses adrtica ou mitral severas
» Miocardite Aguda
» Tamponamento cardiaco
» Disseccdo Aguda da Aorta
» Cardiomiopatia peri-partum

» Incumprimento terapéutico
» Sobrecarga de volume
» Infeccdes (+ pneumonia e septicemia)
» Lesao cerebral grave
» Pos cirurgia major
» Insuficiéncia renal
» Asma
» Abuso de drogas
» Abuso de alcool
» Feocromocitoma
» Sindromes alto-débito:
a) Septicemia
b) Tireotoxicose
c) Anemia
d) "Shunts”




3. Classificagao / Terminologia

Classificacao da Insuficiéncia cardiaca aguda por mecanismo fisiopatolégico e expressao clinica
Estado clinico Frequéncia cardiaca TA sistélica diurese perfusdo periférica perfusdo 6rgdos alvo

| — ICA congestiva Normal ou taquicardia Normal ou HTA Normal Normal Mantida
Mantida/

Il = ICA com hipertensao Taquicardia HTA Normal Normal comprometida ao

nivel do SNC
IIl = ICA com EAP Taquicardia Normal Normal Normal Mantida
IVa = ICA com baixo débito Taquicardia Normal Oligdria Comprometida Comprometida
TAs Oligo-andria Muito comprometida
IVb — Choque cardiogénico severo Taquicardia <90 mmHg (<0.5 mkg/h) F)('tremlc;!édes" Comprometida
(“frias e palidas”)
V - ICA de alto débito Taquicardia Normal/ hipotensao Normal Extremidades quentes Mantida/comprometida

Meios Aucxiliares de Diagnéstico:
» ECG (Se normal: valor preditivo negativo > 90%) (para deteccao de perturbacao
do ritmo/isquemia) + Rx torax (indice cardiaco e congestdo pulmonar)

sdo do diagndstico (elevado valor preditivo negativo de um valor normal,
fora do contexto de EAP).
» Gasometria arterial - em todos os doentes com insuficiéncia car-

diaca severa
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» Ecocardiograma transtoracico: contribui para a identificacdo da

etiologia ao permitir a caracterizacdo cardiaca funcional e estru-
tural; muitas vezes decisivo para a orientacao.
» Pr6-BNP < 300pg/ml ou BNP < 100pg/ml - importante na exclu- » Na identificacdo de factores desencadeantes / consequéncias -
Hemograma, sedimento urindrio, bioquimica e funcao tiroideia
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Doentes cominsuficiéncia
cardiaca aguda / crénica

- - +
TA sist. > 100mmHg | TA sist. 85- 100mmHg | TA sist. < 85mmHg
+ +
0,/ Vnl 0,/Vnl 0,/ Vnl
Diuréticos Diuréticos VOlume?
Vasodilatadores Vasodilatadores Inotrépicos (dobutamina)
Morfina e/oul os e/ou Vasopressores
(dobutamina ou levosimendan) (dopamina ou noradrenalina)

4. Tratamento

1. Ventilacdo ndo invasiva - A ventilacao nao invasiva na forma de
CPAP [continuos airway positive pressure) ou BiPAP (bi-level positive
pressure support), nos doentes com EAP cardiogénico, com ou
sem hipotensao, melhora a oxigenacao e a sintomatologia,
diminuindo de forma significativa a taxa de entubacao endotra-
queal e ventilacdo mecanica. Se o doente mostra fadiga deve
considerar-se a ventilacao invasiva.

N

. Diuréticos - furosemida em bolus + perfusao EV, nos doentes
com sintomas congestivos. Considerar associacdo de diuréticos
tiazidicos se necessario uma dose progressivamente crescente.

3. Morfina- induz venodilatacao (diminuindo a pré-cargal, vasodilatacao
arterial moderada e diminui a taquicardia. Administrar bolus de
2-3mg ev, que pode ser repetido em funcao da resposta clinica.

4. Nitratos - Aliviam a congestao pulmonar inicialmente através de
venodilatacao (em doses pequenas, diminuindo a pré-carga) € em doses
mais elevadas através de vasodilatacao arterial, incluindo as
coronarias (diminuindo a pés-carga, favorecendo o débito cardiaco). Iniciar
com dinitrato de isossorbido ev (50mg até 50mla 5ml/h), titulando de
acordo com o perfil tensional. A dose deve ser reduzida ou sus-
pensa se TAS<100mmHg.



5. Inotrépicos

a) Dopamina — em baixas doses (<2ug/Kg/min ev] actua nos recepto-
res dopaminérgicos periféricos diminuindo a resisténcia vascu-
lar e causando vasodilatacdo cerebral, coronaria, renal e
esplancnica. Em doses superiores (>2ug/Kg/min ev) estimula os
receptores B adrenérgicos com consequente aumento da con-
tractilidade miocardica e aumento do débito cardiaco.

b) Dobutamina — em doses de 2 a 20pg/Kg/min ev, actua estimulan-
do os receptores B1 e B2 com consequente efeito inotrépico e
cronotroépico positivos.

c) Levosimendan - sensibilizador dos canais de célcio e inibidor da
fosfodiesterase [efeito inotrépico), causa abertura dos canais de
potassio do musculo liso vascular (efeito vasodilatador]. Nao tem
efeito arritmogénico apreciavel, mas pode provocar taquicardia
e hipotensdo em altas doses, pelo que nao é recomendado em
doentes com TAS<85mmHg.
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6. Vasopressores

a) Dopamina — em doses superiores a 5ug/Kg/min ev actua nos
receptores x-adrenérgicos com aumento da resisténcia vascu-
lar periférica - vasopressor

b) Noradrenalina — possui alta afinidade para os receptores « (vaso-
pressor, aumenta a pds-carga).

c) Adrenalina — detém alta afinidade para os receptores «, 31 e 32
(vasopressor e inotropico). Usar doses de 0,05 a 0,5ug/Kg/min ev
quando persiste hipotensao apesar da dobutamina.
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao
Objectivos da terapéutica

» Alivio da dispneia

» Diminuicao da congestao pulmonar (fervores crepitantes na auscultacao pulmonar)

» Normalizacdo da frequéncia cardiaca

» Normalizacao da tensao arterial (com recurso a vasodilatadores na hipertensao arterial e inotrépicos e/ou vasopressores na hipotenséo)

» Extremidades quentes e bem perfundidas com tempo de reperfusao capilar < 2 segundos (depois de compress&o digital durante 5 segundos)
» Diurese adequada > 0,5ml/Kg/h

» Estado de consciéncia adequado

Abreviaturas / glossario

IC = Insuficiéncia cardiaca ECG = electrocardiograma

TVJ = turgescéncia venosa jugular BNP = peptideo natriurético cerebral
RHJ = refluxo hepato-jugular EAP = edema agudo do pulmao

VE = Ventriculo esquerdo TAS = pressao arterial sistdlica.

HTA = hipertensao arterial




Sindromes Coronarias Agudas

Anibal Albuquerque e Sofia Cabral - Margo 2008

1. Definicao / Conceito

Situacoes de isquemia aguda do miocardio que tém, habitualmen-
te, um mecanismo fisiopatolégico comum - trombose coronéaria
“in situ” resultante de erosdo ou rotura de uma placa aterosclero-
tica “instavel”, com obstrucao endoluminal stbita e compromisso
grave da perfusdo ao nivel celular e risco aumentado de morte
sUbita ou enfarte do miocardio. Observam-se graus variaveis de
vasoconstricao e micro-embolizacao distal. Mais raramente, as
SCAs tém uma causa nao-aterotrombdtica, como a arterite, trau-
ma, disseccao, embolismo, anomalias coronarias congénitas,
abuso de cocaina.

» Sindrome Coronaria Aguda (SCA] constitui um diagndstico “opera-
cional”, inicial e provisério, com implicacoes na decisao terapéuti-
ca imediata, mas baseado numa dupla contingéncia probabilistica:
» probabilidade da existéncia de doenca arterial coronaria, ou
seja, a probabilidade do quadro clinico ser devido a isquemia
aguda do miocardio;

» risco cardiovascular provavel, em funcao da gravidade do qua-
dro clinico, hemodindmico e laboratorial.
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» Em relacdo ao diagnéstico final, distinguem-se 3 situacdes:
» enfarte do miocardio com elevacdo do segmento ST (EMcSST)
» enfarte do miocardio sem elevacao do segmento ST (EMsSST)
» angina instavel (Al) - ndo ha evidéncia de necrose

2. Motivo precipitante / Causa

A'isquemia aguda do miocardio é a principal causa de morte subi-
ta e o tratamento precoce é a melhor estratégia para obter os
melhores resultados. Por isso, é essencial que a populacao tome
consciéncia dos sintomas tipicos associados as SCAs, no sentido
de activar rapida e precocemente sistema de emergéncia médica.

A causa mais frequente de uma SCA é aterotrombdtica. Nao se
reconhecem, a maior parte das vezes, motivos precipitantes ou
proédromos. A placa “instavel”, susceptivel a rotura, geralmente
nao condiciona previamente uma obstrucdo coronaria endolumi-
nal significativa.
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0 diagndstico de enfarte implica a confirmacdo de necrose celular,
num contexto clinico de isquemia aguda do miocardio. Pressupoe:
» Elevacao e descida subsequente de marcadores de necrose mio-
cardica (MNM) no sangue circulante. A troponina (I ou T) é o
MNM preferido, mas pode nao ser detectavel na circulacao sis-
témica nas primeiras 4-6 horas do inicio do enfarte.
» Pelo menos 1 dos seguintes:
» sintomas de isquemia aguda do miocardio;
» alteracdes morfoldgicas do ECG “de novo” (alteracses ST-T ou BREJ;
» aparecimento de ondas Q patoldgicas no ECG;
» alteracées “de novo” em testes de imagem (ex.: ecocardiograma).

3. Classificagao / Terminologia

A apresentacdo clinica é geralmente dominada pelo aparecimento

de dor toracica. Todavia, a classificacao inicial é baseada no ECG:

» SCA com elevagdo persistente do segmento ST (inclui o BRE “de novo") —
ocorre necrose miocardica na maior parte dos casos pelo que é,
habitualmente, designada desde o inicio de enfarte do miocardio
com supradesnivelamento do segmento ST (EMcSST), mesmo
ainda sem confirmacao analitica do enfarte ECG com supra ST >
Imm em 2 ou + derivacées adjacentes dos membros, ou > 2mm
em 2 ou + derivacoes précordiais.

» SCA sem elevacdo do segmento ST - engloba um conjunto mais
heterogéneo de situacoes clinicas. Pode ocorrer necrose mio-
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cardica (EMsSST) ou ndo (Angina Instavel). Actualmente, as SCA sem

elevacao ST sao mais frequentes do que o EMcSST. O ECG pode

apresentar:

» infradesnivelamento ST > 0.5mm (a situagcdo com pior prognéstico,
sobretudo se a depresséo ST for > 2mm);

» inversao das ondas T (pior prognéstico se inversdo simétrica > 5mm),
ou outras alteracoes das ondas T (“achatamento”, “pseudonormali-
zacao”, ondas T bifasicas);

» BRE antigo;

» ECG “ilegivel” (HVE, WPW, pacemaker];

» ECG normal.

Um ECG de 12 derivacoes deve ser obtido muito precocemente, nos
primeiros 10 minutos do 1° contacto do doente com o sistema de
saude (no hospital ou, idealmente, no pré-hospitalar que permite a escolha e
notificacdo prévia da instituicdo de destino, acelerando as decisdes terapéuticas).

0 quadro clinico nao permite, por si so, distinguir entre EM (com ou
sem supradesnivelamento ST) e Al. Doentes idosos, insuficientes renais,
diabéticos ou do sexo feminino tém frequentemente quadros atipi-
cos, mesmo sem dor (mas com “equivalentes” como dispneia, sincope, fadi-
ga extrema,etc).

Considerar sempre diagnésticos diferenciais, sobretudo em situa-
coes com risco de vida (sindrome aértico agudo, tamponamento cardiaco,
pneumotorax hipertensivo, tromboembolismo pulmonar macico, rotura esofagica).



Classificacao fisiopatoldgica do enfarte do miocardio:

» tipo 1 - enfarte “espontaneo”, relacionado com um mecanismo
aterotrombotico;

» tipo 2 - enfarte secundario a isquemia prolongada, por aumento
das necessidades e/ou diminuicdo do fornecimento de oxigénio
ao miocardio (ex.: vasoespasmo ou embolismo arterial corondrio, anemia ou
hipoxemia grave, arritmias, hipertensao ou hipotensao)

» tipo 3 - morte, incluindo a morte subita de causa cardiaca, nas pri-
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meiras horas do enfarte, sem possibilidade de detectar uma ele-
vacao dos MNM no sangue circulante (mesmo na autépsia os achados
anatomo-patoldgicos podem ser irrelevantes nas primeiras 6 horas do enfarte);

» tipo 4a - necrose miocardica relacionada com uma intervencao
coronaria por via percutanea;

» tipo 4b - enfarte associado a trombose de stent intra-coronario,
documentado angiograficamente ou na autoépsia;

» tipo 5 - necrose miocardica associada a cirurgia coronaria.
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4. Tratamento
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0 tratamento inicial é comum as sindromes com e sem supra do segmento ST:

» acido acetilsalicilico (AAS) 150-325mg via oral

» nitroglicerina 0.5-1.5 mg sub-lingual - evitar na hipotensao

» oxigénio 4-8 L/min, principalmente se Sat 0, < 90% e/ou
congestao pulmonar
» morfina 3-5 mg ev, repetir 5-15 min até o doente ficar sem dor

ECG com supra ST < 12h de evolugo (ocasional/ >12 h, se persisténcia de sintomas e supra ST) ? terap&utica de reperfusdo urgente.
A decisdo terapéutica (fibrinélise ou ICP) apenas depende da clinica e ECG; os MNM ndo sdo necessdrios nesta fase.

Terapéutica fibrinolitica ev (alvo: tempo “door-to-needle” < 30 min.)

ICP primdria (alvo: tempo door-to-balloon < 90 min.)

Critérios de preferéncia:

» ICP ndo pode ser realizada < 90 min do 1° contacto médico, ou ndo
disponivel;

» atraso > 60 min da ICP em relacdo a administracao do fibrinolitico;

» primeiras 3 horas do inicio do enfarte;

» fibrindlise pré-hospitalar.

Critérios de preferéncia:

» equipa disponivel e experimentada;

» ICP possivel de realizar em < 90 min do 1° contacto médico
» choque cardiogénico ou classe Killip = 3;

» 3 horas de evolucao do enfarte;

» contra-indicacdes para fibrindlise;

» dividas quanto ao diagnéstico.

Terapéutica adjuvante:
» Clopidogrel 300mg PO (dose tnica) seguido de 75mg/dia
» 1 anticoagulante:

» Heparina: bolus ev 60U/kg (max.4.000U) + perfusao continua 12U/kg/h
(max. 1.000U/h), durante 24-48h., controle aPTT (50-70seg) as 3,6,12 e 24
horas, ou

» Enoxaparina: 1mg/kg SC 12/12h (bolus de 30mg EV), ou 0.75mg/kg SC
12/12h se >75 anos, durante 7-8 dias, ou.

» Fondaparinux 2.5mg SC qd durante 8 dias (ou até alta).

Terapéutica adjuvante:
» Clopidogrel 300- 600mg PO (dose tnica) sequido de 75mg/dia
» 1 anticoagulante:
» Heparina: bolus ev 50-100U/kg antes da ICP, ou
» Enoxaparina: Tmg/kg SC 12/12h durante 7-8 dias (ou até alta), ou
» Fondaparinux 2.5mg SC qd durante 8 dias (ou até alta); necessita hepari-
na adicional durante a ICP.
» Inibidores GP Ilb/llla (abciximab ou eptifibatide).




ECG sem supra ST ? decisao terapéutica baseada na avaliacao de risco trombético / hemorragico.

Estratégia invasiva

Estratégia conservadora

Urgente (ICP nas primeiras 2h), se:

» Angina persistente/recorrente apesar de
terapéutica anti-anginosa optimizada
(c/ alteracdes ECG)

» Insuficiéncia cardiaca

» Instabilidade hemodinamica

» Instabilidade eléctrica com arritmias
“malignas” (TV ou FV)

Precoce (ICP até 72h), se:

» Subida dos MNM (troponina)

» Alteracées dindmicas do segmento ST (c/ ou s/ dor)
» Disfuncao VE (Fej < 40%)

» Angina precoce pos enfarte

» Enfarte do miocardio prévio

» ICP nos ultimos 6 meses

» CABG prévia

» Score de risco intermédio ou alto (TIMI >3 ou GRACE>108)
» Insuficiéncia renal (TFG < 60 mL/min/1.73m2)

» Diabetes Mellitus

ICP orientada por testes funcionais.

» Sem recorréncia de dor

» Sem sinais de insuficiéncia
cardiaca

» Sem alteracdes dindmicas do
ECG até 12 horas

» Sem subida dos MNM até 12h

» Clopidogrel 300-600mg PO

» Anticoagulantes: heparina, enoxaparina ou
bivaluridina (dispensa iGP IIb/Illa)

» Inibidores GP IIb/llla

» Clopidogrel 300-600mg PO

» Anticoagulantes: heparina, enoxaparina, fondaparinux ou
Bivaluridina (dispensa iGP IIb/Illa)

» Inibidores GP IIb/Illa nos doentes de alto risco

» Clopidogrel 300-600mg PO
» Anticoagulantes: heparina,
enoxaparina ou fondaparinux

Risco trombotico - classificacdo GRACE (preferivel), TIMI ou PURSUIT.
Risco hemorragico - doenca hemorragica conhecida, doenca hepatica ou insuficiéncia renal, idosos, baixo peso, sexo feminino.
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5. Avaliagao de sucesso do tratamento de reperfusao no EMcSST

» Clinica: alivio dos sintomas;

» ECG: diminuicdo > 50% do supra-desnivelamento do segmento ST, na derivacao onde é mais acentuado (apés a ICP primaria ou aos 60-90
minutos apés a terapéutica fibrinolitical;

» Arritmias, nomeadamente ritmo idioventricular acelerado.

Abreviaturas / glossario

AAS = Acido Acetil Salicilico HnF = Heparina nao Fraccionada

EM = Enfarte do Miocardio ICP = Intervencao Corondria Percutanea

Al = Angina instavel IECA = Inibidores do Enzima Conversor da Angiotensina
AV = Auriculo Ventricular SCA = Sindroma Coronaria Aguda

AVC = Acidente Vascular Cerebral MNM = Marcadores de Necrose Miocardica

EM cSST = Enfarte do Miocardio com Supra desnivelamento do segmento ST | BRE = Bloqueio de Ramo Esquerdo

EM sSST = Enfarte do Miocardio sem Supra desnivelamento do segmento ST | HVE = Hipertrofia Ventricolar Esquerda

FV = Fibrilhacao Ventricular WPW = Woltt-Parkinson-White
HBPM = Heparina de Baixo Peso Molecular




Crise hipertensiva: Urgéncia / Emergéncia hipertensiva

Anténio Bastos e Manuel Rodrigues - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

Hipertensdo Arterial (HTA) - pressao sanguinea arterial (PA) suscep-
tivel de provocar aumento do risco cardiovascular, em particular
os territérios mais vulneraveis: retina, cérebro, coracao, rim, Gtero
gravido e grandes vasos arteriais, genericamente designados
como os 6rgaos alvo.

Crise hipertensiva - elevacao aguda e nao controlada da PA, poden-
do traduzir-se por sinais ou sintomas a nivel dos 6rgaos alvo e que
pode colocar a vida em risco. Inclui a emergéncia e a urgéncia
hipertensiva, impondo em ambos os casos pronto reconhecimento
e no primeiro caso tratada de imediato com farmacos intraveno-
sos. Embora o conceito de crise hipertensiva nao seja aceite por
todos os autores, neste manual usa-lo-emos como referéncia, por
razoes pedagogicas e organizacionais.

Emergéncia hipertensiva (EH) — situacao em que uma hipertensao
nao controlada se associa a manifestacoes a traduzir lesdo orga-
nica de novo ou agravamento de disfuncdo orgénica prévia, o que
implicam reducao imediata da PA.

Urgéncia hipertensiva (UH) - hipertensao nao controlada, sem mani-
festacoes de lesdo organica.

A gravidade da crise hipertensiva correlaciona mais com o nivel pré-
vio da PA e a rapidez de instalagdo do que com o valor absoluto da PA.
Um doente hipertenso crénico pode estar assintomatico com valo-
res de PA (sistélica e/ou diastdlica) mais elevados, que um doente
habitualmente normotenso com subida subita da PA.

» Nao existe um valor da PA que diferencie emergéncia de urgén-
cia hipertensiva

» Na emergéncia hipertensiva deve haver intervencao imediata
com anti-hipertensor ev, de curta duracao de accao, em contex-
to que permita monitorizacao rigorosa e que permita manusear
rapidamente o seu efeito.

» Na urgéncia hipertensiva ndo é obrigatério diminuir no imediato a
PA e o tempo para o fazer deve ser objecto de ponderacao clinica.

» Quando ndo é possivel saber se existe ou ndo disfuncao orgéni-
ca prévia torna-se dificil a diferenciacao entre emergéncia de
urgéncia hipertensiva. Na duvida intervir colocando como diag-
ndéstico o pior cenario.
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2. Motivo precipitante / Causa

A crise hipertensiva surge habitualmente em doentes com historia prévia de hipertensao, podendo no entanto aparecer em pessoas previa-
mente normotensas. A crise hipertensiva pode ser oligossintomatica e desvalorizada. Em doentes crénicos as queixas podem ser atri-
buidas ndo a crise hipertensiva mas a patologia subjacente. A dor, ansiedade, stress do internamento, frio ou outros factores de desequi-
librio homeostatico (alteracdes gasométricas - hipoxia, hipercapnia, acidose - ou volumétricas), Sao susceptiveis de elevar a PA.

Entidades Associadas a Crise Hipertensiva
Entidades neurolégicas Associada a drogas
» Hiperactividade autonémica (lesdo da medula espinal, Guillain-Barré) » Interaccao de inibidor da MAO com tiramina, ADT ou
» Faléncias dos barorreceptores simpaticomiméticos.
» Acidentes cerebrovasculares » Simpaticomiméticos (cocaina, anfetaminas, feniciclina)
» TCE
Entidades hormonais Associadas a suspensao de drogas
» Feocromocitoma » Suspensao abrupta de anti-hipertensores
» Tumores secretores de renina ou de aldosterona » Dependéncia alcodlica
Entidades imunolégicas Associadas a gravidez
» Esclerodermia e doencas do colagénio » Pré-eclampsia / eclampsia
» Vasculites » S. HELLP
Associada 4 doenga renal - doenca do parénquima renal (glomerulonefrite; d¢ renovascular)

A historia medicamentosa prévia é fundamental para tratar o doente hipertenso, bem assim como o grau de aderéncia e se houve sus-
pensao sUbita de medicacdo anti-hipertensiva (ex.clonidina/.-bloqueador). Inquerir sobre o uso da inibidores da MAO ou drogas de abuso (alcool,

anfetaminas, fenciclina e cocaina).



Manifestagoes mais frequentes das emergéncias hipertensivas
SNC - sinais/sintomas de envolvimento neuroldgico

» 0 envolvimento neuroldgico pode traduzir-se por alteracdes sub-
tis do quadro mental ou ser sugerido por cefaleias, vdmitos, alte-
racoes visuais, alteracoes do conteldo ou do nivel de conscién-
cia, passando por estados epilépticos ou por défices motores.

» E crucial fazer o diagnéstico diferencial entre encefalopatia
hipertensiva de outras manifestacoes resultantes de eventos
agudos/catastroficos (ex. AVC) de outra natureza, pois na encefalo-
patia é forcoso controlar a PA de imediato, enquanto num aciden-
te vascular cerebral a reducdo da PA pode agravar os défices.

» A sindrome da leucoencefalopatia posterior reversivel é uma
entidade clinico-radioldgica com etiologias heterogéneas (HTA/cri-
ses hipertensivas, a doenca renal, terapéuticas imunossupressoras, a utilizacdo
de eritropoietina) mas com achados similares na neuro-imagem
[RMN). O inicio é insidioso com cefaleias, confusao, alteracao do
nivel de consciéncia, alteracoes visuais e até convulsdes que se
associam a edema da substancia branca da regido posterior do
cérebro. Este diagndstico impde rapida intervencao pois sé assim
é possivel impedir a instalacao de les6es permanentes.

Coracao e Grandes Vasos - Sinais/Sintomas de Envolvimento
Cardiovascular

» Os sinais/sintomas associados a crise hipertensiva incluem
dor/desconforto tordcico por isquemia corondria e/ou lesdo da
aorta, dispneia em contexto de disfuncao miocérdica (sistélica vs
diastélical, com atencdo a presenca de sopros, sons cardiacos adi-
cionais (S3 ou S4), crepitacoes de estase ou alteracées compati-
veis com derrame pleural

» 0 ECG e os marcadores de lesao (troponinas, mioglobina, CPK-MB,
BNP) podem evidenciar isquemia ou enfarte.

» O ecocardiograma é Gtil também para avaliar a funcdo ventricu-
lar sistdlica vs diastdlica ou anomalias segmentares da contrac-
tilidade, bem assim com hipertrofias, dilatacdes ou disfuncoes
valvulares de novo ou agravamento de incompeténcias.

» Se ha suspeita de disseccao adrtica, o diagndstico exige exames
de imagem (aortografia, estudos tomograficos, RMN ou Ecografia
trans-esofégica).

Sistema Reno-Vascular - Sinais /Sintomas de Envolvimento Renal

» A lesdo pode traduzir-se por sinais/sintomas inespecificos, volu-
me da diurese, caracteristicas fisicas ou citoldgicas da urina (pro-
teinUria, alteracdes do sedimento urinario, hematuria, cilindros eritrocitarios,
..) creatinina e da ureia plasmatica, a investigar em todos os
doentes com crises hipertensivas.
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» 0 estudo morfoldgico do rim e do sistema excretor, volume dos
rins, distensdo da bexiga ou massas anémalas podem ser diag-
nosticas.

» A avaliacdo inclui hemograma, podendo ser necessario esfrega-

» Varios autores sustentam que hd mais casos de hipertensao
secundaria - estenose de artéria renal, glomerulonefrite aguda,
sindrome de Cushing, feocromocitoma - do que os diagnostica-
dos pelo que devem ser pesquisados ap6s o controlo dos valores

co do sangue periférico para pesquisa de células vermelhas da PA, quando indicado.

fragmentadas.

3. Classificagao / Terminologia

Urgéncia hipertensiva: hipertensdo nao
controlada, sem manifestagdes de lesdo organica

Emergéncia hipertensiva: hipertensdo ndo controlada com manifestacoes a
traduzir lesdo organica de novo ou agravamento de disfuncdo orgénica prévia
» Encefalopatia hipertensiva » Excesso de catecolaminas
» Sindromes coronarios agudos » Induzido por drogas
(enfarte miocérdico, angina instavel) » Crise de feocromocitoma
» Disfuncdo aguda do ventriculo E° » Interaccado entre inibidores da MAO-
(com edema pulmonar) Tiramina
» Ins. Renal aguda » Suspensao da terapéutica Anti-hipertensiva
» Acidentes intra-cranianos agudos > Pré-eclampsia/eclampsia
» Hemorragia cerebral » Crise renal de esclerodermia
» Trombose cerebral » Disseccdo aértica aguda
» Hemorragia sub-aracnoideia
» TCE agudo

» Hipertensao acelerada
» Hipertensao peri-operatéria
» Hipertensdo pds-transplante
» Hipertensao grave associada
» Ins. Cardiaca Congestiva
> Angina estavel
» AIT
» Insuf. Renal de outras causas




4. Tratamento
Emergéncia Hipertensiva

Se ha disfuncao de novo ou agravamento de funcdo de um drgao
alvo estamos perante uma emergéncia hipertensiva e nesse caso o
objectivo é diminuir a PA em minutos ou nas primeiras horas,
podendo-se definir como objectivo

» a descida da PA sistélica (PAs) em 20 % e

» a descida de 10 a 15%, PAd ou (PAd) (100-110mmHg).

» O tempo para essa descida é funcao do enquadramento clinico
(minutos/horas). Na disseccdo da aorta o objectivo para a PAs é
<110mmHg.

A urgéncia hipertensiva pressupde um descontrolo agudo da PA,
com valores enquadraveis na HTA grave, mas por ndo apresentar
disfuncdo aguda de 6rgao ou agravamento de disfuncdo preexis-
tente, ndo requer imediata reducao da PA e deve ser manuseada

de forma a reduzir gradualmente os valores tensionais em 24 a 48
horas ou mais, tendo em conta o caso clinico

A dor, ansiedade, stress do internamento, frio ou outros factores
de desequilibrio homeostatico (alteracdes gasométricas - hipoxia, hiper-
capnia, acidose - ou volumétricas), sdo susceptiveis de elevar a PA. Tais
factores devem ser tratados, corrigidos ou minimizados antes de
intervir com anti-hipertensores.

» Para valorizar a PA impde a obrigatoriedade de uma medicao
correctamente efectuada. Se ha ddvidas entre os valores verifica-
dos e o quadro clinico, impde-se reavaliar o posicionamento da
bracadeira e o préprio equipamento e comparar os valores da PA,
com os obtidos por outros métodos (manuais e/ou automaticos), antes
de intervir.

» A poténcia dos medicamentos anti-hipertensores (risco de feitos
adversos) e as comorbilidades e a multiplicidade de manifesta-
cdes obrigam a monitorizar cuidadosamente as varias variaveis
ABCDE, designadamente:

Optimizar Assegurar a estabilidade Monitorar o Avaliar fungao
a oxigenagao cardio-circulatéria metabolismo celular dos 6rgaos nobres
» Sat0, / Pa0, » PA » Lactatos séricos » Nivel da consciéncia
» Hemoglobina /hematécrito » ECG (frequéncia cardiaca e ritmo) » pH » Pele marmérea
» Sinais de esforco respiratério (taquipneia, tira- | Pulso » BE » Mucosas palidas
gem, adejo nasal, uso de musculos acessorios, ...) » PVC/ CAP » Svc0, » Extremidades frias

» TPC (tempo de preenchimento capilar)

» Diurese
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0 tratamento farmacoldgico deve ser individualizado e adaptado as caracteristicas do doente, ao seu quadro clinico e experiéncia do clinico

Emergéncia Hipertensiva — Proposta Terapéutica em situagcoes especiais

Entidade especifica

Opcoes de tratamento

» Edema Agudo do Pulmao/disfuncao sistélica

Nicardipina, fenoldopam, ou nitroprussiato em combinacdo com nitroglicerina e diurético de ansa

» Edema Agudo do Pulmao/disfuncao diastélica

Esmolol, metoprolol, labetalol ou verapamil em combinacao com baixa dose de nitroglicerina e
diurético de ansa

» Isquemia Aguda do Miocardio

Labetalol, esmolol em combinacado com nitroglicerina

» Encefalopatia Hipertensiva

Nicardipina, Nicardipina, labetalol ou fenoldopam

» Disseccdo Adrtica Aguda

Labetalol ou combinac&o de nicardipina e esmolol ou combinacao de nitroprussiato com esmolol
ou metoprolol ev

» Pré-eclampsia/eclampsia

Labetalol ou nicardipina

» Doenca Renal Aguda

Nicardipina ou fenoldopam

» Crise Simpatica

Verapamil, diltiazem ou nicardipina em combinacdo com benzodiazepina

» Hipertensdo pés-operatoria

Esmolol, nicardipina ou labetalol

» AVC

Nicardipina, labetalol ou fenoldopam




Emergéncia Hipertensiva — Proposta Terapéutica em situagoes especiais

2 Adminis- ici . a .
Farmaco - In|C|o~de Pico Duraga_o Dose Efeitos adversos
tracdo accao de accdo
Diazéxido BSlus ev 1-5min 9-4rmin 4-18h 50 _.100 tng cada 5- Hlpote.nsao, ltaqm.cardla, nauseas, \{omltos: reténg’ao hldrOSSalIIjIB, hleergllrce.—
10min até 600mg mia, hiperuricemia . Pode agravar isquemia miocérdica, ICC, disseccdo adrtica
Enalaprilato** |Bélus ev 5-15min  |3-4h 6-24h 0.6255-1.25 mg cada 6h  |Hipotens&o. Contra-indicado na gravidez.
- - o - - < - -
Esmolol Bélus e:v 1-2min 2-3min 10-20min 250 SUUpg x 1° minuto; _ Hipotensao, bloqueio cardiaco, ICC, broncospasmo
Perfusdo ev seguido 50-300pg/Kg/min
Fenoldopam  |Perfusdo ev |<5 min 15min 30-60min |0.1 - 0.3ug/Kg/min Taquicardia, nauseas, vomitos
Fentolamina [Bolus ev 1-2 min 3-10min |5 - 10mg cada 5-15 min |Hipotensao, cefaleias, taquicardia, angina, parodoxal resposta tensional.
Hipotensao,cefaleias,taquicardia,na omitos,tromboflebite local.
Hidralazina** |Bélus ev 10-20min |20-40min |4-12h 5 -10mg cada 20min x 3 Ipotensao,ceraielas, laguicardia,nauiseas,vamitas, lramborieliie toca
Distress fetal. Apés 12 h a infusao deve mudar de local.
Bélus ev 20-80mg cada 10 min até Hipotensao, bloqueio cardiaco, ins. cardiaca, broncospasmo, nduseas
Labetalol* 5-10min  |20-30min |3-6h 300mg PO 00Ul - 1ns: : pasmo, nauseas,
- . vomitos, formigueiros no couro cabeludo. Paradoxal resposta tensional.
Perfusdo ev 0.5 - 2 mg/min
Metildopa**  |Bolus ev 30-60 min 10-16h 250-500 mg Hipotensao
h.t1-2. h cad
Nicardipina** |Perfusao ev [5-15 min |20-40min |3-6h X mg/ f . Smg/h cada Hipotensao, cefaleias, taquicardia, nduseas, vémitos
15min - max 15mg/h
Nitroglicerina |Perfusdoev |1-2min  |2-6min 3-10min |5 - 250pg/min 1- 3 min  |Cefaleias, nduseas, vémitos. Tolerancia se uso prolongado.
0.5-10pg/Kg/min Hipotensao, nduseas, vémitos, angustia. Risco de intoxicagao pelo tiocia-
Nitroprussiato |Perfusao ev |< 1min 1-2min 2-5min 0.25pg/Kg/min nato e cianeto, agravado na disfuncdo renal e hepética respectivamente.
(éclampsia e ins. Renal) Deve ser protegido da luz.
500mg em 500ml DW5% Hipotensao ortostatica, retencao urindria, taquicardia, nduseas, vomitos
Trimetafano  |Perfusao ev |30-60seg 10-15min |- iniciar 0.5 a Tml/min P ' T +1aq ' ' '
. boca seca. Doses altas apneia.
até 15ml/m

**Disponivel por via oral
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Urgéncia hipertensiva

A urgéncia hipertensiva pressupde um descontrolo agudo da PA, com valores enquadraveis na HTA grave, mas por nao apresentar disfun-
cao aguda de 6rgao ou agravamento de disfuncao preexistente, ndo requer reducao imediata da PA e deve ser manuseada de forma a
reduzir gradualmente os valores tensionais, tendo em conta o caso clinico

0 objectivo do tratamento na urgéncia hipertensiva é a de conseguir uma reducdo gradual da PA em 24/48h utilizando agente anti-hipertensivo
por via oral.

Se o doente estd assintomatico ndo é requerida reducdo imediata da PA. Na auséncia de sinais de lesao de 6rgdo alvo, o objectivo é o de
reduzir a PA para valores < 160/100 mmHg em horas a dias. Nos idosos com pressdo de pulso elevada esta reducdo da PA deve ser
mesmo lenta.

Proposta possivel para tratamento de doente com “urgéncia hipertensiva™

Urgéncia hipertensiva no doente ja com tratamento anti-hipertensor: Urgéncia hipertensiva no doente sem tratamento anti-hipertensor prévio pon-
» Aumentar a dose da medicacao ou adicionar um outro farmaco derar o risco beneficio tendo em consideragao o caso concreto. Se entendi-
» Reconstituir a medicacao no doente nao aderente do baixar a PA em horas: usar um dos seguintes agentes

» Adicionar um diurético, reforcar a indicacdo de restricdo salina, naqueles |» 20 mg de furosemida oral (dose maior se ins. renall;
em que é possivel responsabilizar a ingestdo de sédio na subida da PA » 0.2 mg clonidina PO
» 6.25 ou 12.5 mgde captopril PO

Manter o doente com urgéncia hipertensiva e disfuncao organica em observacdo apds a intervencao entendida como apropriada. Se o
objectivo foi alcancado, prescrever um agente de accao longa, voltar a observar dias depois.



Urgéncia Hipertensiva — individualizagao do tratamento

Indicacao

Farmacos

Contraindicagbes

Farmacos

Insuf. cardiaca sistélica

IECA ou BRA, B bloqueador, diurético,
antag. aldosterona*

Angioedema

IECA

Pés- enfarte miocardio

IECA, B bloqueador, antag. aldosterona

Historia de broncoconstricao

f3 bloqueador

Insuf renal crénica proteindrica

IECA e/ou BRA

Depressao

Reserpine

Risco elevado d¢ coronéria

Diurético (ALLHAT), talvez IECA (HOPE)

Doenca hepética

Metildopa

Diabetes mellitus (sem proteinuria)

Diuretico (ALLHAT), talvez IECA (HOPE)

Gravidez

IECA, BRA (inclui suspeita de gravidez)

Angina pectoris

f3 bloqueador, bloqueador canais de célcio

Bloqueio de 2° e 3° grau

B3 bloqueador, B bloqueador canais de
célcio (ndo - DHP)

Fibrilacao auricular (controlar ritmo)

f3 bloqueador, bloqueador canais de calcio
(ndo - DHP)

Poténciais efeitos
adversos

Farmacos

Flutter auricular (controlar ritmo)

3 bloqueador ,bloqueador canais de célcio
(ndo - DHP)

Depressao

f3 bloqueador, agonista alfa central

* Antag. Aldosterona benéfico em doentes com insuf. cardiaca avancada; se dc menos grave

se hipocaliémia

Adapted from The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection,

Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure, JAMA 2003; 289:2560

Gota

Diuréticos

Hipercaliémia

Antagomistas da Aldosterona IECA, BRA

Hiponatrémia

Diuréticos tiazidicos

Doenca renovascular

IECA ou BRA
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Farmacos de 1° opgao no tratamento da urgéncia hipertensiva
Droga Mecanismo Dose In|C|o~de Dura§a~o Contra indicagdes Efeitos adversos
accao de acgdo
Nitroglicerina |Vasodil. venoso e arterial 0.3-0.6mgSL 5 min 5 - 10min Estenose adrtica Cefaleias
Labetalol 1e. blog. adrenérgico 200 - 400 mg 2-3h PO |30 - 120min | 6 - 12h |Asma, DPOC, bradicardia| Broncoconstricdo, bradicardia
Clonidina agonista - 2 central 0.1 - 0.2 mg repetir 0.1|30 - 60min 6 -8h |ICC, Bloqueio 2 e 3° grau Sonoléncia, sedacao,
mg/h PO taquicardia, boca seca
Captopril IECA 25 mg PO 15-30min 4-6h Estenose da art. renal Ins. renal aguda, angioedema
Nifedipina (cp. |bloqueador dos canais 10 mg PO, repetir cada| 5- 15min 3-6h Angina, EAM, AVC, sincope, ICC,
acgdo prolongada) |de calcio 30-60min bloqueio cardiaco
Losartan Ant. receptores Il da 50 mg PO 60 min 12-24h 2° e 3° trimestre Acidentes alérgicos (raros)
angiotensina da gravidez

Abordagem de entidades especificas

As emergéncias hipertensivas englobam uma larga variedade de
quadros clinicos e uma vasta possibilidade de abordagem farma-
colégica. Ter em conta a etiologia especifica da crise e o enquadra-
mento do doente sao factores importantes na decisao terapéutica.

Dissecgao Aguda da Aorta

» Apresentacdo: deve ser considerada no doente com dor toracica
aguda (lancinante) e PA elevada.

» Objectivo do tratamento: atrasar ou impedir a progressao da dis-
seccao = diminuir a PA em 5 a 10 min para o valor mais baixo
capaz de manter perfusdo organica - PA(s) < 110-100mmHg.

» Ouvir a opinido do cirurgido cardiotoracico em todos os doentes
com suspeita de disseccdo adrtica. A disseccao adrtica pode
ocorrer no segmento ascendente (proximal, tipo A) requerendo
cirurgia, ou na aorta descendente (distal, tipo B), possibilitando tra-
tamento médico. Trés quartos dos doente com dissecgdo adrtica
do tipo A e que nao foram operados morrem em 2 semanas.
Intervencionados 75% dos doentes sobrevivem.



» Tratamento: associar vasodilatador e .- bloqueador. O vasodila-
tador nao deve ser usado isoladamente porque pode provocar
taquicardia reflexa e aumento da velocidade de ejeccao adrtica.
0O labetalol com efeito o e B-bloqueador e vasodilatador é uma
boa opcdo em alternativa ao nitroprussiato + B-bloqueadores
(esmolol ou metoprolol). A nicardipina ou o fenoldopam tem vindo a
ganhar terreno ao nitroprussiato

Encefalopatia hipertensiva

» Apresentacdo: encefalopatia perante emergéncia hipertensiva
com alteracao aguda do estado mental.

» Objectivo do tratamento: Reduzir a PA melhora os sinais neurolé-
gicos, o que confirma a entidade. E mandatério observar e regis-
tar o FO

» Tratamento: Ha varias alternativas - ver quadro - a opcdo deve
recair sobre aquelas que o clinico tem experiéncia, ndo deixan-
do de frisar que alguns dos farmacos possiveis sao dificeis de
manusear se nao houver rigor no controlo tensional (PA invasiva).

Acidentes intracranianos agudos.
» Apresentacdo: Perante um evento intracraniano agudo - TCE,

hemorragia ou enfarte cerebral - nem sempre é facil correlacio-
nar a casualidade entre a HTA/emergéncia hipertensiva, lesdo

cerebral e vice-versa. Na fase aguda de um acidente vascular
cerebral a hipertensao deve ser olhada como um mecanismo
compensador para a manutencao da pressao de perfusao cerebral

» Objectivo do tratamento: A perda de autorregulacao sanguinea
cerebral que acontece na lesao cerebral aguda faz com que uma
descida intempestiva da PA possa contribuir para diminuir airri-
gacao colateral e por esta via agravar a lesao. A perfusao da
zona da penumbra isquémico fica dependente da PA e a HTA é
muitas vezes um mecanismo compensatorio caindo esponta-
neamente com o decorrer dos dias. Ao 10°dia somente um terco
destes doentes mantém HTA.

» Tratamento: Sendo a hipertensao muitas vezes transitéria, é pru-
dente fazer um compasso de espera antes de iniciar medidas
anti-hipertensivas. No caso de uma Hipertensao Grau 2, a opcao
é por um agente administrado oralmente pois nao constitui
objectivo uma diminuicao imediata a PA. Na Hipertensao Grau 3
sustentada pode estar indicado um farmaco ev de curta accao. A
recomendac3do da “American Heart Association” é que no contex-
to de um acidente isquémico cerebral agudo a terapéutica anti-
hipertensiva se deve reservar para PAs > 220 mmHg ou PAd > 120
mmHG e a reducao deve limitar-se a 10-20% nas primeiras 24h.

No acidente hemorragico ndo estd demonstrado que intervir
precocemente sobre a HTA se traduza em menor probabilidade
de ressangramento ou reducdo do edema vasogénico.
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Contudo quando na imagem ha hemorragia importante, se PAs
> 200mmHg ou PAd >110 mmHg ou MAP >130 mmHg é consen-
sual que se deve tratar.

Se o doente faz trombélise o tratamento anti-hipertensor é manda-
torio se PAs >185 mmHg ou PAd >110 mmHg, tendo como alvo
PAs = 180 mmHg e PAd = 105 mmHg.

As guidelines da American Heart Association recomenda o labe-
talol ou nicardipina se PAs > 220mmHg ou se PAd entre 120 e 140

mmHg.

Se PAd >140mmHG a recomendacao é nitroprussiato de sédio.

Terapéutica anti-hipertensiva no AVC agudo

AVC isquémico PAs > 220 /PAd >120 ou PA(M] > 130 mmHg

AVC isquémico + trombélise | PAs > 185 /PAd >110 ou PA(M) > 105 mmHg

AVC trombético PA(M) > 130 mmHg

Na hemorragia sub-aracnoideia é sensato tratar uma hipertensao
grau 3, se nao houve intervencao sobre o aneurisma. A nimodipina
é usada rotinamente e deve esperar-se o efeito antes de introdu-
zir outros anti-hipertensores.

Sindromes corondrios agudos

» Apresentacdo: Se a hipertensdo é sustentada e ha isquemia do
miocardio é preciso tratar.

» Objectivo do tratamento: Como a PA pode baixar com o alivio da
dor e uso de vasodilatadores coronarios, o tratamento ndo pode
ser precipitado.

» Tratamento: Se PA >160/100mmHg, considerar: nitroglicerina ev
e/ou o labetalol se ndo houver contra-indicacdes,

» Se a PA < 160/100 mmHg os B-bloqueadores e os IECAs s3o
opcoes a considerar.

Disfungao aguda do ventriculo esquerdo

» Apresentacdo: As emergéncias hipertensivas com edema pul-
monar sdo habitualmente devidas a disfuncao diastélica e nao
sistdlica.

» Objectivo do tratamento: Disfuncao sistélica com diminuicao do
débito cardiaco e dilatacdo ventricular pode estar associado a
HTA por vasoconstricao periférica induzida pela libertacao de
catecolaminas. As emergéncias associadas a disfuncdo diastéli-
ca sao mais comuns, em virtude do inadequado preenchimento
ventricular.

» Tratamento: No caso da isquemia ter papel determinante na dis-
funcao, a nitroglicerina pode ser o0 agente apropriado. O labetalol ao
diminuir a frequéncia cardiaca permite um melhor preenchimen-



to ventricular e por tal motivo € uma boa aposta na disfuncao
diastolica. O nitroprussiato pode ser Util em ambas as disfuncoes.
» Diuréticos ev devem ser considerados nos doentes com disfuncao
sistdlica e evidéncia de hiper-hidratacéo, devendo ser evitados na
disfuncdo diastélica por reduzir as pressdes de preenchimento
ventricular. E necessario um adequado preload na optimizacao
do preenchimento em ventriculos com compliances diminuidas.

Estados de excesso de catecolaminas/crises simpaticas

» Os casos mais comuns de crises simpaticas prendem-se com o
abuso de drogas simpaticomiméticas tais como a cocaina, as
anfetaminas, a fenciclidina.

» Raramente no contexto do feocromocitoma, pelo uso de inibido-
res da MAO combinado com a ingestao de alimentos contendo
tiramina, ou pela suspensao abrupta de um bloqueador simpa-
tico (ex. clonidina ou B-bloqueador) pode ocasionar uma crise hiper-
tensiva que neste caso se resolve, com a reintroduzicao do far-
maco, sem prejuizo do controlo da emergéncia hipertensiva.

» Quando a crise hipertensiva é provocada por farmacos que indu-
zem hipertensdo a elevacdo da PA é transitéria e responde a
sedacao com benzodiazepinas, o mesmo acontecendo na priva-
cdo alcodlica.

» Nas situacdes de hiper-estimulacdo simpatica, os antagonistas .-
adrenérgicos devem ser evitados pois podem potenciar a subida
da PA ao deixar livre a accdo a-adrenérgica.

» Na emergéncia hipertensiva provocada pela cocaina o B-bloquea-
dor pode aumentar a vasoconstricdo corondria, aumentar a PA e
reduzir a sobrevida. O labetalol pelo seu efeito o e ,3-adrenérgicos
é o ideal nesta Ultima situacdo, apesar de esta opinido ndo ser
consensual. A nicardipina, o fenoldopam e o verapamil em asso-
ciacao com benzodiazepinas sao as drogas recomendadas.

» No feocromocitoma a fentolamina é o tratamento de eleicdo. O
nitroprussiato nao deve ser usados nesta situacao, se previa-
mente nao tiver sido administrado um a-bloqueador. O labetalol
também precisa da accao prévia de um B-bloqueador

» A optimizacao do preenchimento vascular nao deve ser descurada.

Hipertensao induzida pela gravidez (HIG)
Pré-eclampsia / eclampsia

» Apresentacdo: A HIG é uma das patologias da gravidez mais
comuns, sendo uma importante causa de morte materna, prin-
cipalmente na sua expressao mais grave.

» Objectivo do tratamento: A terapéutica anti-hipertensiva visa em
primeiro lugar proteger a gravida, sendo apontados como objec-
tivos PAs entre 140 e 160 mmHg e para a PAd 90 - 105 mmHg.

» O parto é o tratamento definitivo.

» A decisao de continuar a gravidez ou de provocar o parto prende-
se com o quadro clinico, o tempo de gestacdo embora a pré-
eclampsia/eclampsia possa em cerca de 11% surgir apds o parto

Manual do CEE 2008 — Procedimentos —> Crise hipertensiva: Urgéncia / Emergéncia hipertensiva 221



Manual do CEE 2008 - Procedimentos —> Crise hipertensiva: Urgéncia / Emergéncia hipertensiva 222

» Tratamento: Ndo ha um protocolo ideal para abordar a HIG e
embora a hidralazina tenha sido a droga de eleicao desde 1970
no tratamento de pré-éclampsia/eclampsia. Hoje a hidralazina
ndo é aconselhada como primeira linha.

» O labetalol e a nicardipina sao os agentes mais seguros na HIG por
tem uma accao mais previsivel e por ser facil dosear a sua accao.

» O nitroprussiato e os IECAs sdo contra-indicados na gravida.

Hipertensao aguda peri-operatéria (HAPO)

» Apresentacdo: Significativa subida da PA no pés-operatdrio ime-
diato e que requer intervencao. E geralmente auto limitada (2-6h)
as opcoes terapéuticas recaem em drogas de accdo curta e
facilmente manipulaveis.

» Historia prévia de HTA e o tipo de cirurgia influenciam a incidén-
cia deste tipo de hipertensao.

» Objectivo do tratamento: A decisao de tratar prende-se com o
risco aumentado de acidentes isquémico (miocérdio e cerebral),
risco hemorragico (AvC), sangramento do local cirdrgico, perda
da integridade vascular, alteracées do ritmo cardiaco e insufi-
ciéncia cardiaca congestiva.

» E conveniente avaliar o contributo da dor, da ansiedade, do frio e
o contributo dos analgésicos, anestésicos e outras drogas admi-
nistradas, na expressao da HAPO. O efeito da deplecao de volu-
me intravascular deve ser também tomado em consideracao
antes de instituicao da terapéutica anti-hipertensiva.

» Tratamento: Nao existem consensos quanto aos valores da PA e
objectivos na abordagem terapéutica da HAPO fora da cirurgia
cardiaca. O tratamento é feito por decisdo dos médicos que
estdo a actuar no cenéario operatério e deve ter na base o doen-
te em questdo e o risco-beneficio. Na cirurgia cardiaca reco-
menda-se tratar se PA > 140/90mmHg ou MAP >105 mmHg

» Labetalol, esmolol, nicardipina assim como o nitroprussiato,
nitroglicerina sao drogas que provaram eficacia nesta situacao.

Doenca renal terminal

» Apresentacdo: A complicacdo mais comum da faléncia renal cro-
nica é a hipertensao

» Objectivo do tratamento: Para além de poder agravar a disfuncao
renal as crises hipertensivas devem ser tratadas

» Tratamento: Os antagonistas dos canais de calcio ev resultam em
alguns doentes, embora possa haver necessidade de realizar
uma técnica dialitica para controlo da PA. As formas muito gra-
ves podem ceder a nefrectomia bilateral.



5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

» Controlo da pressao arterial sistélica e diastdlica para <160/100mmHg,
» Na EH controlar a PA em minutos a horas em funcao do quadro clinico
» Na UH sintomatica controlar a PA nas primeiras 24h

» Na UH assintomatica controlar a PA nas primerias 24-48h ou mais

» Estabilidade hemodinamica,

» Recuperacao das disfungbes de 6rgdo associadas a emergéncia hipertensiva,
» |dentificacdo da causa e controlo do factor precipitante

Abreviaturas / glossario

AFLP = Acute Fatty Liver Pregnancy

AVC = Acidente Vascular Cerebral

BE = Base Excess

BRA = Blogueador da Renina-Angiotensina
CAP = Cateter na Artéria Pulmonar

ECG = Electrocardiograma

EH = Emergéncia Hipertensiva

Platelets

HELLP = Hemolysis, Elevated Liver enzymes Low

HIG = Hipertens&o Induzida pela Gravidez

HTA = Hipertensao Arterial

IECA = Inibidor do Enzima Conversor da
Angiotensina

IRC = Insuficiéncia RenalCronica

PA = Pressao arterial

PAs = Pressao arterial sistélica

PAd = Pressao arterial diastdlica

PAm = Pressao arterial média

Pa0, = Pressao parcial arterial de 0,
PO = “per os”

PVC = Pressao Venosa Central

Sa0, = Saturacao de O,

TPC = Tempo de Preenchimento Capilar
UH = Urgéncia Hipertensiva
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Hipertensao na gravidez - emergéncia hipertensiva

Anténio Bastos e Manuel Rodrigues - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

A hipertensao é uma das complicacdes mais comuns da gravidez
(10-20%) e contribui significativamente para a mortalidade (32 causa
de morte na gravida). E a causa mais comum de interrupcao pré termo
da gravidez

A hipertensao induzida pela gravidez (HIG) ou pré-eclampsia (5 a 14% das
gravidezes) € um quadro especifico da gravidez e decorre com hiper-
tensao arterial (HTA), proteinUria (> 0,3 gr/ 24h) e em geral edemas.

A hipertensao gestacional ocorre sem proteintria ou outra qualquer
manifestacao de pré-eclampsia.

Eclampsia é definida pela ocorréncia de convulsdes ou de coma no
decurso de pré-eclampsia ou de hipertensao gestacional. O Gnico
tratamento é o parto e a consequente retirada da placenta.

A encefalopatia hipertensiva é mais rara que a eclampsia e tem uma
expressao retiniana - papiledema, exsudados algodonosos e
hemorragias (comum na encefalopatia hipertensiva, rara na eclampsia). A
abordagem é igual & da eclampsia.

Os mecanismos fisiopatoldgicos da hipertensao induzida pela gra-
videz nao estao completamente esclarecidos, mas parece nao res-
tarem duividas, que a insuficiéncia placentaria ao induzir isquemia
liberta substancias que activam e/ou alteram o endotélio materno
e fetal. Todos estes fendmenos provocam o aparecimento de micro-
angiopatias tromboticas responsaveis pelos quadros clinicos.
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2. Motivo precipitante / Causa
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CLASSIFICAGAO DA HIPERTENSAO DA GRAVIDA

Colégio Americano de Obstetricia e Ginecologia

Tipo | Tipo Il

Tipo lll Tipo IV

» pré-eclampsia ou hipertensao induzida pela
gravidez é a classica toxémia gravidica.

» Patologia da unidade fetoplacentaria (<da per-
fusdo placentaria).

» Classicamente surge na primipara durante o
2 ou 3° trimestre da gravidez e decorre com
HTA, proteinUria (300mg na urina de 24h) € nem
sempre cursa com edemas

passar despercebida

nao caracterizada.

» Hipertensao arterial cronica anterior a
gravidez e pode ou ndo ser conhecida ou

» No 1° trimestre a PA desce 10/15mmHg.
» Se diagnosticada antes das 20 semanas
a HTA deve ser encarada como essencial | » Com proteinuria
(90%), mas obriga a um estudo se ainda

» Hipertensao transitéria /
isolada da gravidez/ gesta-
cional (tipo IV) - mulher
previamente normotensa.

» A hipertensao surge habi-
tualmente no 3° trimestre e
tem bom prognéstico
materno-fetal.

» Hipertensao arterial
crénica

» Adiciona - se pré-
-eclampsia (prévia
existéncia de HTA),

adicional

0 rétulo de hipertensao gestacional s6 deve ser assumido apés a mulher completar a gravidez,
pois é sempre tempo de poder haver desenvolvimento de complicacdes sistémicas.

Quadros clinicos associados & HIG/pré-eclampsia

» Hipertensao, proteiniria e edemas - tipo | e Ill - podem provocar
complicacoes materno-fetais graves, nomeadamente: hemato-
ma retroplacentario, eclampsia, S. de HELLP e figado gordo
agudo da gravidez (AFLP). A HIG de tipo | surge habitualmente na
primipara como acidente isolado durante o 2 ou 3° trimestre da
gravidez, ndo tem tendéncia a recidivar e em geral fica confina-
do & especialidade obstétrica.

» Pré-eclampsia que pode complicar-se com a sindrome de HELLP
(hemolysis, elevated liver enzymes, and low platelets) com ou sem hemato-
ma hepético e/ou subcapsular (que pode ou ndo romper) e/ou enfar-
te do figado.

» Sindrome de HELLP expressao de uma HIG grave, caracterizada
por anemia hemolitica micro-angiopatica, necrose hepatica e
trombocitopenia (< 100.000/ mm3) e que também pode cursar com
DIC grave.



A identificagdo de situacdes associadas / estratificacdo do risco na doente com HIG recomenda a avaliagdo sistematica de:

» Hemograma completo (contagem de plaquetas) » Bilan analitio hepatico (AST/TGO;ALT/TGP)
» Esfregaco de sangue periférico » Sedimento urinario/proteinas/proteinuria 24h
» Estudo da coagulacao (PT;APTT;Fibrinogénio) » A trombocitopenia (plaquetas < 100.000/mm3)

» Electrélitos; ac.urico; ureia; creatinina; LDH, CPK; haptoglobinas

3. Classificacao / Terminologia

Estratificacao da gravidade na Hipertensao Induzida pela Gravidez

Critérios de HIG moderada Critérios de HIG grave
> HTA » HTA
» Pressao Arterial Sistélica = 140 mmHg » Pressao Arterial Sistélica = 160 mmHg
» Pressao Arterial Diastélica = 90 mmHg » Pressao Arterial Diastélica = 110 mmHg
» Aumento da pressao arterial sistélica = 30 mmHg » Proteinuria = 5 gr na urina/24h
» Aumento da pressao arterial diastdlica = 15 mmHg » Proteindria 3 + ou 4 + amostra urina ocasional
» Proteinuria = 300mg na urina/24h » Oligdria (<400-500mL/24h)
» Concentracdo das proteinas urina = 1 gr/L > Cefaleias; escotomas; visao turva; alteracao consciéncia.
> Edema com sinal de “godet” apds 12h de alectuamento » Congestao pulmonar ou cianose;
» Aumento de peso > 2,5Kg numa semana » Epigastralgias;
» Dor no quadrante superior direito; alteracdes analiticas hepaticas sem outra explicacao
» Trombocitopenia;
» Eclampsia

A avaliacdo da gravidade da doenca para alguns autores ndo se mede por critérios, mas sim pela existéncia ou ndo de disfuncdo organica grave.
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Sindrome de HELLP - Diagnéstico diferencial

Coagulopatias trombéticas

Doencas de consumo

Vérias

Sindrome Hemolitico urémico

Figado Gordo Agudo da Gravidez

Lapus Eritematoso Sistémico

Parpura Trombocitopénica Trombética Sépsis Sindrome. antifosfolipidico
Hemélise a drogas Coagulacao Intravascular Disseminada Colecistite

Sépsis Placenta prévia Apendicite

Coagulacao Intravascular Disseminada Embolismo lig. amniético

Sindrome de HELLP - Sistemas de classe de Mississipi

Classe 1 Classe 2 Classe 3

Plaquetas < 50.000/mm3

=50.000 e < 100.000/mm3

100.000 e 150.000/mm3

Hemolise e disfuncao hepéatica: LDH > 600UI/L; AST ou ALT > 70Ul/L

4. Tratamento

Se ha disfuncdo de novo ou agravamento de funcao de um drgdo alvo estamos perante uma emergéncia hipertensiva e nesse caso o objec-
tivo é diminuir a PA em minutos ou nas primeiras horas.

A HIG complicada com crise hipertensiva exige conhecimentos, cuidados de acompanhamento e monitorizacao em ambiente dotado de
equipamento e profissionais aptos a fazé-lo e a interpretar os resultados em tempo oportuno, pelo que a monitorizacdo é essencial para

estratificar o risco e avaliar o tratamento



Optimizar a oxigenacao

Assegurar a estabilidade cardio-circulatéria

Monitorar o metabolismo celular

Avaliar funcdo dos 6rgdos nobres

» Sat0, / Pa0,
» Hemoglobina /hematdcrito
» Sinais de esforco respiratorio

» PA
» ECG (frequéncia cardiaca e ritmo)
» Pulso

» Lactatos séricos
» pH
» BE

» Nivel da consciéncia
» Pele marmérea
» Mucosas pélidas

(taquipneia, tiragem, adejo nasal, » TPC (tempo de preenchimento capilar)

uso de musculos acessérios, ...)

» Extremidades frias
» Diurese

Na HIG ha que considerar em simultaneo a Mae e as repercussoes
sobre o Feto, pelo que o raciocinio é mais complexo e inclui a decisao
[em casos seleccionados) sobre a continuacdo / interrupcao da gravidez.

Na gravida podem surgir duas situacoes a considerar:
» Ha HTA anterior a gestacdo que tem de ser controlada;
» Surge HTA “de novo” induzida durante a gravidez (HIG)

Como conceito genérico assumir-se-a que quando a pressao arte-

rial sistémica, na gravida é:

» PA sistélica > 160/170 mmHg ou diastélica > 105/110 mmHg ha
indicacao para tratar a hipertensao

» Nos casos em que ha evidéncia de disfuncao de drgao (nefropatia,
HVE ou grave retinopatia), 0 tratamento pode ter de se iniciar em
valores mais baixos.
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HTA anterior a gestacao

» Nao ha valores alvo para a pressao arterial que sejam consen-
suais, mas os dados da literatura sustentam a indicacao para
tratar a HTA, com o objectivo de obter PAs 130 a 150mmHg e PAd
80 a 100 mmHg, com beneficio para a gravida, sem afectar a
mortalidade perinatal, prematuridade, baixo peso, pré-eclamp-
sia ou o descolamento da placenta.

» Na HTA crdnica em tratamento se
» PA < 120/80 mmHg ajustar / descontinuar a terapéutica e
monitorizar de modo apertado
» PAs de 150 a159 e/ou PAs de 90 a 99 mmHg iniciar ou re-ini-
ciar a terapéutica
» HTA grau 3, PAs =180 e/ou =110 de PAd tratar mesmo
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De entre os medicamentos utilizados no tratamento da HTA na gravi-
dez salientam-se:

» metildopa é uma das drogas mais testadas e tidas como das mais
seguras (250 mg bid/tid - dose habitual 250-2000 mg/dia).

» Os B-bloqueadores, melhor tolerados do que a metildopa e sem
maiores riscos que outros farmacos usados para tratar a HTA na
gravida. Contudo os , bloqueadores sem ASI (activ. simpaticomiméti-
ca intrinseca) tém sido associados com a baixo peso fetal quando
usados na fase inicial da gravidez:

» O labetalol (bloqueador a e B adrenérgico) € 0 mais usado na gravi-
dez (100-200 mg bid- dose habitual 200-400 mg/dia).

» O pindolol (5mg/dia- dose habitual10-60mg/dia) e metaprolol (50 mg
bid- dose habitual 50-400 mg/dia] sao alternativas possiveis.

» O atenolol - B-bloqueador cardioselectivo (50 mg/dia - dose habitual
25-100 mg/dia), tem produzido algum atraso do crescimento fetal
se usado de modo prolongado.

» Os blogqueadores dos canais de célcio sao usados na HTA na gra-
vida, com larga experiéncia acumulada e tidos por seguros.

» A nifedipina (comprimidos de accao prolongada) 30 @ 90 mg/dia - méaxi-
mo 120mg. A dose deve ser ajustada em intervalos semanais.

» Outras classes destes agentes tem sido usados, mas a experién-
cia € menor.

» clonidina (antagonista adrenérgico de accdo central) 0.1 mg bid - dose
habitual 01- 1.2 mg/dia

» hidralazina (vasodilatador) 25 mg bid - dose habitual 50-300 mg/dia

» Os diuréticos tiazidicos podem ser um problema se interferirem
significativamente na volémia mas nao estdo contra-indicados.
» Os inibidores da enzima de conversao da angiotensina (IECAs) e
dos receptores da angiotensina (BRAs) contra-indicados na gravida

mas ndo na puérpera, nem na mulher a amamentar.

HTA “de novo™ e associada a gestagao

A situacao pode configurar um quadro de Emergéncia ou Urgéncia
Hipertensiva. O objectivo é alcancar uma PA diastdlica = 100mm
Hg. O tratamento definitivo da pré-eclampsia é o parto. A indica-
cao para efectuar o parto deve tomar em consideracao a idade de
gestacao, as condicoes materno-fetais e a severidade da doenca.

0 controlo da pressao arterial deve ter em conta o preenchimento
vascular (em particular se ha sofrimento renal). A utilizacao de fluidote-
rapia com cristaldides isoténicos tem de ter em conta a funcao
renal e os riscos de congestao pulmonar (incluindo a diminuicdo da
pressdo oncética na gravidal.

A profilaxia das convulsdes faz-se com sulfato de magnésio (Mgso,).
sendo varios os esquemas propostos:

» Dose de carga: 6gr de sulfato de magnésio (Mgs0,), em perfusao
ev durante 15-20min



» Manutengdo 2gr/h de sulfato de magnésio (MgS0,), em perfusdo ev

» Monitorizacdo clinica (reflexo rotuliano, frequéncia respiratéria >12/min,
tonus muscular, diurese >100mL/4h ...) e dos niveis séricos do Mg*+ (4.5
a 8.4 mEg/L ou 2.0 a 3.5 mmol/L).

» Em caso de insuficiéncia renal a dose de carga é idéntica, redu-
zindo-se a perfusdo para 1gr/h, mas se a creatinina sérica
> 2.5mg nao se pode manter a perfusao de perfusao de sulfato
de magnésio.

» Em caso de toxicidade do MgSO, - descontinuar e administrar
gluconato de calcio (10mL a 10% em 5/10min) ou cloreto de calcio,
suportando se tal for necessario a funcao respiratoria.

» No caso de ocorrer hipocalcemia sintomatica [contracturas muscu-
lares, tetania, ...), mesmo com niveis séricos de Mg** normais, a
terapéutica é o gluconato de Ca** na mesma dose.

Emergéncias hipertensivas

» O labetalol ev (o e .B antagonista) € eficaz e seguro para utilizacao na
HIG esté contra-indicado nas mulheres com asma.

» Dose inicial de 10 a 20mg ev duplicar a dose cada 10-15min no
maximo de 300mg (ex. 20, 40, 80, 80, e 80mg).

» O inicio de accdo ocorre aos 5-min, com um pico aos 10-20 min e
uma duracao de accao vai até as 6h.

» 0 uso concomitante de labetalol e inibidores dos canais de cal-
cio, pode potenciar o efeito cardiodepressor.

» Perfusdo continua a 1—2mg/min (pode iniciar-se na fase de bolus) até
atingir o efeito desejado, reduzindo até 0.5mg/min posterior-
mente de acordo com o objectivo.

» A nicardipina, um bloqueador dos canais de célcio de uso paren-
térico e com um rapido inicio de accao (10min) e com resultados
aos 20 min é uma boa opcdo na emergéncia hipertensiva.

» A nicardipina a 5mg/h, é segura e eficaz, aumentando a perfusdo
de 2.5mg/h cada 5min até ao maximo de 10mg/h ou até uma
reducdo de 15% da PA média (dose ajustada ao peso da pessoa).

» Alarme: O uso concomitante de MgSO,, pode produzir bloqueio neu-
romuscular, grave hipotensao e até morte materna.

» Enalaprilato em bolus de 0,625 - 1,25mg / 6h, opc&o a conside-
ra apds o parto

» A nifedipina de libertacdo imediata pode provocar quedas abruptas
da PA e houve paises que a retiraram das farmacias hospitalares

» O hidrocloreto de hidralazina ev, usada durante décadas e mais
eficaz na HIG do que na HTA essencial,

» Actua por vasodilatacao arterial, pode provocar contraccao de
volume, com risco de sofrimento fetal;

» Dose inicial de 5 mg/ev em um a dois min, e se os efeitos ndo sdo
os esperados aos 20 min, administrar 5 a 10mg cada 15 a 20 min,
até uma dose cumulativa de 30mg. A duracao do efeito é de 2 a 4h.
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» Efeitos laterais (em 50% dos casos) taquicardia reflexa, hipotensdo, 5. Avaliacao de sucesso do tratamento de reperfusdo no
cefaleias, palpitacoes, ansiedade, tremores, epigastralgias e EMcSST

vomitos,

» O diazéxido é opcdo de recurso.

» Controlo da pressdo arterial sistdélica e diastélica para
<160/100mmHg,

» Administrar 15 mg cada 15min, em funcao da resposta, maximo » Na EH controlar a PA em minutos a horas em funcao do quadro

300mg

clinico

» Na UH sintomatica controlar a PA nas primeiras 24h

» Na UH assintomética controlar a PA nas primerias 24-48h

» Estabilidade hemodinamica,

» Recuperagdo das disfuncoes de 6rgdo associadas a emergéncia
hipertensiva,

» |dentificacao da causa e controlo do factor precipitante

AFLP = Acute Fatty Liver Pregnancy

AVC = Acidente Vascular Cerebral

BE = Base Excess

BRA = Bloqueador da Renina-Angiotensina

CAP = Cateter na Artéria Pulmonar

ECG = Electrocardiograma

EH = Emergéncia Hipertensiva

HELLP = Hemolysis, Elevated Liver enzymes Low
Platelets

Abreviaturas / glossario
HIG = Hipertensao Induzida pela Gravidez PO = "per os”
HTA = Hipertensdo Arterial PVC = Pressao Venosa Central
IECA = Inibidor do Enzima Conversor da Angiotensina (9302 = Saturacao de O, ; i
IRC = Insuficiéncia RenalCrénica [TPC = Tempo de Preenchimento Capilar
PA = Pressdo arterial UH = Urgéncia Hipertensiva
PAs = Pressao arterial sistélica B_id = 2xs/d_ia
PAd = Pressao arterial diastdlica T'_d = 3xs/d|‘a
PAm = Pressao arterial média Qid = 4xs/dia
Pa0, = Pressao parcial arterial de 0,




Tamponamento cardiaco

Teresa Cardoso e Severo Torres - Marco 2008

1. Definicao / Conceito
Transfusao no doente em estado critico

Acumulacao aguda ou sub-aguda de liquido, pus, sangue, codgu-
los ou gas no pericardio com consequente aumento da pressdo
intrapericardica, que quando atinge a capacidade de reserva do
pericardio causa compressao das cavidades cardiacas, comprome-
tendo a didstole ventricular e reduzindo o débito cardiaco.

A quantidade de liquido necessaria para atingir o estado de tam-
ponamento pode ser 200 ml se ocorre de forma aguda ou 2000ml
se de forma crénica permitindo ao pericardio distender-se pro-
gressivamente como forma de adaptacao.

2. Motivo precipitante / Causa

As causas mais frequentes sao:
a. Uremia

b. Neoplasia

c. Pericardite idiopatica

d. Outras causas:
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» Cirurgia cardiaca recente e/ou instrumentacdo (cateterismo,
colocacao de pace-maker, etc)

» Trauma

» Doencas do tecido conjuntivo

» Infeccao (p. ex. tuberculose)

» Drogas: ciclosporina, anti-coagulantes, tromboliticos, etc.

Os achados classicos de tamponamento cardiaco como hipoten-
sdo, aumento da pressao venosa e hipofonese dos sons cardiacos
ocorrem geralmente no tamponamento agudo e severo. Na forma
aguda e/ou severa por reducdo do débito cardiaco e hipoperfusao
tecidular ocorre também por cansaco facil, angor, extremidades
frias e palidas, pulso filiforme, oliguria, hipotensdo e confusao
mental.

Nas formas sub-agudas ou crénicas, manifesta-se por um quadro
semelhante a insuficiéncia cardiaca congestiva: dispneia, ortope-
nia (sem alteracées na auscultacao pulmonar), TVJ, RHJ, hepatomegalia/
hepatalgia, edemas periféricos, anasarca.

Pulso paradoxal é uma pista importante para o diagnéstico, defi-
nindo-se por uma queda superior a 10 mmHg da pressao arterial
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sistolica sem variacao da diastoélica, durante a inspiracao; também
se sente ao palpar o pulso radial cuja amplitude diminui durante a
inspiracdo, tornando-se por vezes imperceptivel: como ambos os
ventriculos sofrem a mesma pressdo o aumento da pressao intra-
ventricular direita durante a inspiracao faz com que este exerca
pressdo sobre o ventriculo esquerdo comprometendo ainda mais a
diastole e consequentemente o débito cardiaco. Nao é no entanto
patognomonico, ocorrendo também noutras circunstancias como
a pericardite constritiva, o tromboembolismo pulmonar e a doen-
ca pulmonar obstrutiva crénica.

O atrito pericardico, bem como o sinal de Kussmaul (aumento da
pressdo venosa com a inspiracdo) S0 raros no tamponamento cardiaco
e caracteristicos da pericardite constritiva.

3. Diagnéstico

Meios Auxiliares de Diagndstico:

» ECG - pode ser normal ou apresentar: baixa voltagem do QRS e
onda T, alteracoes da repolarizacao ventricular, bloqueio de
ramo, alternancia eléctrica combinada da onda p e complexo
QRS (que é especifica do tamponamento), bradicardia em estados ter-
minais e AEsP na paragem cardiaca

» Rx térax — aumento do indice cardiotoracico sem alteracées pul-
monares
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» Ecocardiograma transtoracico - permite fazer o diagnéstico: espa-
co pericardico = 20mm e compressao das cavidades cardiacas:
primeiro a parede livre do ventriculo direito, depois da auricula
direita, da auricula esquerda e muito raramente do ventriculo
esquerdo, juntamente com dilatacao da veia cava inferior sem
variabilidade inspiratéria.

4. Tratamento

» 0, em alta concentracao;

» Acessos vasculares (idealmente 2x 146G ou 166)

» Sempre que possivel deve ser dirigido a causa (p.ex. a pericardite/
tamponamento urémico responde bem a diélise).

» Em caso de instabilidade hemodinamica ou evidéncia de tampo-
namento cardiaco (ecocardiografical € necessario proceder a peri-
cardiocentese.

A pericardiocentese pode ser feita num laboratério de hemodina-
mica com monitorizacdao de ECG ou em ambiente de cuidados
intensivos /unidade intermédia com monitorizacdo apropriada e
controlo ecografica. A abordagem mais comum ¢é sub-xifoideia
com um abocath 16 ou 18-gauge num angulo de 30° a pele e diri-
gido ao ombro esquerdo. Esta via é extra-pleural e evita as artérias
coronarias, pericardica e mamaria interna.



Também pode ser guiada por ecocardiografia a cabeceira do doen-
te, identificando a via intercostal mais curta para a area de derra-
me mais volumosa (geralmente no 6° ou 7° espaco inter-costal, linha axilar
anterior).

Estas abordagens guiadas diminuem consideravelmente os efeitos
laterais (<2%), nomeadamente: laceracao e perfuracdo do miocar-
dio e/ou vasos coronarios, embolia gorda, pneumotorax, arritmias
(++ bradicardia vasovagal) ou puncdo da cavidade peritoneal ou viscera
abdominal.

A pericardiocentese esta contraindicada na disseccdo adrtica. Sao
contra-indicacoes relativas a coagulopatia e trombocitopenia, bem
como derrames loculados pequenos e posteriores. Em caso de
hemopericardio e derrame purulento deve ser considerada prefe-
rencialmente a cirurgia.

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / moni-
torizacao

Objectivos da terapéutica

» Alivio sintomatico

» Diurese adequada > 0,5ml/Kg/h

» Estabilidade hemodindmica

» Estado de consciéncia adequado

» Extremidades quentes e bem perfundidas com tempo de
reperfusao capilar < 2 segundos (depois de compressao digital
durante 5 segundos)

Abreviaturas / glossario

TVJ = turgescéncia venosa jugular; ECG = electrocardiograma

RHJ = Refluxo Hepato-Jugular
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Endocardite

Teresa Cardoso e Severo Torres - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

Infeccdo microbiana do endocardio, classificada como aguda ou
sub-aguda/crénica, em funcdo do tempo de evolucdo e severidade
até a apresentacao clinica.

A les3o caracteristica - “vegetacdo” - é composta por uma colec-
cao de plaquetas, fibrina, microorganismos e células inflamato-
rias, geralmente encontra-se presente sobre as estruturas valvu-
lares, mas também pode envolver o septo, as cordas tendinosas ou
o endocardio mural.

Diagnéstico / Manifestagoes clinicas:

» Febre

» Sintomas gerais: anorexia, perda de peso, mal-estar geral,
hipersudorese nocturna

» Sopro “de novo” ou modificacdo de sopro pré-existente

» Petéquias na pele e/ou conjuntivas

» Hemorragias sub-ungueais lineares e vermelhas no inicio e pos-
teriormente castanhas na cicatrizacao

» Nddulos de Osler - subcutaneos, na polpa dos dedos ou na emi-
néncia tenar, dolorosos
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» Lesoes de Janeway nas palmas ou plantas - ledes eritematosas,
hemorragicas ou pustulares

» Esplenomegalia

» Leucocitose, anemia, proteina C reactiva e velocidade de sedi-
mentacao elevadas

» Microhematduria

» As alteracoes electrocardiograficas mais frequentes sdo pertur-
bacdes da conducao

» O ecocardiograma transtoracico tem uma especificidade de 98%
para vegetacoes, mas uma sensibilidade de apenas 60 a 70%,
pelo que se a suspeita clinica é significativa, é obrigatdria a rea-
lizacdo de ecocardiograma transesofdgico, particularmente Gtil
nos doentes com valvulas protésicas e para avaliacdo de invasao
do miocardio (tem um valor preditivo negativo de 92%).

S6 5a 7% dos doentes com endocardite e sem antibioterapia prévia
tém hemoculturas negativas. Se apés 48-72h as hemoculturas per-
manecerem negativas devemos alertar a microbiologia para a pos-
sibilidade de microorganismos de crescimento lento (grupo HACEK).
Nestes casos o diagnéstico por PCR da lesao vegetante ou émbolos
sistémicos pode fazer o diagndstico de microrganismos que nao se
isolam em meios de cultura como as espécies de Bartonella.
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Complicagoes:

Cardiacas

Neuroldgicas
(20 a 407% dos doentes):

Sistémicas:

Sindrome febril prolongado
(causas mais frequentes)

» ICC secundaria a destruigao valvular
(sobretudo adrtica) ou extensdo ao apa-
relho subvalvular ou miocardio;

» Pericardite, hemopericardio ou
mesmo tamponamento secundarios
a erosao de aneurisma micético para
o seio de Valsalva;

» Enfarte do miocéardio por emboliza-
cdo das coronarias.

» AVC isquémico por embolia;

» Aneurismas micéticos - embolizacao séptica
para os vasa vasorum arteriais com extensao
da infeccao a intima e parede vascular - as
manifestacoes clinicas variam desde as cefa-
leias (secundarias a hemorragias sentinela), sinais
meningeos e hemorragia subaracnoideia
major com défices focais. O diagndstico é feito
por RMN cerebral.

» Sobretudo embolia
para as esplénicas,
renais, hepaticas, ilia-
cas ou mesentéricas
com possivel desen-
volvimento subse-
quente de abcesso
(causa de sindrome febril
prolongado)

» Abcesso e extensao local

» Infeccao metastatica

» Hipersensibilidade a drogas
» Infeccdo nosocomial

2. Motivo precipitante / causa

Os factores predisponentes mais frequentes da endocardite

a. Da comunidade:
» Doenca reumatica valvular
» Doenca degenerativa valvular
» Valvula protésica
» Uso de drogas intravenosas
» Prolapso mitral
» HIV

» Infeccdo noutro local
» Dispositivo intra-vascular
» Cirurgia ou procedimento genito-urinario ou gastro-intestinal.

b. Nosocomial (constitui 7 a 29% dos casos de endocardite) secundaria a bacteriemia por:




Microorganismos envolvidos na endocardite infecciosa do adulto

Valvula nativa

Valvula protésica

Precoce < 60 dias apds cirurgia

Intermédia: 60 dias a 1 ano pds-cirurgia

Tardia >1 ano apds cirurgia

1. Streptococcus species (30-65%)
2. Staphylococcus aureus (25-40%)
3. Enterococcus species (++ > 60 anos)

(5-17%)
Outros:

a. Estafilococos coagulase

negativos (3-8%)

b. Bacilos gram - (4-10%)

c. Fungos (1-3%)

d. HACEK (3-10%)

e. Difteroides (%<1)

1. Estafilococos coagulase negati-
vos (30-35%)

2. Staphylococcus aureus (20-24%)

3. Bacilos gram - (10-15%)

4. Enterococcus species (5-10%)

5. Fungos (5-10%)

Outros:
a. Streptococcus species (1%)
b. HACEK (3-7%)
c. Difteroides (5-7%)

1. Estafilococos coagulase negativos
(30-35%)
2. Staphylococcus aureus (10-15%)
3. Fungos (10-15%)
4. Enterococcus species (10-15%)
5. Streptococcus species (7-10%)
Outros:
a. Bacilos gram - (2-4%)
b. HACEK (3-7%)
c. Difteroides (2-5%)

1. Streptococcus species (30-33%)
2. Staphylococcus aureus (15-20%)
3. Estafilococos coagulase negativos
(10-12%)
4. Enterococcus species (8-12%)
Outros:
» Bacilos gram - (4-7%)
» Fungos (1%)
» HACEK (3-8%)
» Difteroides (2-3%)

0 Streptococcus bovis é mais prevalente nos doentes mais idosos
e associa-se a lesdes célicas pré-existentes. Os Enterococos sao
frequentes nas bacteriemias nosocomiais e devem ser considera-
dos nas endocardites resistentes a terapéutica. As infeccoes poli-
microbianas sao mais frequentes entre os toxicodependentes ev.

Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Endocardite

Grupo HACEK - acrénimo para grupo de bacilos gram negativo de
crescimento lento: Haemophilus parainfluenza, H. aphrophilus,
Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella, Kingella. O H. aphrop-
hilus é habitualmente resistente a vancomicina, clindamicina e

meticilina.
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3. Classificagao / Terminologia

Critérios de Duke modificados (2 Major ou 1 Major e 3 minor):

MAJOR

Minor

Evidéncia de envolvimento
endocardico
» Presenca de regurgitacao valvular
“de novo” ou
» Presenca de vegetacdes, abcesso
perianular ou nova deiscéncia em
valvula protésica

Predisposicdo para a endocardite infecciosa que inclui o uso de drogas ev e certas condicdes cardiacas de risco:
» Alto risco: histéria prévia de endocardite, doenca valvular adrtica, doenca valvular reumatica, valvula protésica,
coartacdo da aorta e cardiopatias congénitas ciandticas
» Risco moderado: Prolapso da valvula mitral com regurgitacao valvular ou espessamento das valvas, estenose
mitral isolada, doenca da valvula tricispide, estenose pulmonar e cardiomiopatia hipertrofica
» Baixo risco: CIA por ostium secundum, doenca coronaria, prolapso mitral sem regurgitacdo mitral e com folhe-
tos simples

Achados microbiolégicos

» 2 Hemoculturas positivas para os
microrganismos tipicos
ou

» Serologia positiva para Coxiella
burnetii

Achados microbioldgicos
» Hemoculturas positivas que nao constituem critério major ou
» Evidéncia seroldgica de infeccao activa

Febre (>38°C)

Fenémenos vasculares (embolia sistémica ou pulmonar)

Fenémenos imunoldgicos (presenca de factor reumatdide, glomerulonefrite, nédulos de Osler ou manchas de Roth)




4. Tratamento

Patogéneo Valvula nativa Valvula protésica
Estreptococos com CIM < 0,12pug/ml para a Penicilina G ou ceftriaxone Penicilina G ou ceftriaxone - 6 semanas e
penicilina 4 semanas Gentamicina - 2 semanas
Estreptococos com CIM > 0,12ug/ml para a Penicilina G ou ceftriaxone - 4 semanas e Penicilina G ou ceftriaxone - 6 semanas e
penicilina Gentamicina - 2 semanas Gentamicina - 6 semanas
Estafilococos meticilino-sensiveis Flucloxacilina (ou cefazolina se alergia a penicilina) = 4 a 6 Flucloxacilina + rifampicina - 6 semanas
semanas +/- Gentamicina 3 a 5 dias + Gentamicina - 2 semanas
Estafilococos meticilino-resistentes Vancomicina - 4 a 6 semanas Vancomicina + rifampicina - 6 semanas

+ Gentamicina - 2 semanas

Microorganismos HACEK Ceftriaxone - 4 semanas Ceftriaxone - 6 semanas

Enterococcos Penicilina G ou Ampicilina + Gentamicina - 4 a 6 Penicilina G ou Ampicilina + Estreptomicina - 4 a 6
semanas semanas

Enterococos produtores de 3-lactamases Ampicilina + Gentamicina - 6 semanas Ampicilina + Gentamicina - 6 semanas

Enterococos resistentes a penicilina Vancomicina + Gentamicina - 6 semanas Vancomicina + Gentamicina - 6 semanas

Enterococcus faecium Linezolide - 8 semanas Linezolide - 8 semanas

E. faecalis Ampicilina + ceftriaxone ou imipenem - 8 semanas Ampicilina + ceftriaxone ou imipenem - 8 semanas

Nas endocardites com culturas negativas de:

» valvula nativa o tratamento geralmente inclui: ampicilina + gentamicina ou vancomicina + ciprofloxacina + gentamicina;

» valvula protésica < 1 ano inclui: vancomicina + gentamicina + cefepime + rifampicina;

» valvula protésica > 1 ano inclui: ampicilina + gentamicina + rifampicina ou vancomicina + ciprofloxacina + gentamicina+ rifampicina;
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento /
monitorizagao

» Melhoria sintomatica

» Reducao dos marcadores inflamatdrios: febre, leucocitose,
proteina C reactiva

» Negativacao das hemoculturas

» Atencao aos sinais de insuficiéncia cardiaca

Cirurgia recomendada para melhorar o outcome:

» S. aureus, particularmente com envolvimento da valvula aértica
ou mitral

» Vegetacdes > 10mm modveis (sobretudo no folheto anterior da valvula
mitral, pelo risco de embolizacdo cerebral)

» Febre persistente = 10 dias inexplicada com HC negativas (as cau-
sas mais frequentes sdo extensdo local da infeccdo ao miocérdio, infeccao
metastatica, hipersensibilidade a drogas ou embolia pulmonar)

» Endocardite por enterococos resistente ou bacilos gram negati-
vo recorrente ou com ma resposta a terapéutica
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S3o indicagdes para cirurgia precoce:

» 0 aparecimento de sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca
(cirurgia emergente/urgente),

» doenca invasiva perivalvular,

» bacteriemia persistente apesar de terapéutica adequada (sugerin-
do abcedacao primaria ou secundaria a embolizacao séptica),

» auséncia de terapéutica antimicrobiana eficaz (endocardite a fungos
ou brucela)

» em valvulas protésicas

» deiscéncia parcial instavel,

» S. aureus com complicacao intra-cardiaca,

» recidiva apds terapéutica adequada,

» febre persistente inexplicada com HC negativas

Abreviaturas / glossario

CIM = concentracao inibitoria minima

ECG = electrocardiograma.




Paragem cardio-respiratoria (PCR)

Anténio H. Carneiro e Rui Aradjo, segundo as recomendagoes ERC 2005 - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

Em caso de PCR a vitima:

» Nao responde quando sujeita a estimulo verbal e tactil;

» Nao respira (depois de avaliada pelo menos 10seg a Ver se ha movimentos
respiratérios, Ouvir se ha ruidos respiratérios e a Sentir se ha movimento de ar
pela boca - VOS) Movimentos agonicos nao sdo considerados respi-
racao

» Nao tem sinais de circulagdo (nio tem pulso, ndo respira, ndo tem movi-
mentos e ndo deglute).

Ha doentes que ndo respondem, mas respiram e tém sinais de

circulacao.

Ha doentes que NAQ respondem, NAO respiram mas tém sinais

de circulacao, que se nao forem identificados e tratados de ime-

diato vao entrar em PCR.
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2. Motivo precipitante / Causa

A maioria das PCR, no adulto, é consequéncia de acidentes corona-
rios. Contudo, hd manifestacées que constituem sinais de alarme e
que devem fazer intervir com a intencao de prevenir a PCR (quando tal
estd indicado)

Manifestacoes de alarme que sugerem risco de PCR

Alteracoes agudas: Perturbagoes fisiopatolégicas:

A - Via Aérea Sinais de obstrucdo da via aérea

B - Respiracao Paragem da ventilacao
Frequéncia respiratdria <5 min-1
Frequéncia respiratéria> 36 min-1

C - Circulagdo Auséncia de sinais de circulacado

Frequéncia do pulso <40 bat. min-!
Frequéncia do pulso> 140 bat. min-!
Pressao arterial sistélica <90 mm Hg
Alteracao subita do nivel da consciéncia
Queda da pontuacao da Escala de Coma
de Glasgow > 2 pontos

Convulsoes repetidas e prolongadas

D - Nivel da consciéncia
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Ha ainda um conjunto de situacoes que podem precipitar ou concorrer para a ocorréncia da PCR que devem ser pesquisados e corrigi-

dos em todos os casos de PCR:

Situacoes reversiveis que podem ser causa de PCR

» Hipoxia
» Hipovolemia

» Hipotermia

» Hipercaliemia, hipocaliemia, hipocalcemia, acidemia e outras alteragdes metabélicas

» Pneumotérax hipertensivo

» Tamponamento

» Toxicos

» Trombo embolismo (embolia pulmonar ou trombose coronéria)

3. Classificacao / Terminologia

Desfibrilhaveis

Ritmos de PCR

» Fibrilhacao ventricular

» Taquicardia de complexos largos sem pulso

NAO desfibrilhaveis

» Assitolia

» Actividade eléctrica sem pulso (AEsP)




Algoritmo de Suporte Avancado de Vida ERC - SAV 2005

Pedir ajuda chamar a
equipa de reanimagao

Permeabilizar a via aérea
e pesquisar sinais de vida

il

Iniciar compressoes toracicas e ventilacdes 30:2

até conectar ao monitor/desfibrilhador

i

Identificar do ritmo

Ritmo
desfibrilhavel
FV/TV sem

pulso

I

Um choque
150-200g se bifasico ou
360g monofasico

l

Retomar de imediato
SBV 30:2 durante 2min

b 4

Durante a reanimacao
Corrigir as causas reversiveis de PCR;
Se nao estiver feito: verificar os eléctrodos,
posicao dos eléctrodos e os contactos
Proceder ou confirmar:
» entubacio traqueal e
» administrar O,
» acesso vascular;
Administrar
» epinefrina: 1mg cada 3-5min;
Considerar indicacoes para administrar:
» amiodarona,
» sulfato de Mg,
» atropina / “pacing”,
» corrigir desequilibrios acido base

Ritmo
Nao desfibrilhavel
AEsP / Assistolia

Retomar de imediato
SBV 30:2 durante 2min

Causas de PCR potencialmente reversiveis

» Hipoxia

» Hipovolemia

» Hiper / Hipocaliemia /
alteracdes metabdlicas

» Hipotermia

» pneumoTdrax hiperTensivo

» Tamponamento

» Toxicos / iaTrogenia medicamentos

» Tromboembolismo / obstrucdo meca-
nica

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

» Recuperacao da circulacdo espontanea

» Recuperacdo do estado neuroldgico comparavel ao que tinha antes da PCR

Abreviaturas / glossario

PCR = Paragem cardio-respiratdria
TV = Taquicardia ventricular

FV = Fibrilhacao ventricular
AEsP = Actividade Eléctrica sem pulso
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Bradicardias

Anténio H. Carneiro e Rui Aratjo, de acordo com as recomendagoes ERC 2005 - Janeiro 2008

1. Definicao / Conceito

Define-se bradicardia como frequéncia cardiaca inferior a 60 bati-
mentos por minuto. No entanto, é mais til classificar as bradicar-
dias em:

» absolutas (<40 batimentos min-1) ou

» relativas

tendo em conta a frequéncia cardiaca e as repercussdes hemodinamicas.

O primeiro passo na abordagem de uma bradicardia é determinar

se o doente estd ou ndo instavel

Sinais que podem indicar instabilidade:

» TA sistdlica <90 mmHg.

» Frequéncia cardiaca <40 batimentos min-'.

» Arritmias ventriculares que requerem controlo.

» Manifestacoes de insuficiéncia cardiaca.

Sinais adversos:

» Evidéncia clinica de baixo débito, como extremidades pélidas,
suadas, pegajosas (por aumento da actividade simpétical,

» Alteracdes do nivel da consciéncia (por reducao do fluxo sanguineo
cerebral)

» Hipotensao (pressao arterial sistélica <90 mmHg).
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2. Motivo precipitante / Causa

Corrigir as alteracdes electroliticas caso existam (e.g. K+, Mg2+, Ca2+].
Pesquisar medicamentos com efeito na conducao AV (digoxina, blo-
queadores beta, bloqueadores do influxo de Ca?+).

Identificar e classificar a perturbacao da conducao AV no ECG

T i
I A\

i

I
@ HIZIN 7\ \ ‘#F,
I | I i

= BAV 1° grau

T I |

BAV 2° grau -
Mobitz |
(Wenckebach)

BAV 2° grau -
Mobitz II

1 BAV 3° grau -
I completo
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3. Classificagao / Terminologia

0 tratamento de todas as disritmias exige a consideracdo de dois factores:
» situacdo do doente (estavel ou instavel)
» natureza da disritmia.

Ha risco de assistolia, que ¢ indicado por:

> Assistolia recente

» Bloqueio AV tipo Mobitz Il

» Bloqueio 3° grau (especialmente com complexos QRS alargados ou fre-
quéncia cardiaca inicial inferior a 40 min-1).

» Pausa ventricular superior a 3s

4. Tratamento

» Assegurar o ABC, administrar oxigénio e cateterizar uma veia,

» Monitorizar a pressao arterial, ECG e saturacao de O,,

» Registar ECG de doze derivacdes e tira de ritmo,

» |dentificar e corrigir causas reversiveis

» Se a causa da bradicardia for intoxicacao por beta-bloqueadores
ou antagonistas dos canais de célcio, considerar a administracao
de glucagon intravenoso.

248

» Nao administrar atropina a doentes com transplante cardiaco porque
pode causar um bloqueio AV paradoxal ou mesmo paragem sinusal.

Pacing transcutaneo: Se nao ha resposta a atropina ou se o doente

estiver gravemente sintomatico, particularmente se existir um

bloqueio auriculo-ventricular do 3° grau ou do 2° grau Mobitz tipo

I, colocar, imediatamente, um pace transcutaneo:

» Verificar sempre a eficacia mecénica e reavaliar o doente.

» Analgesiar e sedar para controlar a dor.

» Procurar activamente a causa ou situacdes potencialmente reversiveis
que possam causar a bradiarritmia.

Pacing por percussao pré-cordial Se a atropina foi ineficaz e nao hou-
ver pace transcutaneo disponivel de imediato, pode ser tentado o
pacing por percussao do précordio, com o punho fechado sobre a
regido distal do esterno, com uma frequéncia de 50-70 min-!.

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento /
monitorizagao

a. Recuperacao do ritmo inicial
b. Alivio dos sintomas e sinais associados a bradicardia

Abreviaturas / glossario

AV = Auriculo-ventricular

ECG = Electrocardiograma




Algoritmo da Bradicardia
Incluindo os ritmos lentos com repercussdo hemodinamica

Quando indicado administrar oxigénio, cateterizar uma veia e registar ECG de 12 derivacoes ‘

Sinais adversos
» Pressao arterial sistélica <90mmHg
» Frequéncia cardiaca < 40min-!

Nao
» Arritmias ventriculares com repercussao
hemodindmica
» Insuficiéncia cardiaca
‘ Atropina 0,5mg iv ‘
‘ Resposta satisfatéria ‘ Sim )
Nao
v
Risco de assistolia
» Assistolia recente
Sim » Blogueio AV de 2° grau - Mobitz Il
» Blogueio AV completo, com complexos largos
» Pausas ventriculares > 3s
Nao
v
Considerar Monitorizar e observar

» Atropina 0,5mg iv, repetida no méaximo até 3mg
» Adrenalina 2-10 mcg min-1

> Farmacos alternativos* ou

» Pacing transcutaneo

Pedir ajuda de perito
Preparar pace iv

*Alternativas a considerar

Aminofilina

Isoprenalina

Dopamina

Glucagon (em caso de intoxicagdo com bloqueadores do Ca ou beta bloqueadores)
Glicopirrolato como alternativa a Atropina
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Taquicardias

Anténio H. Carneiro e Rui Aradjo, de acordo com as recomendagoes ERC 2005 - Janeiro 2008

1. Definicao / Conceito
Taquicardia = frequéncia cardiaca >100min-1.

A aceleracao da frequéncia cardiaca aumenta o consumo de O, e
diminui o tempo de perfusdo corondria (porque diminui a duracao da
diastole). A tolerdncia ao aumento da frequéncia cardiaca depende
do estado prévio do coracao e da circulacdo coronaria. Se a reser-
va cardiaca estiver debilitada o aumento da frequéncia pode ser
suficiente para descompensar a funcdo cardiaca (raro se a frequéncia
cardiaca é <150min-1). O conceito de taquicardia inclui a avaliacao do
estado do doente e ndo se limita a contagem do n.° de despolari-
zacbes cardiacas, por isso

a primeira pergunta em face de uma taquicardia deve ser: como esta
o doente - se estd instavel o tratamento é urgente

Neste contexto a instabilidade define-se pela presenca de:
» Deterioracdo da consciéncia?

» Toracalgia

» Pressao arterial sistdlica <90mmHg

» Insuficiéncia cardiaca
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2. Motivo precipitante / Causa

» 0 aumento da frequéncia cardiaca é um dos mecanismos de com-
pensacao para aumentar o débito cardiaco (DC = Volume ejeccional x
frequéncia cardiaca), pelo que a avaliacdo da eficacia cardiaca é uma
prioridade;

» A taquicardia pode ser apenas uma das manifestacoes da respos-
ta adrenérgica a dor/desconforto e/ou ao medo/ansiedade;

» E uma manifestacao/complicacdo frequentes da isquemia do
miocardio;

» Associam-se a alteracdes metabodlicas como a hipdxia, desequili-
brios do K+, Mg2+, Ca2+, cuja correccdo é sempre uma prioridade;

» Ou podem ser manifestacoes de situacdes que podem provocar
PCR.
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3. Classificacao / Terminologia

Ritmo regular
Complexos largos

Ritmo irregular

Ritmo regular

Complexos estreitos

Ritmo irregular

Doente instavel Choque sincronizado até trés

Sinais de mau prognéstico que denunciam a gravidade da disritmia:

» Evidéncia clinica de baixo débito, como extremidades palidas, suadas, pegajosas (por aumento da actividade simpatica);
» Angor — manifestagdes de hipoperfusdo coronaria;

» Alteracdes do nivel da consciéncia (por reducéo do fluxo sanguineo cerebral);

» Hipotensao (pressao arterial sistélica <90 mmHg ou 40mmHg menor do que a pressao sistdlica habitual).

A presenca ou auséncia de sinais de mau prognéstico condiciona o tratamento da disritmias.

4. Tratamento
Principio basico: Tratar o doente e ndo o ECG

Em todos os casos:

» Assegurar o ABC, » Monitorizar a pressao arterial, ECG e saturacdo de 0,
» Administrar oxigénio, » Registar ECG de doze derivagdes e tira de ritmo,

» Cateterizar uma veia, » Identificar e corrigir causas reversiveis



1° pergunta: doente esté estavel?
Sinais de instabilidade (raros se o coracio é normal e a frequéncia <150min-1):
» Deterioragdo da consciéncia? » Pressao arterial sistélica <90mmHg
» Toracalgia » Insuficiéncia cardiaca

2° pergunta: Qual é o ritmo?
» Os QRS sao largos ou estreitos?

» O ritmo é regular ou irregular?

Se o doente ndo tem pulso nem sinais de circulacao aplicar o algoritmo da paragem cardiaca

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

a. Recuperacao do ritmo inicial
b. Alivio dos sintomas e sinais associados a taquicardia

Abreviaturas / glossario

QRS estreito < 0,12seg TSV = Taquicardia SupraVentricular
QRS largo > 0,12seg ECG = Electorcardiograma
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Algoritmo das taquicardias com pulso

» Assegurar o ABC, administrar oxigénio e cateterizar uma veia,
» Monitorizar a pressao arterial, ECG e saturacao de O,,

» Registar ECG de doze derivacoes e tira de ritmo,

» I|dentificar e corrigir causas reversiveis.

0 doente estd estavel?
1. Deterioracao da consciéncia?
2. Toracalgia
. . 3. Pressdo arterial sistélica <90mmHg
Choque sincronizado N p
A . @ 4. Insuficiéncia cardiaca
Até trés tentativas ) ~ )
As manifestacoes relacionadas com
i a frequéncia sdo raras quando ela é <150

» Amiodarona 300mg iv em 10-20 min 4 Gl

e repetir o choque seguido de:
» Amiodarona 900mg iv em 24h

QRS estreito < 0,12seg?

QRS largo
O ritmo é regular?

./

Pedir ajuda de perito

Hipétese a considerar:

» FA com bloqueio de ramo -
tratar como as de complexos
estreitos;

» FA com sindrome de préexcita-
¢do - considerar Amiodarona;

» Taquicardia ventricular poli-
morfica (ex. “torsade de poin-
tes” - administrar 2g de mag-
nésio iv)

Se for uma Taquicardia
ventricular (ritmo incerto)

» Amiodarona 300mg iv em 20-
60 min, seguidos de 900mg
em 24h;

Se se sabe que é uma taquicardia
supraventricular (TSV),
com bloqueio de ramo

» Administrar Adenosina como
nas taquicardias de comple-
xos estreitos regulares

A cardioversao é sempre feita sob sedag3o e analgesia
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QRS estreito
O ritmo é regular?

» Fazer manobras vagais
» Adenosina 6mg, em bolus [V
rapido
» Se ineficaz administrar
12mg
» Se ineficaz administrar
mais 12mg
» Monitorizar o ECG em conti-

nuo

Ritmo sinusal restaurado?

N

Taquicardia irregular de comple-

xos estreitos

Fibrilhacdo auricular provavel

» Controlar a frequéncia com:
Bloqueadores 3 iv, digoxina iv
ou diltiazen iv

> Se tem menos de 48h, conside-
rar: Amiodarona 300mg ivem
20-60min, sequida de 90mg
nas 24h seguintes

Csim D Crso

.

Ritmo de reentrada aprovavel

» Fazer ECG de 12 derivacoes
em ritmo sinusal

» Se recidivar, voltar a adminis-
trar Adenosina e considerar a
introducdo de anti-arrtimicos
profilaticos

Pedir ajuda de perito

Possivel flutter auricular
Controlar a frequéncia
(ex: B bloqueadores)
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Abordagem inicial do Traumatizado grave

Anténio H. Carneiro, segundo as recomendagdes ETC - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

A abordagem inicial do trauma tem dois “objectivos centrais”:
1° Preservar a vida (avaliacdo priméria) 0 que significa assegurar o
» A (permeabilizar a via Aérea) ¢/ CCC (com Controlo da Coluna Cervical)

» B (Ventilar e Oxigenar)

» C (assegurar a Circulagdo) ¢/CdH (com Controlo da Hemorragia)

» D (Disfungdo neurolégica e sinais focais)

» E (Expor todo a area corporal)

2° Rever, sistematizar e hierarquizar as lesoes anatémicas e as dis-
funcoes associadas (avaliacao secundaria)

A avaliacao inicial do traumatizado deve ser feita em equipa e com
coordenacao qualificada. Por razoes pedagdgicas a descricao dos
procedimentos é feita de forma sequencial mencionando em pri-
meiro lugar as intervencoes que permitem identificar as causas de
morte imediata (avaliagdo primaria) e que por isso tém de ser reconhe-
cidas e resolvidas de imediato. Logo que o doente esteja estabili-
zado procede-se a revisdo sistematica e sequencial de todos os
segmentos (avaliagdo secundaria) com a intencao de identificar, estra-
tificar e hierarquizar todas as lesoes significativas. A avaliacao

secundaria culmina com a recolha e sistematizacdo da informacao
disponivel, definicao dos passos seguintes [tratamentos, exames auxi-
liares, ...) e estabelecimento de um plano de encaminhamento, com
especial preocupacao para os problemas associados ao transpor-
te e a passagem de informacdo a equipa a quem o doente vai ser
confiado.

A informacdo sobre as circunstancias do incidente é particular-
mente importante, no local, para identificar problemas potenciais e
no destino, para preparar a recepcao do doente. Contudo, a validade
da informacao depende do momento em que ela é obtida, da sis-
tematizacdo com que é pesquisada e do critério com que é relata-
da a equipa que tem a responsabilidade do doente e a equipa que
o vai receber. No trauma grave o tempo é um determinante essencial
(hora de ouro) mas o que se faz durante esse tempo decide o prognés-
tico (“os procedimentos sao de platina”).

O treino e sistematizacdo das boas praticas com o traumatizado
grave sao objecto dos cursos de trauma, criados para o efeito.
Neste manual limitamo-nos a rever os pontos essenciais com base
nas recomendacoes dos autores do European Trauma Course (ETC).
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2. Motivo precipitante / Causa

A comunicacdo entre as ambuldncias e o centro de atendimento de
urgéncia é importante e cada servico de urgéncia deve dispor de um
numero de telefone devotado aos contactos relacionados com trans-
feréncias de doentes graves para discutir as condicées de transpor-
te, apreciar a evolucdo dos parametros vitais e preparar as condi-
cbes de recepcao adequadas as caracteristicas do(s) doente(s).

Informagao pré-hospitalar essencial:

Do incidente: Natureza do incidente e n°, idade e sexo das vitimas;
De cada doente:

» Queixas prioritarias e tipo de lesdes;

» Estado da via aérea, da ventilagdo e da circulagdo;

» Nivel de consciéncia;

» Intervencdes e resultados obtidos;

» Previsdo da hora de chegada

Das circunstancias do trauma: que fornece informacao sobre as for-

cas a que a vitima foi sujeita e direccdo do impacto:

» Ha acidentes que se associam a padroes de lesao tipicos. P. ex.:
um traumatismo frontal num condutor de veiculo de quatro rodas
pode-se associar a lesées do: cranio, face, pescoco, via aérea,
bronquios principais, pulmdes, coracao, aorta, figado, baco, joe-
lhos, didfises femurais e bacia.

» A projeccdo da vitima para fora da viatura, na sequéncia de colisdo
aumenta trés vezes a probabilidade de lesoes graves.

> E importante saber se houve vitimas fatais. Quando tal acontece
presume-se que a violéncia do impacto foi grande, pelo que os
sobreviventes podem ter sido vitimas de lesdo grave.

0O tipo de trauma e o mecanismo de lesao variam de pais para pais
e relacionam-se com o desenvolvimento socio-econémico e cultu-
ral. Na Europa o trauma penetrante representa apenas 47%. Nos trau-
matismos fechados os acidentes de viacdo representam 55% dos
casos seguidos das quedas com 17%. Uma combinacao de diferen-
tes tipos de agressao contam para 6% do total, os restantes 22%
sdo acidentes diversos como os que estao relacionados com o des-
porto e ainda uma percentagem de casos omissos. O sexo mascu-
lino predomina (80% dos casos) e a idade média é de 32 anos de idade.

Em Portugal os dados do INE em 2004 documentam 109 vitimas de
trauma por 100.000 habitantes o que nos coloca no topo da lista de
morte por trauma na Europa. No HGSA, hospital terciario, universi-
tario e referéncia para a neurocirurgia do norte de Portugal sao
concordantes com as estatisticas europeias relativas a politrauma-
tizados graves mostrando um predominio de homens (78%) com
idade mediana de 42 anos sendo o mecanismo de lesdao predomi-
nante os acidentes de viacao (55%).



3. Classificagao / Terminologia:

Tipo de trauma: penetrante (arma branca ou de fogo, outros como penetra-
cbes decorrentes de quedas e entrada de objectos no corpo) vs fechado (com
todos os mecanismos de lesdo possiveis). O grau de lesao resultante
dependente da quantidade de energia transferida para os tecidos.

Os traumatismos fechados dao origem a trés tipos de forcas:

» Deslizamento: provoca laceracdes (feridas irregulares com grande pro-
babilidade de infeccdo) e abrasoes (definem-se pela remocdo da camada
externa da pele e sdo tratados como as queimaduras) e resulta de forcas
de sentidos contrarios.

» Tensdo: produzida por forcas que atingem a pele com um angulo
inferior a 90° e originam avulsoes e retalhos porque a pele é arran-
cada ao tecido celular subcutaneo. Provocam maior destruicao e
necrose que o deslizamento.

» Compressao: Nestes casos as forcas atingem a pele a 90° esma-
gando os tecidos subjacentes. Tém geralmente como resultado
grande destruicao e necrose da pele.

As consequéncias clinicas dos traumatismos penetrantes depen-
dem da energia transferida no momento do impacto e do local da
lesao. Quando ha transferéncia de alta energia, os tecidos circun-
dantes sao afastados do trajecto do projéctil, dando origem a uma
“Cavitacdo” que tem trés consequéncias:

» Destruicao mecanica e funcional dos tecidos circundantes (os 6rgaos
solidos, como o baco e o figado sao mais lesados)

» Levar pedagos de roupa ou de outro material que estivesse na
superficie corporal no local do impacto e deposita-lo na profun-
didade da ferida.

» Se um projéctil atravessa um segmento estreito do corpo, o ori-
ficio de saida é geralmente maior que o de entrada, pelo efeito de
cavitagdo temporaria que se estende ao longo do trajecto.

A explosao (blast injury) provoca onda de choque que afecta principal-
mente drgaos com ar como os pulmaes, intestinos e ouvidos. Pode
provocar embolia gasosa com obstrucao das artérias coronarias
ou cerebrais e morte subita.

Efeitos secundarios: nas explosoes civis, a maioria das lesoes sao
feridas multiplas, extensas de profundidade variavel e contamina-
das, causadas por fragmentos da explosao.

Efeitos terciarios: a deslocacao de ar pode ser tao intensa que pro-
jecte o doente a distancia, provocando lesoes de impacto e em
casos extremos amputacdes por arrancamento.
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4. Tratamento
Avaliacdo primaria e reanimagao — Sequéncia de procedimentos

Objectivo: pesquisar e tratar as situacdes que se associam a risco de
vida imediato.

Na primeira apreciacao global da situacao a primeira preocupacao
deve ser a seguranca de quem presta socorro. Se as condicoes do
ambiente sdo seguras, o primeiro contacto (1° minuto) com a viti-
ma deve centrar-se em trés pontos vitais:

1° A via aérea estd permeavel?
2° 0 doente esté a respirar?
3° Ha hemorragias visiveis?

A percepcao destes trés pontos permite alertar, a equipa para os
riscos vitais mais emergentes e melhorar a coordenacao e aloca-
cao de tarefas. Em todos os casos a equipa deve ser orientada para
cumprir a sequéncia ABCDE. Apesar de enunciados em sequéncia
estes procedimentos, com equipas treinadas, podem e devem ser
executados em simultdneo sob orientacdo do coordenador que
assegura que cada um cumpre o papel que lhe é atribuido e contri-
bui para assegurar a sequéncia e totalidade da missao da equipa.

A (permeabilizar a via Aérea) c/ CCC (com Controlo da Coluna Cervical)

1. Controlo da Coluna Cervical manter alinhado o tronco/pescoco e
cabeca;

2. Administrar 0, com alto débito (12-15L/min ou Fi0, a 100%).

3. Se a vitima ndo responde considerar a possibilidade de obstru-
cdo da via aérea (a maior parte das vezes por queda da lingua)

4. A abertura da boca deve ser feita com ante-projeccdo da mandi-
bula e aspirar - com canula rigida (com atencéo ao risco de vémito) - 0
contetdo fluido e remover pecas sélidas soltas (placas dentarias, ...).

5. A via nasal estd contraindicada em todos os suspeitos de TCE
porque pode gerar falsos trajectos (através da lamina cribriforme do
esfendide] permanecendo em posicao intra-craniana.

6. Aos doentes sem reflexo faringeo fazer entubacao traqueal para

permeabilizar a via aérea, ventilar eficazmente e diminuir a pro-

babilidade de aspiracao de vomito.

Logo que esteja assegurada a permeabilidade da via aérea, ins-

peccionar o pescoco a procura de:

» Tumefaccoes ou feridas que permitam identificar locais de
lesao;

» Vasos a sangrar;

» Sinais de enfisema subcutaneo;

» Desvio da traqueia;

» Turgescéncia jugular exuberante compativel com pneumotdrax
hipertensivo, tamponamento cardiaco ou compressao dos gran-
des vasos

N



8. Colocar colar semi-rigido, plano duro e imobilizadores alterais.

9. 0s capacetes dos condutores de veiculos de duas rodas sé
devem ser retirados por operadores experientes, enquanto um
imobiliza o pescoco, o outro tracciona o capacete retirando-o
lentamente.

10. Quando possivel colocar sonda gastrica

B (Ventilar e Oxigenar)

No B ha seis situacdes que, comprometendo a via aérea e a respi-
racao, constituem risco de vida imediato pelo que devem ser pes-
quisadas e tratadas:

4. Ferida toracica aberta;
5. Hemotérax macico:
6. Retalho costal mével

1. Obstrugao da via aérea;
2. Pneumotérax hipertensivo;
3. Tamponamento cardiaco;

Como na maior parte das situagdes graves estas lesdes sdo frequen-

temente problemas A, B e C e ndo apenas B. Por razées pedagdgicas

e metodoldgicas sdo mencionados neste ponto do exame pela

importancia que tém e pela sua relacao directa com o torax

» Em caso de pneumotérax é imprescindivel verificar se é hiperten-
sivo, pois neste caso ha risco de vida e deve ser feita, de imedia-
to, a descompressao com agulha com cédnula (G16), montada em
seringa, inserida na perpendicular a parede toracica ao nivel do
2° espaco intercostal - ver capitulo sobre Trauma toracico

» 0 hemotérax define-se como macico quando drena mais de 1,5L
de imediato ou mantem um débito de drenagem pleural
> 200mL/h, em 4h consecutivas. O tratamento inicial ¢, por
regra, a introducdo de dreno pleural, mas em geral ha tempo
para fazer Rx do tdérax urgente e confirmar o diagndstico - ver
capitulo sobre Trauma toracico

» Qualquer ferida penetrante no précordio pode atingir o coracdo
e provocar tamponamento cardiaco. Perante esta suspeita deve
ser feita drenagem pericardica por via sub-xifoideia - ver capitulo
sobre Trauma toracico

» As feridas toracicas abertas tém de ser cobertas com pedaco de
tecido fixo a pele em trés pontos coincidentes com trés vértices de
um quadrado. Introduzindo-se de sequida dreno pleural do mesmo
lado para impedir a formacao de pneumotérax hipertensivo.

» O tratamento dos retalhos costais depende do tipo de patologia
associada, em particular da importancia de contusao pulmonar.
A evidéncia de cansaco, dificuldade respiratdria e hipodxia pro-
gressiva sao indicacoes para entubacao e ventilacdo mecanica

C (assegurar a Circulagdo) ¢/CdH (com Controlo da Hemorragia)

Prioridade absoluta: Controlo da Hemorragia — se visivel, comprimir o local

da hemorragia.

» No traumatizado a causa mais frequente de compromisso da cir-
culacao é a hemorragia pelo que a prioridade absoluta é identi-
ficar potenciais focos hemorragicos e quando identificados pro-
mover o seu controlo de imediato;

Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Abordagem inicial do Traumatizado grave 261



Manual de Emergéncia 2008 — Procedimentos — Abordagem inicial do Traumatizado grave 262

» E imprescindivel medir a pressao arterial, avaliar e registar as
caracteristicas do pulso ECG e oximetria;

» Assegurar, pelo menos, dois acessos vasculares periféricos, G14
ouGlée

» Colher 10mL de sangue para tipagem e grupo e outros 10mL
para estudos bioquimicos e hematdcrito.

» Perfundir fluidos em funcao dos dados da monitorizacao;

» Nos doentes com défice de volume intravascular administrar:
cristaléides 1000ml ou coldides 500 ml em 20-30 minutos e
repetir se indicado, em funcao dos objectivos definidos;

» Nos casos em que ha hemorragia relevante, que nao esta con-
trolada (hemorragia interna com choque] titular os fluidos (PAM 40-
60mmHg / PA sistélica <80-90mmHg) enquanto a causa da hemorragia ndo
estiver controlada, Nestes casos, o excesso de fluidos perfundi-
dos, pode remover coagulos formados, provocar hemodiluicao e
prolongar o tempo e gravidade da hemorragia;

» Em caso de choque hemorragico, activar precocemente o servi-
co de hemoterapia e coordenar intervencoes, incluindo a even-
tual necessidade de perfundir glébulos sem tipagem prévia - ver
capitulo sobre utilizacdo de CD do sangue.

» Transfundir componentes e derivados do sangue, quando indica-
do, antecipando necessidades;

» Sempre que possivel perfundir liquido aquecidos para prevenir a
hipotermia aquecendo os soros e impedindo as perdas cutaneas;

» Procura sistematica de locais ocultos de hemorragia = envolver

precocemente a Cirurgia e a Ortopedia, nos casos graves, de
preferéncia na Sala de Emergéncia;

» As hemorragias toracicas macicas [ver capitulo sobre trauma do térax),
as hemorragias intra-peritoneais (ver capitulo sobre trauma do abdémen),
as disjuncoes da bacia com hemorragia nao controlada (ver capitulo
sobre trauma da bacia) e as lesoes vasculares graves, podem exigir
cirurgia imediata, antes de completar a avaliacao global do doente.
Nestes casos, a avaliacdo deve ser completada logo que possivel.

» Os garrotes s6 devem ser utilizados se o membro for considerado
impossivel de salvar - ver capitulo sobre trauma dos membros.

» O diagndstico da causa do choque, passa pela pesquisa sistema-
tica de fontes de hemorragia com envolvimento precoce da
Imagiologia.

D (Disfungdo neuroldgica e sinais focais)

Avaliar e registar o nivel da consciéncia (AVDN) o tamanho, sime-
tria e reactividade pupilar e sinais focais:

A - Acordado V - Verbaliza D-reagea Dor N —N&o reage a estimulos
Nos traumatizados o ideal é utilizar a escala de coma de Glasgow -

ver capitulo sobre TCE

E (Expor todo a area corporal)
» Retirar a roupa e expor a totalidade da superficie corporal, sem
esquecer a dignidade do doente.



» E proibida toda a mobilizacdo que possa provocar ou agravar
lesdo prévia em particular raquidiana.

» Pode ser necessario, cortar as roupas, com tesouras que facili-
tem a tarefa e diminuam a necessidade de mobilizar o doente,
informando-o e justificando os procedimentos se o doente esta
acordado.

» A remocdo rapida de roupa muito apertada pode provocar hipo-
tensdo, consequéncia da perda subita do efeito de tamponamen-
to que essa roupa apertada poderia estar a provocar. As pecas de
vestudrio muito apertadas sé devem ser retiradas por indicacao
do coordenador da equipa e depois de estarem assegurados
acessos vasculares.

» 0 doente desnudado perde calor e se entrar em hipotermia pode
agravar o progndstico.

> Se existirem membros amputados avaliar a possibilidade de
reimplante e preservacao em condicées apropriadas - ver capitulo
sobre Trauma dos membros

Uma equipa de trauma bem treinada deve cumprir os objectivos da
avaliagdo primaria em 7 minutos.

Nesta fase, a questao central é saber se o doente responde ou nao
ao tratamento. Em funcao dessa evolucao e do diagnéstico decidir
para onde é que o doente deve ser encaminhado (ex. pode ser neces-
sario levar a vitima de imediato para o bloco operatério para controlar um fonte
de sangramento, se ndo houver resposta adequada a reposicao de volume)

A avaliacao secundaria detalhada sé deve prosseguir quando a
ventilacao e a hipovolemia estiverem controladas.

Avaliagdo secundaria — objectivos:

1. Examinar o doente da cabeca aos pés, com a intencao de inventa-
riar e avaliar todas as lesoes,

2. Obter uma anamnese o mais completa possivel,

3. Integrar todas as informagoes clinicas, laboratoriais e imagioldgi-
cas disponiveis,

4. Formular um plano de abordagem e tratamento para esse doente.

» Cada membro da equipa tem a sua missdo que cumpre em
simultaneo com os restantes elementos sob a orientacdo do
coordenador a quem vai relatando o seu desempenho.

» A integragdo da informagdo estd a cargo do coordenador da equi-
pa. que vai dando conta das suas conclusoes, determinando em
conformidade novos procedimentos, pedidos de colaboracao ou
exames auxiliares.

» O erro mais frequente é o de se deixar distrair por outras solici-
tagdes antes de ter completado a avaliacdo sistematica da cabeca
aos pés.

» As interrupcées aumentam a probabilidade de deixar passar
lesbes importantes, em particular em doentes inconscientes.
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Todas as vitimas de traumatismo fechado devem ter Rx de térax, O doente pode deteriorar em qualquer das fases se tal acontecer

coluna cervical e bacia, ainda na sala de emergéncia. A menos que ja é essencial retomar de imediato a sequéncia: A, B e C.
tenha sido feito algum Rx durante a avaliacao primaria, o primeiro a

ser feito deve ser o Rx da coluna cervical de perfil = mostrando as vér- Em todos os doentes graves é necessario assegurar o mais precoce-
tebras de C; a C; e a articulagdo com T,. Quando tecnicamente adequa- mente possivel a monitorizagdo ajustada as lesoes e ao nivel das
do permite excluir 85% das lesdes da coluna cervical. No final da ava- disfuncoes

liacdo secundaria ha outras radiografias e exames de imagem que se Se o doente ndo estiver correctamente monitorizado é impossivel
podem mostrar necessarios para diagnosticar e caracterizar outras avaliar a situacdo e a resposta as intervengoes ao longo do tempo.

lesoes a decidir em funcao das lesoes identificadas.

Monitorizar
a oxigenacao a eficacia cardio-circulatéria o metabolismo celular a funcdo dos 6rgaos
» Sa0, / Pa0, » PA » Lactatos séricos » Nivel da consciéncia
» Hemoglobina /hematécrito » ECG (frequéncia cardiaca e ritmo) » pH » Pele marmoérea
» Sinais de esforgo respiratorio (taquipneia, tiragem, |» Pulso » BE » Mucosas palidas
adejo nasal, uso de misculos acessérios, ...) » PVC / Pressao de encravamento » Svc0, » Extremidades frias
» TPC (tempo de preenchimento capilar) » Diurese

Em todas as situacoes, nomeadamente as que cursam com instabilidade hemodindmica, dirigir o tratamento com a intencao de
Optimizar a DO, = DC (volume ejeccional x frequéncia cardiaca) X Ca0, x 10 = (Hb x 1,37 x Sat0,) + (0,003 x Pa0,);
titulando a intervencao em funcao de objectivos estabelecidos:

» TA sistélica> 90mmHg ou » Diurese> 0,5ml/Kg/h » Sat0,> 93%
» TA média> 65mmHg » Normalizar a consciéncia » | Lactato




» Optimizar a pré carga: repor fluidos em funcao das necessidades 5. Critérios de avaliacdo da resposta ao tratamento /
e das perdas monitorizacao

» Corrigir o inotropismo: quando indicado;

» Optimizar a pés carga: administrar dopamina ou noradrenalina  a. Normalizar a Oxigenacéo;

até conseguir a pressao arterial desejada; b. Normalizar a Svc0,;
» Controlar a causa: c. Estabilizar a pressao arterial nos valores alvo;

» Parar a hemorragia, antecipar as necessidades em componen-  d. Restabelecer a funcdo dos 6rgdos em faléncia (consciéncia, diurese,
tes e derivados do sangue preenchimento capilar, pele marmorea, ...};

» Em caso de hemorragia ndo controlada manter PAmédia 40- e. Corrigir a acidemia e normalizar lactato;
60mmHg ou sistdlica < 80-90mmHg; f. Optimizar o preenchimento vascular;

» Descomprimir o miocardio: drenar o pericardio e/ou o pneu- g. Estabilizar a hemoglobina e coagulacao;
motorax; h. Controlar a causa do choque

» Tratamento de acordo com a etiologia do choque;

Abreviaturas / glossario
Ca0,= Conteldo arterial em 0, Sat0, = saturagao da Hb no sangue arterial
DO, = Fornecimento de 0, Svc0, = Saturacao de 0, no sangue venoso central
DC = Débito Cardiaco VE]j = Volume ejeccional
FC = Frequéncia cardiaca VO, = Consumo de 0,
Hb = Hemoglobina TPC = Tempo de preenchimento capilar
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Traumatismo cranio-cerebral (TCE)

Ernestina Gomes e Elisabete Neutel - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

TCE (Traumatismo cranio-encefalico) pode considerar-se toda a lesdo provocada por forca mecanica externa, podendo condicionar de forma
temporaria ou definitiva alteracoes das funcoes cognitivas, fisicas ou psicossociais, associada ou nao a alteracdo ou diminuicdo do estado
de consciéncia.

O TCE pode definir-se em termos de gravidade em:
Ligeiros (EG =13 ou 15). Moderados (EG = 9 a 12). Graves (EG < 8).

Mecanismo de lesao

A mortalidade e a morbilidade do TCE s&o influenciadas quer pela lesdo primaria, quer pela lesdo secundaria. A lesdo primaria s6 pode
ser reduzida prevenindo os acidentes que a provocam. J4 a incidéncia e gravidade da lesao secundaria pode ser reduzida e mesmo evi-
tada, porque é provocada essencialmente pela hipotensao e/ou hipoxia.

» As lesdes cerebrais primarias incluem: ruptura de vasos cerebrais, contusdes hemorragicas e Lesdo Axonal Difusa (LAD).

» As lesdes cerebrais secundarias podem ter causas intra ou extra-cranianas.

» As extra-cranianas incluem a hipotensdo, a hipdxia, a hipercapnia, as alteracdes da coagulacdo e a infeccdo.

» As causas intra-cranianas incluem o hematoma, o edema cerebral (vasogénico, citotéxico) e a infeccdo SNC. A nivel celular incluem a
cascata de eventos que contribuiu para a lesdo secundaria.
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O TCE condiciona morbilidade e mortalidade significativas, gerando um elevado custo para a sociedade (Santos, De Sousa e al. 2003):
Os TCE representam 137 /100 000 casos/habitantes/1997

Mortalidade por TCE: 17/100 000 populacdo/1997.

Lesdo primaria

Lesao vascular

Contusao

Lesao axonal Difusa

Consequéncia

Hemorragia/HSA

Libertacdo de mediadores inflamatdrios

Alteracao axonal

Lesdo secundaria

Hipotensao

Vasoespasmo

Hematoma focal

Hipoxémia

Edema vasogénico Edema citotdxico

Consequéncia

CPP| FSC|

PICY

PICY

PIC? apoptose

Fig. 1

As fracturas do cranio sdo um achado frequente. Se forem fechadas e nao
deprimidas, raramente necessitam de tratamento.

As fracturas abertas e deprimidas, com esquirolas 6sseas, tém que ser tra-
tadas cirurgicamente.

A maioria das fracturas nao sao palpaveis através da glabela integra.
Escoriacdes/hematomas da pele levantam a suspeita de fractura subjacente.

Fig. 2

0 hematoma periorbital (Fig 1) (Raccoon eyes) e retroauricular (Fig 2) (sinal de Battle) indiciam fractura da base do crénio = pesquisar fistula

de LCR.



Tipo de lesoes cerebrais

Intra-axiais (afectam o parénquima cerebral)

Extra-axiais (fora do parénquima cerebral)

Difusas

Focais

Hematoma

Concussao

Lesao axonal difusa (LAD)

DEFINICAQ: forma suave
de LAD em que existe
sempre amnésia para o
acontecimento

DEFINI(;/_AO: lesdo difusa dos axdnios, muitas vezes

com hemorragias punctiformes

Tem 3 componentes:

» les3o focal do corpo caloso, com / sem
hemorragia intra-ventricular,

» lesao focal do tronco cerebral,

> lesdes difusas dos axdnios, com / sem hemorra-
gias punctiformes

Contusao hemorragica
Hemorragia Intracerebral
(HIC)

Extradural (HED)

Subdural (HSD)

DEFINICAO: hemorragia
intracerebral = 25cm3
provocada por ruptura
de pequenos vasos

DEFINICAO:

» Acumulacdo de san-
gue no espaco epidu-
ral

» Associa-se a fractura
de crénio em 90% dos
casos;

DEFINICAQ:acumulacio
de sangue entre a dura-
mater e a subaracnoide

Lesdes focais intra-cranianas: Cerca de 1/4 dos doentes com TCE grave tém hematomas intra-cranianos operaveis.

As fracturas do cranio estao associadas a maior incidéncia de hematomas intra-cranianos.

Grau de lesao do TCE Fractura Hematoma TAC CE
Com # 44%
Grave
Sem # 32%
Com # 29%
Moderada
Sem # 8%
Com # 10%
Pequena
Sem # 1%
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Contusdo hemorragica

Concusséo | Les&o axonal difusa (LAD) Hemorragia Intracerebral (HIC) Extradural (HED) Subdural (HSD)
» CAUSA: » CAUSA: resulta da ace- | P CAUSA: provocada por forcas de | » CAUSA: » CAUSA:

resulta de leracao - desaceleraco inércia e torcdo muito mais » E mais frequente | Sao provocados por laceracao das veias do espaco
forcas rapida, e alta energia; intensas do que as que provocam na regiao tem- subdural por forcas de inércia e torcao;

acelera- |» Deforma a substancia HSD; poro-parietal por | » Mais frequentes em localizacao temporal;

cao - branca e provoca lesdes | Podem ser hemorragias puras ou | laceracdo da » Mais frequentes em doentes com atrofia cerebral
desacele- axonais microscopicas associar-se a contusoes e lacera-| artéria menin- (veias facilmente estiraveis)

raco com hemorragia, ruptu- | ¢oes que > a mortalidade; gea média » Associam-se quase sempre a contusdes subjacen-
minor ra e edema cerebral; » INCIDENCIA: associam-se e sdo » Raramente tes

provocan- |» CAUSA: quando grave mais graves nos doentes com resulta de lace- [P A deterioracao clinica pode prolongar-se ao longo
do lesoes provoca coma imediato. alteracoes da coagulacao (hipo- racao dos seios de dias

cerebrais Muitas vezes na disso- coagulados, alcodlicos, ...) Venosos; INCIDENCIA:

microsco- ciacdo entre a clinica e | P CAUSA: perda de consciéncia no | P CAUSA: 10% dtes |» S3o os mais frequentes dos hematomas extra-
picas aimagemdaTACea momento do impacto podendo com TCE grave axiais

RMI define melhor as
lesdes.

desenvolver convulsoes e sinais
focais.

» Associam-se e s3o mais graves nos doentes com
alteracdes da coagulacao (hipocoagulados, alcodlicos, ...)




Concussao

Lesdo axonal difusa
(LAD)

Contusao hemorragica
Hemorragia
Intracerebral (HIC)

Extradural (HED)

Subdural (HSD)

» CLINICA: Pode haver
amnésia para o
periodo pré - aciden-
te e/ou pés acidente;

» A perda de conscién-
cia pode durar até
5min;

» Pode ter nauseas,
vomitos e cefaleias;
» N3o hé sinais focais;
» EVOLUCAO: a recupe-
racdo é completa;

» PROGNOSTICO: a
repeticao pode dei-
xar sequelas

» EVOLUCAO: persis-
téncia do coma

» PROGNOSTICO: a
mortalidade pode
atingir os 33-50%;
morbilidade signi-
ficativa.

» EVOLUCAO: a ima-
gem da TAC inicial
muitas vezes modi-
fica-se horas ou
dias apds a lesao
inicial

» PROGNOSTICO:
mortalidade e mor-
bilidade dependen-
tes da evolucao da
lesao hemorragica

» CLINICA:

» Perda de consciéncia transitéria, no momento do
impacto por desconexdo momentanea da subs-
tancia reticular;

» Recuperacao da consciéncia “periodo de luci-
dez” que se pode prolongar por horas;

» Deterioracao rapida do nivel da consciéncia

» Aparecimento de sinais focais: Dilatacdo pupilar
- Hempiparesia contralateral - Hipertensao e
bradicardia por hipertensao intracraniana

» Na TAC surge com aparéncia de “lente biconve-
xa”;

» EVOLUCAQ: desenvolve-se nas 13s 8h pés lesdo

» PROGNOSTICO: a drenagem cirdrgica nas 12 4h
melhora significativamente o progndstico

» CLINICA: deterioracdo neu-
rolégica rapida com sinais
focais num dte ja& comato-
s0;

» EVOLUCGAO:

» Designam-se por: agudos
se ocorrem nas 13s 24h;
subagudos se se desenvol-
vem em 1-7 dias e crénicos
depois disso,

» PROGNOSTICO: maior mor-
bilidade e mortalidade que
os HED

"
A

Hemorragia Sub-Aracnoideia (HSA) é uma das complicacdes possiveis dos TCE graves, traduz uma forca de impacto maior = mortalidade e deve ser
diferenciada das HSA espontaneas (que podem tem indicacao cirtrgica urgente)
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Lesdes penetrantes

»As lesdes penetrantes podem ser causadas por armas de fogo, armas brancas
ou outros objectos que penetram no cranio e no tecido cerebral.

»Da mesma forma que para traumatismos penetrantes de outras partes do
corpo, os objectos penetrantes ndo devem ser removidos fora do ambiente do
bloco operatério, uma vez que isto pode condicionar hemorragia macica.

Edema cerebral: é uma reaccdo comum do parénquima cerebral a diferentes agressdes. Habitualmente desenvolve-se durante os primei-
ros 3-5 dias e condiciona aumento da pressao intracraneana. As vitimas com TCE tém normalmente um edema cerebral misto: vasogé-

nico e citotoxico.

3. Classificagao / Terminologia das lesoes cerebrais

As lesoes cerebrais primarias

Fracturas

Lesdes focais

Lesoes cerebrais difusas

Linear/ afundamento

Contusoes

Concussao

Base

Hematoma/ hemorragia

Lesao axonal difusa




Classificagao imagiolégica de Marshall

permite a distincdo entre lesoes focais e difusas e relaciona-se com a mortalidade e morbilidade

Categoria

Definicao

Lesao difusa tipo |

Sem lesao em TAC

Lesao difusa tipo Il

Cisternas presentes, desvio 0-5mm e/ou lesées densas, sem lesdes hiperdensas com vol.>25¢cm3

Lesdo difusa tipo Il - Edema

Cisternas comprimidas ou ausentes

Lesdo difusa tipo IV - Desvio

Desvio> 5mm, sem lesées hiperd. Com vol> 25cm3

Lesdo evacuada

Lesao removida por cirurgia

Lesdo ndo evacuada

Lesao hiperdensa nao removida por cirurgia com volumes> 25cm3

As lesdes focais podem dividir-se em: extra-axiais (hematoma subdural e epidural) e intra-axiais (contusao hemorrégica e hematoma intra-cerebral traumatico).

Na avaliacao do TCE é essencial avaliar e registar o nivel da consciéncia com uma metodologia objectiva, validade e reprodutivel, como

a escala de coma de Glasgow:

Escala de Coma de Glasgow

Olhos Melhor Resposta Motora Melhor Resposta Verbal
Abertura espontanea 4 Orientada 5 Obedece a ordens 6
Abertura a estimulagao verbal 3 Confusa 4 Localiza a dor 5
Abertura a dor 2 Inapropriada 3 Flexao e fuga 4
Nenhuma 1 Incompreensivel 2 Flex3do inapropriada 3
Nenhuma 1 Extensao a dor 2
Nula 1

TCE ligeiro se Glasgow =13 ou 15 TCE moderado se Glasgow = 9 a 12 TCE grave se Glasgow = 3-8
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4. Tratamento
Avaliacdo primaria e reanimagao — Sequéncia de procedimentos

Objectivo: pesquisar e tratar as situacoes que se associam a risco de vida imediato.
» No TCE ¢ essencial prevenir ou minimizar o risco de lesdo cerebral secundaria
» Apesar de enunciados em sequéncia estes procedimentos devem ser executados em simultdneo com o coordenador a integrar;

A (permeabilizar a via Aérea) ¢/ CCC (com Controlo da Coluna Cervical)

1. Controlo da Coluna Cervical manter alinhado o tronco/pescoco e cabeca;

2. Administrar O, com alto débito (12-15L/min ou FiO, a 100%).

3. Se a vitima nao responde considerar a possibilidade de obstrucao da via aérea (a maior parte das vezes por queda da lingua)

4. A abertura da boca deve ser feita com ante-projeccao da mandibula e aspirar - com cénula rigida (com atencao ao risco de vémito) - 0 con-
tetdo fluido e remover pecas soélidas soltas (placas dentérias, ...).

5. A via nasal estd contraindicada em todos os suspeitos de TCE porque pode gerar falsos trajectos (através da lamina cribriforme do esfendide)
permanecendo em posicao intracraneana.

6. Aos doentes sem reflexo faringeo fazer entubacdo traqueal para permeabilizar a via aérea, ventilar eficazmente e diminuir a probabi-
lidade de aspiracao de vomito.

7. Indicacoes para entubacao traqueal no TCE:

» Incapacidade de manter a via aérea permeavel, » Pa0, <100mmHg ou PaCO0, > 40mmHg
» Glasgow <8 ou M<5, » Convulsoes recorrentes,
» Glasgow > 8 se associada a outro trauma importante » Proteccdo durante o transporte.

» Risco de aspiracao,
8. Colocar sonda para drenagem gastrica.
9. Logo que esteja assegurada a permeabilidade da via aérea, inspeccionar o pescoco a procura de:



» Tumefacgdes ou feridas que permitam identificar » Turgescéncia jugular exuberante sugestiva compativel com
locais de lesao; pneumotérax hipertensivo, tamponamento cardiaco

» Vasos a sangrarem; ou compressao dos grandes vasos

» Sinais de enfisema subcutaneo;

» Desvio da traqueia (pneumotérax hipertensivo?);

10. Colocar colar semi-rigido, plano duro e imobilizadores alterais.

11. Os capacetes dos condutores de veiculos de duas rodas sé devem ser retirados por operadores experientes, enquanto um imobiliza

0 pescoco, o outro tracciona o capacete retirando-o lentamente.

B (Ventilar e Oxigenar)

No B ha seis situacoes que constituem risco de vida imediato pelo que devem ser pesquisadas e tratadas:

1. Obstrucao da via aérea:; 3. Tamponamento cardiaco: 5. Hemotérax macico:
2. Pneumotérax hipertensivo; 4. Ferida toracica aberta; 6. Retalho costal moével

C (assegurar a Circulacdo) c¢/CdH (com Controlo da Hemorragia

Prioridade absoluta: Controlo da Hemorragia — se visivel, comprimir o local da hemorragia.

» E imprescindivel medir a pressao arterial, avaliar e registar as caracteristicas do pulso EG e oximetria;
» Assegurar dois acessos vasculares periféricos, G14 ou G16 e

» Colher 10mL de sangue para tipagem e grupo e outros 10mL para estudos bioquimicos e hematdcrito.
» Perfundir fluidos em funcao dos dados da monitorizacao;

» Transfundir componentes e derivados do sangue, quando indicado, antecipando necessidades;

» Sempre que possivel perfundir liquido aquecidos para prevenir a hipotermia

» Procura sistematica de locais ocultos de hemorragia

» Diagnostico de choque, exclusao de causa hemorragia e procura de outras causas para o choque
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D (Disfuncdo neuroldgica e sinais focais)

» Avaliar e registar o nivel da consciéncia (AVDN - A - Acordado, V - Verbaliza, D - reage & Dor, N - Nao reage a estimulos) utilizando a escala de coma
de Glasgow, registando a melhor resposta

» Avaliar e registar o tamanho, simetria e reactividade das pupilas

Tamanho simetria e reactividade das pupilas Interpretacao
direita esquerda | Tamanho normal
) . Normal
Reactivas a luz
OE peq, reactiva a luz LOE direita - considerar compressao ao nivel do 3° par com
0D>, reaccdo lenta a luz risco de encravamento do tronco
OE peq, reactiva a luz LOE a direita a piorar - considerar possibilidade de encrava-
0D>, sem reaccao a luz mento eminente do tronco cerebral
. . As du?s PuPIlaS ditatadas e sem Pior - considerar morte do tronco cerebral
reaccao a luz
> Avaliacdo da resposta motora: No doente acordado pedir para » Monoparésia isolada de um membro; pode significar a lesédo
obedecer a comandos simples:”levantar o braco direito”, mos- directa do membro ou ser consequéncia da lesdo periférica
trar os dentes, fechar os olhos com forga, ... do nervo (ex. monoparésia membro superior por lesao do plexo braquial)
» No doente que ndo estad acordado, a avaliacdo deve ser feita a » Hemiparésia é causada na maioria dos casos por lesdo
chamada e s depois ao estimulo doloroso. Avaliar os quatro intracerebral
membros de forma independente, para detectar défices focais. » Paraparésia habitualmente resulta de lesao vertebromedular.

» Além dos sinais focais (ver capitulo sobre sinais focais no exame neurol6-
gico) registar e descrever:



E (Expor toda a area corporal)

» Retirar a roupa e expor a totalidade da superficie corporal, sem esquecer a dignidade do doente.

> E proibida toda a mobilizacdo que possa provocar ou agravar lesdo prévia em particular raquidiana.

» Pode ser necessario, cortar as roupas, com tesouras que facilitem a tarefa e diminuam a necessidade de mobilizar o doente, informan-
do-o e justificando os procedimentos se o doente esta acordado.

» A remocao rapida de roupa muito apertada pode induzir hipotensdo, consequéncia da perda subita do efeito de tamponamento que essa
roupa apertada poderia estar a provocar. As pecas de vestuario muito apertadas s6 devem ser retiradas por indicacdo do coordenador
da equipa e depois de estarem assegurados acessos vasculares.

» O doente desnudado perde calor e se entrar em hipotermia pode agravar o prognostico.

» Se existirem membros amputados avaliar a possibilidade de reimplante e preservar em condicoes apropriadas - ver capitulo sobre Trauma
dos membros

» Nesta fase, a questdo central é saber se o doente responde ou nao ao tratamento.

» Em funcao dessa evolucdo e do diagndstico decidir para onde é que o doente deve ser encaminhado (ex. pode ser necessario levar a vitima de
imediato para o bloco operatério para controlar um fonte de sangramento, se ndo houver resposta adequada a reposicao de volume)

Avaliacdo secundaria sé deve prosseguir quando a ventilacdo e a hipovolemia estiverem controladas - objectivos:

1. Examinar o doente da cabeca aos pés, com a intengdo de inventariar e avaliar todas as lesoes,

2. Obter uma anamnese o mais completa possivel,

3. Integrar todas as informacoes clinicas, laboratoriais e imagioldgicas disponiveis,

4. Formular um plano de abordagem e tratamento para esse doente.

5. No TCE aplica-se a maxima: “First ABC ...then ICP”

» As estratégias para optimizar a pressao intra-craniana (PIC) incluem:

» Assegurar o ABCD

» Monitorizar em fun¢do da gravidade, da resposta ao tratamento e do momento em que o doente é avaliado
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Optimizar a oxigenagao

Monitorizagao do débito cardiaco

Monitorizar a pressao
de perfusdo cerebral

Metabolismo celular

Funcao dos 6rgaos

» Sa0, / Pa0,

» Hemoglobina /hematdcrito

» Sinais de esforco respiratério
(taquipneia, tiragem, adejo nasal,
uso de musculos acessérios, ...)

» PA

» ECG (frequéncia cardiaca e ritmo)

» Pulso

» PVC/ Pressdo de encravamento

» TPC (tempo de preenchimento capilar)

» PPC (PAM - PIC)
» PIC

» Lactatos séricos
» pH

» BE

» Svc0,

» Nivel da consciéncia
» Pele marmérea

» Mucosas pélidas

» Extremidades frias
» Diurese

6. Rever a via aérea e assegurar a melhor ventilacio e oxigenagdo adequada

Objectivos:

» Optimizar o DO, = DC (volume ejeccional x frequéncia cardiaca) x Ca0, x 10 = (Hb x 1,37 x Sat0,) + (0,003 x Pa0,); titulando a intervencao em funcao de

objectivos estabelecidos:
» Assegurar Sa0, > 90%

» Normoventilar Pa CO, —35 a 40mmHg ("... no TCE grave o fluxo sanguineo cerebral nas 12 24h & inferior, com risco de isquemia cerebral se for provocada avso-
constricdo por hipocapnia por hiperventilacdo intensa.” )
» A hiperventilacao profilatica (PaC0, < 25 mmHg) ndo esta recomendada (nivel I1)
» No TCE grave a hiperventilagdo s tem lugar (Evidéncia de nivel II-11l) como tratamento temporario e de recurso (com apertado controlo e moni-
torizacdo da perfusdo cerebral] em casos de Hipertensao Intra-craniana (HIC) que ndo cede a outras intervencoes. A hipocapnia actua como
vasoconstritor cerebral e por isso comporta risco de isquemia cerebral.
» A PEEP é uma importante estratégia para optimizar a oxigenacao que deve ser ajustada ao valor da pressao intra-craniana e estado

hemodindmico do doente;



7. Assegurar a circulacdo e DO, eficazes:

» TA sistélica> 90mmHg ou » Diurese> 0,5ml/Kg/h » Sat0, > 93% » PIC < 20mm
» TA média> 65mmHg » Normalizar a consciéncia » | Lactato » PPC > 70mmHg

» A hipotensao precoce, definida como observacao isolada de TAsistélica <90mmHg associa-se a maior mortalidade e morbilidade.

» A hemorragia intracraniana ndo causa hipovolémia (excepto nas criancas pequenas ou associada a feridas abertas em adultos que ndo forma atempada
e correctamente tratados). Portanto perante um TCE em choque é necessario procurar causas extracranianas.

» 0 melhor hematécrito para o TCE, de acordo com os estudos experimentais que confrontam capacidade de transporte de O, (D0, com
viscosidade da circulacao capilar, deve situar-se entre 30-35%;

» A hipernatremia é uma complicacdo frequente do tratamento, a correccao da natrémia deve evitar situacdes do hiposmolalidade e hipo-
natrémia aguda e progressiva, estdo associadas a edema cerebral significativo, aumento da PIC e da actividade convulsiva. Portanto
evitar uma natrémia <135mmHg e > 150mmHg. (Evidéncia de nivel Il)

» Optimizar a pré carga: Nos doentes com défice de volume intravascular administrar: cristaldides 1000ml ou coldides 500 ml em 20-30
minutos e repetir se indicado, em funcao dos objectivos.

» Titular os fluidos (PAM 40mmHg) enquanto a causa da hemorragia nao estiver controlada, pelo risco de hemodiluicao e prolongamento da
hemorragia + hipotermia se os soros nao estiverem aquecidos.

» Titular os fluidos com a intencao de nao agravr a hipervolemia e o risco de edema cerebral

» Optimizar a pés-carga mas evitar tentativas agressivas de manter a CPP > 70 mmHg com fluidos e vasopressores; aumento do eixo
ARDS

» Em caso de coexisténcia de hemorragia activa parar a hemorragia, antecipar as necessidades em componentes e derivados do sangue

» Em caso de choque proceder de acordo com a etiologia, assumindo que o doente com TCE é frequentemente politraumtizado e nessa
circunstancia podem estar presentes todas as etiologias do choque;
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8. Rever e sistematizar o estado neuroldgico

Indicagdes para monitorizar a PIC

Glasgow <8 Glasgow >8
TAC anormal: revelando contusodes, hematomas, edema ou cisternas comprimidas
(Recomendacao de nivel Il)
TAC normal, que apresente 2 ou 3 factores (Recomendacao de nivel 1]
» Idade> 40 anos
» Assimetria motora (unilateral ou bilateral)
» TA sist. <90 mmHg;

TAC com lesdes que indiciem o aumento da PIC;
Doentes sedados, dificultando a avaliacao neurolégica
(Recomendacao de nivel I1)

» Os doentes com elevado risco de desenvolver crises convulsivas pés-tramaticas precoces, deverao ser tratados de forma profilatica com
anticomiciais, nomeadamente a fenitoina, durante uma semana. (Recomendacao de nivel I1). A profilaxia das crises convulsivas tardias ndo
estd recomendado. (Recomendacio de nivel I1)

» Os corticosterdides, para tratar o TCE, estao contra-indicados (Recomendacao de nivel I).

» 0 uso de manitol na dose de 0.25-1.0g/Kg, para controlo da HIC é uma recomendacéao de nivel Il, e inclui a reposicao das perdas uri-
narias e o controlo da osmolalidade plasmatica < 320 mOsmol/L.

» 0 uso de solutos hiperténicos, no tratamento da HIC refractaria as medidas convencionais, mesmo como alternativa ao uso de mani-
tol, € uma recomendacao nivel IlI.

» 0 coma barbiturico, no TCE, é uma alternativa a considerar quando as restantes formas de controlo da PCl se mostraram insuficiente.
Nao existe evidéncia de que a terapéutica com barbituricos, no TCE grave, reduza a mortalidade ou a incapacidade.

» A craniectomia descompressiva é uma hipdtese de tratamento a considerar na HIC refractaria (Recomendacao de nivel Ill].



Objectivos terapéuticos:
PIC<20mmHg
PPC=50-70mmHg
|

Analgesia Elevacao da
Sedacdo cabeceira (15-30°)

PIC>20mmHg ?

|
Normotermia

normocapnia

Ventilacdo moderada Drenagem LCR
(PaC0, 30-35mmHg) (se possivel)

PIC>20mmHg ?

Manitol 0,25-1g/Kg
(osmolaridade max:

320mosmol/l)

Ventilacaoprofunda

itari
(PaC0, 28-30mmHg) Coma barbiturico

Monitorizagao
complementar: Sjv0,,
AVdO,, fluxo sang cetrebral
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Craniectomia
descompressiva

Hipotermia profilatica
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» Cada membro da equipa tem uma missdo que cumpre em simultdneo com os restantes elementos sob a orientacdo do coordenador a
quem vai relatando o seu desempenho.

» A integracao da informacao esta a cargo do coordenador da equipa, que vai dando conta das suas conclusoes, determinando em confor-
midade novos procedimentos, pedidos de colaboracao ou exames auxiliares.

» 0 erro mais frequente é o de se deixar distrair por outras solicitacoes antes de ter completado a avaliacdo sistematica da cabeca aos pés.

» As interrupcoes aumentam a probabilidade de deixar passar lesoes importantes, em particular em doentes inconscientes.

Todas as vitimas de traumatismo fechado devem ter Rx de tdorax, coluna cervical e bacia, ainda na sala de emergéncia. A menos que ja
tenha sido feito algum Rx durante a avaliacao primaria, o primeiro a ser feito deve ser o Rx da coluna cervical de perfil, j& que por si s0,
quando tecnicamente adequado = mostrando as vértebras de C; a C; e a articulagdo com T, permite excluir 85% das lesdes cervicais. No
final da avaliacdo secundaria ha outras radiografias a fazer para diagnosticar e caracterizar as restantes lesdes 6sseas e que dependem
das lesoes identificadas.

0 doente pode deteriorar em qualquer das fases se tal acontecer é essencial retomar de imediato a sequéncia: A. Be C.



5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

a. Normalizar a Oxigenacao;
b. Normalizar a SvcO,;

c. Estabilizar a pressao arterial nos valores alvo;
d. Restabelecer a funcao dos 6rgaos em faléncia (consciéncia,
diurese, preenchimento capilar, pele marmérea, ...J;

e.Corrigir a acidemia e normalizar lactato;
f. Optimizar do preenchimento vascular;
g. Estabilizar a hemoglobina e coagulacao;

h. Controlar a causa do choque
i. Controlar PIC e PPC

Abreviaturas / glossario

Ca0, = Conteddo arterial em 0,
DO, = Fornecimento de 0,

DC = Débito Cardiaco

FC = Frequéncia cardiaca

HSA = Hemorragia subaracnoideia
Hb = Hemoglobina

HED = Hematoma Extra-Dural
HIC = Hipertensao Intra-Craniana
HSD = Hematoma Sub Dural

LAD = Lesao axonal difusa

PIC = Pressao intracraniana

PPC = Pressao de Perfusao
Cerebral
Sat0, = saturacao da Hb no sangue
arterial
Svc0, = Saturacao de 0, no sangue
venoso central

TAC = Tomografia
AxialComputorizada

TCE = Traumatismo Cranio-
Encefalico

Bibliografia

1. Management and Prognosis of Severe TBI, 2007, Brain Trauma Foundation
2. Patient-centred acute care training (PACT)-Traumatic brain injury
3. Neurotrauma, Evidence-Based Answers to common questions, Alex B. Valadka, Brian T. Andrews

4. European Trauma Course manual 2007

Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Traumatismo cranio-cerebral (TCE)

283






Traumatismos da Coluna Vertebral

Anténio H. Carneiro, segundo as recomendagdes ETC - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

As lesoes vertebro-medulares afectam fre-
quentemente jovens saudaveis na fase
mais activa da vida. A importdncia das
lesoes do raquis resulta em grande medida
da associacao com lesoes medulares.
Muitas das les6es dos nervos espinais sao
apenas parciais e se forem correcta e
atempadamente tratadas podem recupe-
rar, ainda que parcialmente. Neste contex-
to o objectivo primario é impedir o agrava-
mento secundario da medula lesada e
recuperar as areas com lesao parcial e
recuperavel.

As vértebras que constituem a coluna ver-
tebral protegem e suportam a espinal-
medula permitindo a mobilidade neste
segmento do esqueleto. Estes ossos man-
tém-se alinhados e ligados pelas suas arti-
culacoes, discos intervertebrais e comple-
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xos ligamentares. A coluna é completamente envolvida pelos mus-

culos paravertebrais. A estabilidade da coluna vertebral depende

da integridade dos ligamentos, que esquematicamente se podem

agrupar em trés complexos ligamentares verticais:

1. Complexo ligamentar anterior consiste no ligamento longitudinal
anterior e na metade anterior do disco intervertebral;

2. Complexo ligamentar médio é constituido pelo ligamento vertebral
comum posterior e pela metade posterior dos discos intervertebrais

3. Complexo ligamentar posterior do ponto de vista estrutural a mais
importante, é formada pelos restantes ligamentos e articulagoes
intervertebrais

Quando dois destes complexos ligamentares sao atingidos a colu-
na vertebral torna-se instavel.

A medula termina no cone medular ao nivel do disco L1-L2 (um
pouco mais abaixo nas crian¢as muito jovens). Para baixo, o canal medular
é preenchido pela cauda equina, constituida pelas raizes motoras
e sensitivas lombo-sagradas.

Tal como o cérebro, a medula é revestida por trés membranas: as
meninges, vasos sanguineos e liquido cefalo-raquidiano. A dura
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mater, camada mais periférica, tem a separa-la do canal medular
um tecido laxo formado por gordura e vasos. As dimensoes deste
espaco variam ao longo da coluna, pois dependem dos diametros
relativos da medula e do canal medular. Na regiao dorsal o espa-
co é extremamente diminuto. J4 em C,_C,, a medula ocupa apenas
35% do canal medular:

Regra dos trés de Steel: ao nivel de C; 1/3 do canal medular é
preenchido pela apéfise odontéide, outro 1/3 é espaco ocupado
pela espinal-medula e 0 1/3 restante é espaco epidural.

A importancia deste facto advém do facto de ser esta a explicacao
pela qual as lesdes ao nivel de C;- C, ndo sdo invariavelmente
fatais na medida em que ha um espaco de amortecimento que per-
mite proteger a medula. Este espaco de amortecimento pode estar
reduzido por ostedfitos ou em individuos com canal medular
estreito. Estes individuos sao mais sensiveis as consequéncias do
trauma da coluna exactamente por terem os mecanismos de pro-
teccao reduzidos.

Ao longo da espinal-medula viajam feixes que conduzem a infor-

macao da periferia aos centros neuronais cerebrais. Destes

salientam-se os:

» Corddes posteriores por onde passam as fibras que transportam a
sensibilidade propioceptiva, a sensibilidade fina e a vibratéria;

» Feixes cortico-espinais, nos cordodes laterais, que decussam para o
lado oposto ao nivel do tronco cerebral e que transportam as fibras
que levam a informacgdo motora do cértex para os érgdos efectores;
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» Feixes espino-talamicos por onde viajam as fibras da sensibilidade
dolorosa, térmica e da sensibilidade grosseira. Caracteristicamente
entram na medula e cruzam para o lado oposto onde se incorporam
no feixe espino-taldmico dois corpos vertebrais acima do ponto de
entrada.

2. Motivo precipitante / Causa
Mecanismo de Lesao

Acidentes de viacdo. Podem resultar de impactos frontais, laterais
ou posteriores. A inspeccao do vidro do parabrisas pode revelar as
marcas do impacto da cabeca. Quando o doente é projectado para
fora do veiculo, a possibilidade de lesdo vértebro medular é de 1
em 13. As colisées por tras podem produzir hiperextensao segui-
da de hiperflexao (efeito de chicote). As vitimas de atropelamento e os
condutores de veiculos de duas rodas, nao protegidos, tém maior
probabilidade de sofrer lesao vertebral.

Quedas: Entre nds o numero de lesoes graves da coluna, em parti-
cular da coluna cervical, associada a quedas de arvores (rurais na
apanha da azeitona e da cereja, ..) ou de acidentes de trabalho ocorridos
em ambiente sem condicdes de seguranca minimos (em particular na
construcao civil] sdo inaceitavel mente elevados. Sao acidentes evita-
veis com informacao e formacdo adequadas e atestam um nivel
civico ainda recuado em comparacdo com os padroes europeus.



Acidentes desportivos: As actividades desportivas mais associadas
a TVM sdo o raguebi, a ginastica, os saltos de trampolim, a equita-
cdo, 0 esqui e os saltos de elastico. No Verao, sao frequentes as
lesdes provocadas pelos mergulhos, em especial em jovens apds a
ingestao de bebidas alcodlicas. A vitima normalmente avalia mal a
profundidade e bate com a cabeca numa superficie sélida.

Forcas que provocam lesao vertebral: O denominador comum das
lesGes medulares é o facto de a coluna ter sido sujeita a um con-
junto de forcas multiplas, actuando isoladas ou em associacdo. Os
mecanismos mais frequentes sao: a flexao, extensao, rotacao, fle-
xao lateral compressao e distraccao.

Forcas que podem provocar lesoes vertebrais

» Flexao » Rotacao
» Flexao-rotacao » Compressao
» Extensao

Os pontos mais vulneraveis sao C5 a C; e T,,-L,, pois sdo zonas de
transicao de curvas de convexidade anterior (lordose) para curvas de
convexidade posterior [cifose), 0 que provoca menor flexibilidade.

Flexdo pura: As lesdes provocadas por hiperflexao pura sao mais
frequentes de Ty, a L, no adulto e em T,-T5 na crianca. Ocorrem
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frequentemente apos colisées frontais quando o doente s6 tem o
cinto colocado na cintura. Outras causas sao as quedas de altura
com o corpo flectido ou o impacto de um peso sobre a parte baixa
das costas. O movimento frontal provoca esmagamento da parte
anterior do corpo vertebral lombar e estiramento das estruturas
ligamentares posteriores. Se a hiperflexao se associa distraccao,
as facetas podem deslizar para diante embora as articulares man-
tenham um certo contacto entre si. Trata-se, neste caso, de uma
subluxacao. Quando existe suporte anterior - cinto de seguranca
correctamente colocado, por exemplo - o aumento da pressao
intervertebral pode provocar ruptura das estruturas ligamentares
e fractura horizontal do corpo vertebral. Esta lesdo é conhecida
como fractura de Chance e aparece sobretudo entre L; e L.

A hiperflexdo da cabeca também pode provocar lesdes cervicais,
ainda que menos frequentes, pois o movimento é limitado pelo
contacto do queixo com o esterno. Os movimentos extremos de
hiperflexao (os acidentes de mergulho, por exemplo) podem provocar
ruptura de todas as estruturas ligamentares cervicais.
Adicionalmente, o impacto entre vértebras adjacentes pode provo-
car fractura do angulo antero-inferior da vértebra situada acima.
Esta lesao é conhecida como tear drop e aparece habitualmente
em Cs-Cy. E extremamente instavel, dada a extensa lesdo das
estruturas ligamentares.

287



Manual do CEE 2008 - Procedimentos — Traumatismos da Coluna Vertebral

Flexdo-rotacdo: As lesdes provocadas por hiperflexdao e rotacao
podem provocar danos importantes nas estruturas estabilizadoras
posteriores. Este é o mecanismo responsavel por 50 a 80% das
lesbes cervicais. Nos traumatismos menores, as estruturas esta-
bilizadoras sao apenas estiradas mas nas situacoes mais graves
rasgam; associadamente podem surgir fracturas das facetas, das
laminas, das apodfises transversas ou dos corpos vertebrais. Na
regiao cervical, pode aparecer uma luxacao uni ou bilateral de
facetas. As apodfises espinhosas de C;-C, podem ser arrancadas
pelo ligamento interespinhoso.

Extensdo: O mecanismo de hiperextensao rompe os elementos
estabilizadores anteriores e pode provocar projeccao de fragmen-
tos dsseos para dentro do canal medular.

Rotacdo: As forcas rotacionais podem lesar o complexo ligamentar
posterior e sdo frequentes na transicao dorso-lombar (T;,-L,)

Compressao: As lesbes por compressao sao mais comuns na
regido cervical e lombar. Por vezes podem provocar “explosdo” do
corpo vertebral com projeccdo de fragmentos dsseos para dentro
do canal medular, como é o caso da fractura de Cs em acidentes
de mergulho.
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Fisiopatologia

Lesdo neuroldégica primaria: resulta do traumatismo inicial, que
provoca um movimento anormal da coluna. Nos casos mais gra-
ves, existe ruptura ligamentar ou fractura vertebral. Esse movi-
mento provoca reducao do didmetro do canal medular fazendo
com que as partes moles ou as estruturas osseas lesem directa-
mente a medula. Quando ha estenose prévia, o risco de lesdo neu-
roldgica é substancialmente maior.

A lesdo neurolégica primaria pode ser provocada por traumatismo
penetrante, o que é raro. Nos ferimentos por arma de fogo existe
uma grande area de destruicdo e edema.

Lesao neurolégica secundaria: Traduz se na deterioracao do estado
neuroldgico apods a lesao inicial. As trés principais causas, que tém
efeitos sao cumulativos, sao:

» perturbagdes mecanicas,

» hipéxia e

» diminuicdo da perfusdao medular

A mobilizacao do doente, em bloco e de forma coordenada e com

plano duro minimiza o risco de lesées secundarias por agressao
mecanica.



A hipoxia pode surgir na sequéncia de qualquer um dos problemas
A, B e/ou C. A prépria lesdo medular é susceptivel de, por si s,
provocar hipdxia por compromisso dos musculos respiratérios ja
que a lesao medular acima de T;,, afecta os musculos intercostais
e acima de Cg provoca paralisia do diafragma.

Frequéncia de lesdes neuroldgicas nos traumatismos vertebrais

Fracturas ou luxacoes Frequéncia (%) das les6es neuroldgicas

Sem lesoes dsseas 14%
Coluna cervical 40% (até 60% se houver instabilidade)
Coluna dorsal 10%
Transicao dorso-lombar 35%
Coluna lombar 3%

0 compromisso da perfusdo medular pode ser consequéncia da
hipotensao, da perda da auto-regulacdo da circulacdo sanguinea
da medula, consequéncia da propria lesao medular ou surgir pos
enfarte hemorragico da prépria medula.

A lesdo secundaria agrava o edema intersticial e intracelular e a

traducao clinica desta deterioracao ¢ a subida do nivel da lesdo, ao
exame clinico.
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3. Classificacao / Terminologia
A lesao medular pode ser parcial:

Anterior: Manifesta-se por paralisia e anestesia completas, haven-
do conservacdo da sensibilidade proprioceptiva e tactil profunda.
Apesar disso, o prognéstico serd bom se houver sinais de recupe-
racdo nas primeiras 24h. Se apds esse periodo, ndo houver sensi-
bilidade térmica e tactil fina na regido sagrada, as possibilidades
de alguma recuperacao funcional sdo muito débeis.

Central: E a lesdo incompleta mais frequente e aparece muitas
vezes associada a traumatismo em extensao em doentes de meia-
idade com alteracoes degenerativas, mesmo sem lesao dssea evi-
dente. Manifesta-se por tetraplegia com preservacao da sensibili-
dade da regiao sagrada e peri anal. E habitual o retorno precoce do
controle esfincteriano e, em cerca de metade dos doentes, recupe-
racao funcional progressiva dos membros inferiores, ainda que
com uma marcha espastica. A recuperacao dos membros superio-
res é menos provavel e na maioria dos casos, a paralisia das maos
é irreversivel.

Sindrome de Brown-Séquard: Lesdo limitada a um dos lados da
medula provoca paralisia homolateral e diminuicao da sensibilida-
de térmica e dolorosa contra-lateral. Tem bom prognéstico, mais
de 90% dos doentes recuperam o controle de esfincteres e a capa-
cidade de marcha.
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Posterior: raro, caracteriza-se pela perda da sensibilidade proprio-
ceptiva e tactil profundas. A parte motora estd completamente
poupada, mas a auséncia de sensibilidade proprioceptiva condicio-
na uma marcha semelhante a dos doentes com tabes dorsal.

Outras consequéncias da lesdo medular aguda:

Choque neurogénio: Se o trauma lesar o sistema nervoso simpati-
€O (lesdes em T, ou proximais), com perda do ténus vasomotor e se a
lesao for suficiente para comprometer a enervacao simpatica car-
diaca, o resultado é uma vasodilatacao periférica com hipotensao,
bradicardia e perda do controle da temperatura. Esta situacao
denomina-se de choque neurogénico.

E importante diagnostica-lo pois a hipotensao arterial nao é devi-
da a hipovolémia verdadeira e por isso deve ser tratado com flui-
doterapia muito cuidadosa. A ndo compreensao deste fenomeno
foi responsavel pela alta percentagem de doentes na guerra do
Vietname que fez demasiados fluidos neste contexto, com um indi-
ce de complicacoes pulmonares elevado.

A perda de ténus simpético também exacerba o efeito vagal e por isso
a estimulagdo da faringe, pode provocar bradicardia grave.

Nas lesoes medulares incompletas permanece algum controle
simpatico permitindo uma resposta normal a hipovolémia.
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Choque medular: Neste quadro clinico o doente apresenta paralisia
flacida generalizada, respiragao diafragmatica, priapismo. dilatagao gas-
trica e disfungdo autonémica associada ou ndo com choque neurogé-
nico. Neste contexto é positivo o sinal de “Beevor” - que é o movi-
mento do umbigo quando o abdémen é tocado. Este tipo de choque
pode-se manter dias ou semanas mas apesar disso algumas regioes
da espinal-medula podem ser capazes de recuperacao completa.

Regides da medula que sofreram lesdes irreversiveis vao dar ori-
gem a espasticidade quando a paralisia flacida desaparece. Se a
medula tiver sido seccionada, os reflexos associados ao 1° neuro-
nio motor voltam abaixo do nivel da lesdo. A resposta aos estimu-
los é exagerada mas ndo ha sensibilidade.

4. Tratamento
Avaliagdo primaria e reanimagao — Sequéncia de procedimentos

Objectivo: pesquisar e tratar as situacoes que se associam a risco
de vida imediato. Apesar de enunciados em sequéncia estes pro-
cedimentos devem ser executados em simultdneo com o coorde-
nador a integrar;

» A (permeabilizar a via Aérea) ¢/ CCC (com Controlo da Coluna Cervical)
1. Controlo da Coluna Cervical manter alinhado o tronco/pescoco e
cabeca (colar cervical, imobilizadores laterais e plano duro);



. Administrar 0, com alto débito (12-15L/min ou Fi0, a 100%).

. Se a vitima nao responde considerar a possibilidade de obstru-
cao da via aérea (a maior parte das vezes por queda da lingua).

. A abertura da boca deve ser feita com ante-projeccao da mandi-
bula e aspirar - com canula rigida (com atengéo ao risco de vémito) - 0
conteudo fluido e remover pecas sélidas soltas (placas dentarias, ...).

. No doente com seccao autonémica simpatica (lesdes em T, ou pro-
ximais), @ estimulacao da orofaringe pode provocar reflexo vagal
e assistolia (considerar indicacdes para administrar atropina antes de sub-
meter a orofaringe a estimulos intensos).

6. A via nasal esta contra-indicada em todos os suspeitos de TCE

porque pode gerar falsos trajectos (através da lamina cribriforme do

esfenside] permanecendo em posicao intra-craniana.

7. Aos doentes sem reflexo faringeo fazer entubacao traqueal para
permeabilizar a via aérea, ventilar eficazmente e diminuir a pro-
babilidade de aspiracdo de vomito.

. Colocar sonda para drenagem gastrica. Se ha lesao neurolégica
cervical pode existir parésia digestiva e o vomito é mais facil e
sem aviso. Estes doentes fazem muitas vezes dilatacdes gastri-
cas agudas.

. Logo que esteja assegurada a permeabilidade da via aérea, ins-
peccionar o pescoco a procura de:

» Tumefaccoes ou feridas que permitam identificar locais de lesao
» Vasos a sangrarem;

» Desvio da traqueia (pneumotérax hipertensivo?);

» Sinais de enfisema subcutaneo;
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10.
1.

» Turgescéncia jugular exuberante sugestiva compativel com
pneumotérax hipertensivo, tamponamento cardiaco ou com-
pressao dos grandes vasos

Colocar colar semi-rigido e imobilizadores alterais e plano duro

Estes procedimentos podem provocar sensacao de claustrofo-

bia ao doente acordado (paralisado pela lesdo medular) pelo que é

imprescindivel comunicar com o doente e controlar a ansieda-

de, sem correr riscos de depressao respiratéria,

. Os capacetes dos condutores de veiculos de duas rodas s6 devem
ser retirados por operadores experientes, enquanto um imobiliza
0 pescoco, 0 outro tracciona o capacete retirando-o lentamente.

. Excepcao: o doente com colar cervical e muito agitado (que se
quer levantar com a sensacao de claustrofobia) pode ficar melhor sem
imobilizadores laterais fixos ao plano duro, caso contrario ao
lancar o corpo para os lados pode aumentar o risco de lesao
medular.

» B (Ventilar e Oxigenar)

No B avaliar a ventilacao e oxigenacao tendo em consideracao
que ha seis situacdes que constituem risco de vida imediato (ver
abordagem inicial do traumatizado):
1. Obstrucao da via aérea:;

2. Pneumotérax hipertensivo;
3. Tamponamento cardiaco;

4, Ferida toracica aberta;
5. Hemotdrax macico;
6. Retalho costal mével
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» Os traumatismos do esterno associam-se com frequéncia a
lesao vertebral pelo que devem ser pesquisados e valorizados.
> Se a lesdo medular é completa e proximal a T,,, afecta os mus-
culos intercostais e acima de C; provoca paralisia do diafragma,
facto que deve ser tido em conta na avaliacao da autonomia e

resposta do doente

» C (assegurar a Circulagdo) ¢/CdH (com Controlo da Hemorragia)

» Prioridade absoluta: Controlo da Hemorragia — se visivel, compri-
mir o local da hemorragia.

» E imprescindivel medir a pressao arterial, avaliar e registar as
caracteristicas do pulso ECG e oximetria;

» Se ainda nao tiver sido feito assegurar acessos vasculares (pelo
menos dois) de calibre 14/ 16G;

» Colher 10mL de sangue para tipagem e grupo e outros 10mL
para estudos biogquimicos e hematdcrito;
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» Perfundir fluidos em funcao dos dados da monitorizacao;

» Transfundir componentes e derivados do sangue, quando indi-
cado, antecipando necessidades;

» Sempre que possivel perfundir liquido aquecidos para preve-
nir a hipotermia;

» Procura sistematica de locais ocultos de hemorragia;

» Procurar sistematicamente causas de hemorragia e conside-
rar outras causas para o choque, promovendo tratamento
apropriado

» Em presenca de hipotensdo com bradicardia considerar o
diagnéstico de choque neurogénico e neste caso moderar os
liguidos administrados (a vasoplegia pode exigir vasopressores e nao
s6 fluidos ev). Excesso de fluidos ev aumenta o risco de edema
pulmonar.

Monitorizagéo do Ca0, Monitorizacdo do débito cardiaco

Metabolismo celular Funcdo dos 6rgaos

» Sa0,/ Pa0, » PA
» Hemoglobina /hematdcrito » ECG (frequéncia cardiaca e ritmo)
» Sinais de esforco respiratério » Pulso

» PVC/ Pressdo de encravamento
» TPC (tempo de preenchimento capilar)

(taquipneia, tiragem, adejo nasal, uso de

musculos acessérios, ...)

» Lactatos séricos » Nivel da consciéncia

» pH » Pele marmérea
» BE » Mucosas pélidas
» Svc0, » Extremidades frias

» Diurese




» Optimizar o DO, = DC (volume ejeccional x frequéncia cardiaca) X Ca0, x 10 = (Hb x 1,37 x Sat0,) + (0,003 x Pa0,); titulando a intervencao em funcao
de objectivos estabelecidos:

» TA sistélica> 90mmHg ou
» TA média> 65mmHg

» Diurese> 0,5ml/Kg/h
» Normalizar a consciéncia

» Sat0,> 93%
» | Lactato

» D (Disfungdo neurolégica e sinais focais)

» Optimizar a pré carga: Tendo em consideracao a possibilidade
de vasoplegia (lesdo proximal a Cs),

» Nos doentes com défice de volume intravascular administrar:
cristaléides 1000ml ou coléides 500 ml em 20-30 minutos e
repetir se indicado, em funcao dos objectivos,

» 0 doente com lesao medular grave, se nao for hipertenso, deve
ficar adequadamente perfundido com sistélica de 90mmHg.

» Se tem hemorragia activa e a causa nao foi controlada titular os
fluidos (PAM 40-60mmHg) enquanto a causa da hemorragia n3o esti-
ver controlada, pelo risco de hemodiluicdo e prolongamento da
hemorragia + hipotermia se os soros nao estiverem aquecidos.

» Corrigir o inotropismo: quando indicado;

» Optimizar a pdscarga: administrar dopamina ou noradrenali-
na até consequir a pressao arterial desejada, em particular
nos doentes com choque neurogénico;

» Prestar atencao ao risco de bradicardia em caso de seccao
autonomica simpatica, porque nesses casos o doente fica em
risco de hiperparassimpaticotonia e por isso pode necessitar
de atropina (controlo do ritmo)
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Avaliar e registar o nivel da consciéncia (AVDN) o tamanho, sime-

tria e reactividade pupilar e sinais focais:

A —Acordado V- Verbaliza D -reagea Dor N —N&o reage a estimulos

» Nos traumatizados o ideal é utilizar a escala de coma de
Glasgow - ver capitulo sobre TCE

» Em caso de suspeita de lesao medular é imprescindivel pes-
quisar e registar assimetrias ou défices graves dos movimen-
tos e alteracoes da sensibilidade (o exame neurolégico detalhado s6
tem lugar na avaliacdo secundérial, em particular se se prevé que o
doente vai precisar de sedacao.

» E (Expor todo a area corporal)

» Retirar a roupa e expor a totalidade da superficie corporal,
sem esquecer a dignidade do doente.

> E proibida toda a mobilizacao que possa provocar ou agravar
lesao prévia em particular raquidiana.

» Pode ser necessario, cortar as roupas, com tesouras que faci-
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litem a tarefa e diminuam a necessidade de mobilizar o doen-
te, informando-o e justificando os procedimentos se o doente
estd acordado.

» A remocao rapida de roupa muito apertada pode induzir hipo-
tensdo, consequéncia da perda subita do efeito de tampona-
mento que essa roupa apertada poderia estar a provocar. As
pecas de vestudrio muito apertadas sé devem ser retiradas
por indicacao do coordenador da equipa e depois de estarem
assegurados acessos vasculares.

» O doente desnudado perde calor e se entrar em hipotermia
pode agravar o progndstico.

> Se existirem membros amputados avaliar a possibilidade de
reimplante e preservar em condi¢oes apropriadas - ver capitulo
sobre Trauma dos membros
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A avaliacdo secundaria detalhada sé deve prosseguir quando a venti-
lacdo e a hipovolemia estiverem controladas.

Avaliacao secundaria — objectivos:

1. Examinar o doente da cabeca aos pés, com a intencao de inventa-
riar e avaliar todas as lesoes,

» Particular importancia deve ser dada a observacdo da coluna
e regiao paravertebral, o que exige a rotacao lateral do doen-
te em bloco e sem correr risco de lesar a coluna,

» 0 exame neurolégico deve ser detalhado na avaliacao e defini-
cao do exame dos dermatomos (ver diagrama) e dos miétomos
(utilizar escala objectiva), avaliando e registando com detalhe e
todo o corpo e valorizando com énfase a avaliacao da simetria;

Nesta fase, a questao central é saber se o doente responde ou ndo

ao tratamento.

Avaliaciao dos miétomos: nivel da lesao e fungdo motora

Abducdo do ombro - Cs
Extensao do punho - C,
Extensao do cotovelo - C;
Flexao dos dedos das maos - Cg
Abducao dos dedos da mao - T,

Flexao daanca-L;/L,

Extensao do joelho - L3/ L,
Dorsiflexao do tornozelo - L,
Extensao do dedo grande do pé - Lg
Flexao plantar do tornozelo - S,




» A forca muscular deve ser registada com critérios objectivos e reprodutiveis;
Escala para classificagao da forgca muscular

0 = sem contracao e sem qualquer movimento; 3 = faz movimentos contra a forca da gravidade;
1 = contracdao muscular insuficiente para provocar movimento; 4 = faz movimentos contra resisténcia
2 = mobiliza mas nao consegue vencer a gravidade; 5 = forca muscular normal

» A pesquisa da valorizacao do estado e simetria dos reflexos é particularmente relevante.

Escala para avaliag3o dos reflexos

» Tornozelo - S, /S, » Joelho - Ly /L, » Supinador do braco C5/ C » Tricipede C; / Cq
» Todo o politraumatizado com risco de lesdo da coluna deve ser ha lesdo medular ou se esta em choque medular a resposta é
submetidos a toque rectal, com a intencao de avaliar o tonus negativa
do esfincter anal e no doente do sexo masculino deve-se pes-
quisar o reflexo bulbo-cavernoso. Este reflexo é desencadea- » No doente inconsciente ha indicadores que sugerem a exis-
do pela compressao da glande do pénis que provoca aumento téncia de LM e que devem ser activamente pesquisados e
do tonus (contraccdo) do esfincter anal no toque rectal. Se nao registados:

Indicadores que sugerem a existéncia de lesao medular (LM)

» Hipotensdo com bradicardia » Respiracao diafragmatica » Auséncia de reflexos abaixo de determinado nivel
» Arreflexia flacida » Auséncia de resposta a dor abaixo de determinado » Priapismo
dermatomo
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» Da avaliacdo sistematica deve resultar uma classificacao objectiva do grau de lesdo medular
Grau ASIA de lesao medular (LM) - (ASIA = American Spinal Injury Association)

Grau ASIA de LM Incidéncia Funcgao neurolégica

A 25-50% LM completa — sem qualquer funcao motora ou sensitiva abaixo da lesao

B 15% LM incompleta — sem qualquer funcdo motora mas sensibilidade intacta abaixo da lesao

C 10% LM incompleta — tem funcao motora com forca muscular = 2

D 30% LM incompleta — tem funcao motora com forca muscular = 3

E normal

2. Obter uma anamnese o mais completa possivel,
3. Integrar todas as informacées clinicas, laboratoriais e imagioldgicas disponiveis,

Pesquisa sistematica de descriminadores que recomendam o aprofundamento do estudo imagiolégico

Acordado e orientado

Exame neuroldgico normal

RSN

Idade < 65 anos

Sem influéncia do alcool ou drogas

Sem outras lesdes chamativas

» Se os critérios 1 a b estiverem presentes, retirar colar cervical e observar a coluna e linha
média pesquisando pontos dolorosos ou lesées locais.
» Completar exame pedindo ao doente para mobilizar activamente cabeca e pescoco.

» Se nao ha dor e a mobilizacdo do pescoco até 45° é livre e sem limitagoes pode tirar o colar cervical
» Se algum dos critérios anteriores estiver presente investigar com perito qualificado.




» Se ainda nao foi feito algaliar e manter vigilancia de débito uri-
nario

» Retirar imobilizacdes (incluindo talas) que nao tenham indicacao
para permanecer

» Inventariar areas de pressao e prevenir activamente o apare-
cimento de areas / Ulceras de pressao

» Cobrir o doente / evitar a hipotermia

4. Formular um plano de abordagem e tratamento para esse doente.

» Cada membro da equipa tem a sua missdo que cumpre em simul-
taneo com os restantes elementos sob a orientacao do coorde-
nador a quem vai relatando o seu desempenho.

» A integracao da informacgao estd a cargo do coordenador da equipa,
que vai dando conta das suas conclusdes, determinando em
conformidade novos procedimentos, pedidos de colaboracao ou
exames auxiliares.

» Os estudos NASCIS sustentam que a administracao precoce
(primeiras 3h e possivelmente até as 8h) de corticosterdides em altas
doses podem ser benéficos, apesar dos efeitos secundarios
associados a esse tratamento.

» Esta recomendacao é controversa, nao constitui o estado da
arte e deve ser decidida em funcao dos protocolos locais

» Recomendacoes NASCIS para o uso precoce de metil-predni-
solona na lesdo medular: 30mg/Kg IV em 15min administrada
imediatamente a seguir ao diagndstico, seguida de 5,4mg/Kg/h
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em perfusao IV nas 23h seguintes.

» O erro mais frequente é o de se deixar distrair por outras solicitactes
antes de ter completado a avaliacdo sistematica da cabeca aos pés.
> As interrupcoes aumentam a probabilidade de deixar passar

lesdes importantes, em particular em doentes inconscientes.

Todas as vitimas de traumatismo fechado grave devem ter Rx de
toérax, coluna cervical e bacia, ainda na sala de emergéncia.

A menos que ja tenha sido feito algum Rx
durante a avaliacdo primaria, o primeiro
a ser feito deve ser o Rx da coluna cervi-
cal de perfil, ja que por si so, quando tec-
nicamente adequado = mostrando as vér-
tebras de C, a C; e sua articulagdo com T;,
permite excluir 85% das lesoes cervicais.

No final da avaliacao secundaria ha
outras radiografias a fazer para diagnos-
ticar e caracterizar as restantes lesoes
6sseas e que dependem das lesoes identificadas.

O doente pode deteriorar em qualquer das fases, se tal
acontecer é essencial retomar de imediato a sequéncia:
A .BeC.
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao

a. Normalizar a Oxigenacao;
b. Normalizar a SvcO,;
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tratamento / monitorizagao

e.Corrigir a acidemia e normalizar lactato;
f. Optimizar do preenchimento vascular;

c. Estabilizar a pressao arterial nos valores alvo; g. Estabilizar a hemoglobina e coagulacao;

d. Restabelecer a funcao dos 6rgaos em falé
diurese, preenchimento capilar, pele marmérea, ...J;

ncia (consciéncia, h. Controlar a causa do choque

A resposta medular as intervengoes terapéuticas / evolugao da LM, sao tardias e dependem da preservagao das fungoes vitais que

evitam as lesoes secundarias

Abreviaturas / glossario

DC = Débito Cardiaco
LM = Lesao medular

ASIA = American Spinal Injury Association FC = Frequéncia cardiaca TEP = Trombo embolismo Pulmonar
Ca0, = Contetdo arterial em O, Hb = Hemoglobina VEj = Volume ejeccional
DO, = Fornecimento de 0, RVS = Resisténcias Vasculares Periféricas VO, = Consumo de O,

Sat0, = saturacao da Hb no sangue arterial
Svc0, = Saturacao de 0, no sangue venoso central
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Traumatismo toracico

Anténio H. Carneiro e Nuno Cortesdo, segundo as recomendacdes ETC - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

Compreende todas as lesoes que atingem o tronco, desde a pare-
de toracica até as visceras. Excluem-se as lesdes da coluna dor-
sal, que serao discutidas em capitulo especifico. O traumatismo
toracico é responsavel por 25% das mortes causadas por trauma.
Esta taxa aumenta cerca de 20 vezes quando ha lesdo cardiaca
associada. As lesdes traumaticas do térax sao, por ordem decres-
cente de prevaléncia, as lesoes da parede toréacica, a lesdo paren-
quimatosa pulmonar, o hemotdrax, o PnTx e o retalho costal. O
tratamento da maior parte destes doentes (85%) nao necessita de
cirurgia toracica.

A hipdxia, a hipoventilacao e a hipoperfusdo sdo as principais cau-
sas de morte precoce no traumatizado grave. Dai a importancia de
pesquisar, reconhecer, estratificar e tratar o mais depressa possivel
as situacoes potencialmente fatais. A metodologia de abordagem
do TT obedece as mesmas regras do trauma grave. Na avaliacao
primaria devem ser identificadas condicoes associadas a risco de
vida imediato, recorrendo a metodologia ABCDE. A avaliacdo secun-
daria destina-se a rever todos os segmentos (face anterior e posterior]
e pesquisar outras lesoes toracicas potencialmente fatais.

Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Traumatismo toracico

2. Motivo precipitante / causa

A comunicacao relacionada com a transferéncias de doentes gra-
ves e destinada a dar conta do tipo e circunstancias do acidente,
discutir condicdes de transporte, apreciar a evolucdo dos para-
metros vitais e preparar condicoes de recepcao adequadas as
caracteristicas do(s] doente(s).

Informacao pré-hospitalar essencial:

Do incidente: Natureza do incidente e N°, idade e sexo das vitimas;
De cada doente:

» Queixas prioritdrias e tipo de lesdes;

» Intervencdes e resultados obtidos:

» Estado da via aérea, da ventilacdo e da circulagdo;

» Previsdo da hora de chegada

» Nivel de consciéncia;

Os traumatismo de tdrax, pos acidentes de viacdo e/ou pds que-
das (as duas principais causa de traumatismo toracico em Portugal) estdo
muitas vezes associados a traumatismo de outros segmentos,
que devem ser lidados em conjunto:
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» E frequente a presenca de TCE associado;

» A natureza do impacto ou o tipo de acidente fazem coincidir muitas
vezes traumatismo da coluna vertebral e traumatismo toracicos:

» A fractura das 1° e 2% costelas indiciam traumatismo de grande
impacto, aumentam a possibilidade de lesdes associadas, sendo
mandatério considerar a possibilidade de lesdo dos grandes vasos
toracicos (auscultar, palpar pulsos e pesquisar hemotérax, ...);

» A presenca de retalho costal associa-se, frequentemente, a lesao
parenquimatosa pulmonar, nomeadamente contusdo pulmonar,
responsavel por quadros de IRespA cuja manifestacdo pode ser
imediata ou diferida no tempo (ALI/ARDS);

» Em caso de traumatismo toracico baixo, dada a topografia do dia-
fragma, é possivel a existéncia de lesdo de visceras intra-abdomi-
nais (figado. bago e rins) em particular quando ha fracturas costais.

Além das situacdes que sdo risco imediato de vida:

» Obstrucgdo da via aérea

» Pneumotdrax hipertensivo

» Hemotdérax macico

» Ferida toracica aberta

» Tamponamento cardiaco e “retalho” costal mével com compromis-
so respiratério,

ha uma série de outras, possiveis no traumatizado toracico grave,

que tém de ser tidas em consideracao e activamente procuradas

para que se possa instituir o melhor tratamento em tempo oportuno.
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Contusao / laceracdo pulmonares: Lesdes do parénquima pulmonar
sao muito prevalentes (50%). Na contusao pulmonar, a expressao
clinica mais importante é a insuficiéncia respiratéria. Nos adultos,
associa-se quase sempre a fracturas costais e a hemopneumoto-
rax. Aparece, geralmente, na drea do parénquima subjacente ao
local do impacto, porém, pode surgir numa regido totalmente dife-
rente. A progressao da contusdo, bem como da sua manifestacao
clinica desenvolve-se ao longo das 24-48h seguintes.

A laceracdo pulmonar resulta, geralmente, de traumatismo tora-
cico aberto e acompanha-se de hemo e/ou PTX

Lesdo cardiaca fechada: A traduc3o clinica é variavel (alteracses minor
no ECG, trombose corondria, rupturas septais, da parede livre ou valvulares, arrit-
mias ou insuficiéncia cardiaca por disfuncao miocardica). Resulta, geralmente,
de traumatismo intenso, frequentemente associado a outros trau-
mas toracicos e extra-toracicos. Um ECG normal e estabilidade
hemodindmica virtualmente a exclue. O ecocardiograma pode
objectivar a lesao cardiaca [movimento anormal do VD, disfuncao segmentar).

Ruptura diafragmatica: Secundaria a traumatismo aberto (lesdo pene-
trante) ou fechado (aumento subito da pressao intratoracica ou intra-abdomi-
nal). E mais frequente em acidentes com veiculos motorizados, em
particular quando o impacto é lateral (3 vezes mais frequente que no fron-
tall. E mais frequente a esquerda, provavelmente porque, a direita,
o figado confere alguma proteccdo (a ruptura a direita, resulta de trauma-



tismos mais violentos e com leséo hepética associada). Das rupturas diafrag-
maticas por lesdo penetrante, 75% resultam de traumatismos
abdominais, enquanto 20% decorem de traumatismos toracicos.

A apresentacdo inicial destas lesdes pode ser assintomatica ou em
alternativa o doente apresenta-se com dispneia, peritonismo ou
abdémen agudo por estrangulamento das visceras herniadas. No
exame fisico, a presenca de ruidos hidro-aéreos toracicos deve
alertar para o diagndstico. A radiografia toracica pode mostrar
elevacao da hemiclpula diafragmatica, presenca de intestino no
espaco pleural ou presenca de SNG acima do diafragma.

A lesao diafragmatica inicial pode ser muito pequena. Porém,
como o diafragma estd em permanente movimento, a ruptura vai
progressivamente aumentando o que explica que, em particular
nos traumas fechados, o diagndstico de ruptura diafragmatica seja
feito varios anos apés o traumatismo.

De resto, o diagndstico pode requerer a realizacao de outros exa-
mes de imagem como estudo gastrointestinal contrastado, eco-
grafia, TAC toraco-abdominal

Ruptura aértica: presente em vitimas de acidentes de viacdo em
alta velocidade e em quedas de grande altitude. A maioria (85%)
resulta de traumatismo fechado. Na maioria (80%-90%) o desfecho
é fatal, no local do acidente em virtude de hemorragia macica. Dos
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que chegam ao hospital vivos, s6 20% sobrevive sem cirurgia.

A apresentacdo clinica depende do local da ruptura:

1. Doentes com lesao da porcao intrapericardica da aorta ascen-
dente desenvolvem geralmente tamponamento cardiaco

2. Lesbes da aorta ascendente extrapericardica evoluem para
hematoma mediastinico e hemotdrax, geralmente a direita

3. Ligamento arterial - resulta geralmente de lesdoes de desacele-
racao. Nesta zona a aorta esta relativamente fixa, enquanto que
o coracao se move livremente no mediastino.

0 diagndstico pode ser atrasado por, inicialmente, poder haver boa
resposta ao aporte de fluidos com melhoria da hipotensdo. E
necessario um elevado nivel de suspeicao clinica para fazer um
diagndstico atempado. Suspeitar sempre de ruptura adrtica em
doentes em choque, sem evidéncia de hemorragia activa, sem PTX
hipertensivo e sem tamponamento cardiaco. Quando ha sintomas,
podem variar desde dor retroesternal ou interescapular, disfonia,
disfagia, paraplegia/paraparesia e sinais de hipoperfusdo/isque-
mia segmentar (membros inferiores, érgaos abdominais).

A radiografia toracica pode apresentar sinais sugestivos de ruptu-
ra aortica, mas o diagnostico de certeza necessita de angiografia

ou angioTC:

1. Alargamento do mediastino
2. Coifa apical (hematoma apical, em particular a esquerda)
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3. Desvio caudal do brénquio principal esquerdo

4. Fractura das 2 primeiras costelas

5. Desvio traqueal direito

6. Apagamento do botdo aértico

7. Elevagdo do brénquio principal direito

8. Hemotdrax esquerdo na auséncia de fracturas costais ou outra
outra causa

9. Desvio da SNG para a direita

Ruptura esofagica: Raro e frequentemente diagnosticado tardiamente.
0 esdfago cervical estd mais predisposto para lesdes por traumatis-
mos penetrantes ou por lesdes de esmagamento. O eséfago toracico
pode romper na sequéncia de trauma intenso sobre o epigastro. Na
avaliagdo, é frequente a presenga de choque e dor desproporcionados
para as lesdes documentadas. Dor na degluticdo, PnTX/derrame pleu-
ral esquerdo na auséncia de fracturas costais, devem levantar suspei-
ta. Em segundo tempo, pode surgir enfisema e sinais de peritonite.

Ruptura de via aérea: Muitos dos doentes com lesdes major da via
aérea morrem no local do acidente por asfixia, hemorragia intrapulmo-
nar ou aspiracdo de sangue. Ao exame fisico, os sinais que permitem
suspeitar de lesdo grave da via aérea sdo: enfisema subcutaneo, PnTX,
pneumomediastino, hemotérax, pneumopericardio ou pneumoperito-
neu. A confirmacao diagnéstica deve ser feita por broncoscopia. A pre-
senca de fracturas da omoplata, 1% a 3* costelas indiciam lesdo de alto
impacto, pelo que se deve suspeitar sempre de lesdo de via aérea.
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3. Classificacao / Terminologia

Tipo de trauma: penetrante (arma branca ou de fogo, outros como penetra-
cdes decorrentes de quedas e entrada de objectos no corpo) vs fechado (com
todos os mecanismos de lesdo possiveis). Na Europa cerca de 85% dos
traumatismos toracicos sao fechados.



4. Tratamento

Avaliacao primaria e reanimacao Na abordagem e tratamento inicial do traumatizado de térax é essencial ter consciéncia que ha seis

situacoes que podem constituir risco de morte imediata, pelo que devem ser procuradas e quando estiverem presentes devem ser tra-
tadas de imediato.

A abordagem inicial do traumatizado tem dois “objectivos centrais:
1° Preservar a vida (avaliagao primaria) Avaliacao primaria do Situacoes potencialmente fatais na evolucao do
assegurando Traumatizado de térax: Traumatizado de térax:
» A (permeabilizar a via Aérea) c/ CCC (com
Controlo da Coluna Cervical) Pesquisar, reconhecer, estratificar e tratar: Pesquisar, reconhecer, estratificar e tratar:
» B (Ventilar e Oxigenar)
» C (assegurar a Circulagio) c/CdH (com 1. Obstrugdo da via aérea 1. Contusao pulmonar e laceragdes pulmonares
Controlo da Hemorragia) 2. Pneumotérax hipertensivo potencialmente associadas
» D (Disfuncdo neurolégica e sinais focais) 3. Hemotérax macico 2. Contusao do miocardio
» E (Expor todo a 4rea corporal) 4. Ferida toracica aberta 3. Rotura do diafragma
2° Rever, sistematizar e hierarquizar as 5. Tamponamento cardiaco 4. Laceragao da Aorta
lesbes anatémicas e as disfuncoes asso- |6. “retalho” costal mével com compromisso 5. Rotura do eséfago
ciadas (avaliagdo secundaria) respiratério 6. Laceracdo da via aérea

Sequéncia de procedimentos:

» A (permeabilizar a via Aérea) ¢/ CCC (com Controlo da Coluna Cervical)
1. Controlo da Coluna Cervical manter alinhado o tronco/pescocoe 3. Se a vitima n3o responde considerar a possibilidade de obstru-

cabeca; cdo da via aérea (a maior parte das vezes por queda da lingua)
2. Administrar 0, com alto débito (12-15L/min ou Fi0, a 100%).
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4. A abertura da boca deve ser feita com ante-projeccao da mandibu-
la e se indicado aspirar - com canula rigida (com atencéo ao risco de
vémito) - e remover pecas solidas soltas (placas dentérias, ...).

5. Aos doentes sem reflexo faringeo fazer entubacao traqueal para
permeabilizar a via aérea, ventilar eficazmente e diminuir a pro-
babilidade de aspiracao de vémito.

. Colocar sonda para drenagem gastrica (quando for oportuno).

. A via nasal esta contra-indicada em todos os suspeitos de TCE
porque pode gerar falsos trajectos (através da lamina cribriforme do
esfenside] permanecendo em posicao intra-craniana.

8. Logo que esteja assegurada a permeabilidade da via aérea e antes

de colocar o colar cervical, inspeccionar o pescoco a procura de:

» Tumefaccoes ou feridas que permitam identificar locais de
lesao (risco de laceracdo traqueal, dos grandes vasos ou do eséfago);

» Crepitacao cartilaginea a palpacdo do bloco laringo-traqueal
(considerar a possibilidade de fractura da larige / traqueial;

~N o
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» Sinais de enfisema subcutaneo (considerar a possibilidade de pneu-
motdrax hipertensivo / rotura da via aérea principall;

» Desvio da traqueia (considerar a possibilidade de pneumotérax hiper-
tensivo);

» Turgescéncia jugular exuberante sugestiva (compativel com
pneumotdrax hipertensivo, tamponamento cardiaco ou compressao dos
grandes vasos)

9. Colocar colar semi-rigido, plano duro e imobilizadores laterais.

10. Os capacetes dos condutores de veiculos de duas rodas sé
devem ser retirados por operadores experientes, enquanto um
imobiliza o pescoco, o outro tracciona o capacete retirando-o
lentamente.

11. A ser necessaria qualquer destas intervencdes é necessario que
o doente j& esteja convenientemente monitorizado, designada-
mente com:

Avaliar a oxigenacao

Débito cardiaco e estado hemodindmico

Metabolismo celular Funcdo dos 6rgaos

» Sa0, / Pa0, » PA » Lactatos séricos » Nivel da consciéncia

» Hemoglobina /hematdcrito » ECG (frequéncia cardiaca e ritmo) » pH » Pele marmérea

» Sinais de esforco respiratério » Pulso » BE » Mucosas pélidas
(taquipneia, tiragem, adejo nasal, uso de musculos » TPC (tempo de preenchimento capilar) » Extremidades frias
acessorios, ...) » Diurese

» CO, end tidal (nos doentes com entubacéo traqueal)




» B (Ventilar e Oxigenar)

No B ha mais situacoes que constituem risco de vida imediato pelo

que devem ser pesquisadas e tratadas:

1. Pneumotérax hipertensivo: Se ha pneumotdrax é imprescindivel
verificar se é hipertensivo: doente angustiado, com sinais de difi-
culdade respiratéria e auséncia de murmurio a AP + hiper-resso-
nancia homolateral 3 percussdo, empurramento do mediastino /
traqueia em sentido contralateral, colapso cardio-circulatério por
tamponamento cardiaco — a presenca de enfisema subcutaneo e
sinais de fractura de costelas e/ou feridas perfurantes e/ou contu-
sdo homolaterais aumentam a especificidade da suspeita de diag-
néstico. Na presenca destes sinais o diagndstico é clinico e
impoe intervencdo imediatas, pois neste caso ha risco de vida e
deve ser feita a descompressao imediata, com agulha com canu-
la G14 ou 16, montada em seringa, inserida na perpendicular a
parede toracica ao nivel do 2° espaco intercostal, sequida de
drenagem pleural (5° EIC homolateral, na linha médio-clavicular);

2. Ferida toracica aberta: Se o didmetro da lesao for superior a 2/3
do didmetro da traqueia (>2cm), durante a inspiracdo o ar entra
pela lesao e nao pela traqueia. Este facto compromete a ventila-
cao e pode resultar em hipoxemia. Essas feridas devem ser
cobertas com pedaco de tecido fixo a pele em trés pontos coin-
cidentes com trés vértices de um quadrado. Introduzindo-se de
seguida dreno pleural do mesmo lado, mas noutro espaco inter-
costal, para impedir a formacao de pneumotérax hipertensivo.
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3. Retalho” costal moével (fractura de >1 costela em >1 ponto) — S0 é uma

emergéncia absoluta se provocar esmagamento toracico com com-
promisso respiratério. A evidéncia de cansaco, dificuldade respi-
ratdria (PaC0, em crescendo ou Exaustao respiratéria, FR> 30 cpm, ...}, €
hipdxia progressiva (Pa0, em decrescendo o <75mmHg), sdo indica-
coes para entubacdo e ventilacdo mecanica. O tratamento
depende da patologia associada, em particular da importancia
de contusao pulmonar. A primeira abordagem deve consistir em
analgesia eficaz, com recurso a opidides ev. Na avaliacao
secundaria, pode ser considerada a analgesia intercostal ou
epidural. Em face de colapso ventilatério, pode ser necessario
escalar o suporte ventilatério, em particular com TCE e/ou
trauma abdominal associado.

» C (assegurar a Circulacdo) ¢/CdH (com Controlo da Hemorragia)

Prioridade absoluta: Controlo da Hemorragia

» Se ainda nao tiver sido feito assegurar dois acessos vascula-
res periféricos, G;, ou G, e

» Colher 10mL de sangue para tipagem e grupo e outros 10mL
para estudos bioquimicos e hematdcrito.

» Perfundir fluidos em funcao dos dados da monitorizacao;

Pesquisar e corrigir as situacoes que podem ser causa de morte

imediata no C

. Hemotorax macigo: define-se como macico quando drena mais

de 1,5L de imediato ou mantém um débito de drenagem pleural
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> 200mL/h, em 4h consecutivas. O tratamento inicial é, por
regra, a introducdo de dreno pleural, mas em geral ha tempo
para fazer Rx do térax urgente e confirmar o diagndstico - ver
capitulo sobre procedimentos

5. Tamponamento cardiaco: Qualquer ferida penetrante no précor-
dio pode atingir o coracao e provocar tamponamento cardiaco tra-
duzido por: choque e/ou pulso paradoxal, com turgescéncia marca-
da das jugulares que aumenta na inspiracdo, ensurdecimento dos
sons cardiacos, derrame pericardico no ecocardiograma. A aborda-
gem inicial do tamponamento cardiaco em doentes traumatiza-
dos deve ser a toracotomia. Com a pericardiocentese pode
incorrer-se em lesdo de drgaos (miocardio, pulmao, estdmago, intesti-
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no, eséfago, baco, rim), laceracao de uma artéria coronaria, inefica-
cia na aspiracao de sangue porque estd coagulado (frequente). A
pericardiocentese pode assumir um papel “life saving” enquan-
to se prepara a toracotomia;

» Em caso de hemorragia grave accionar precocemente a articu-
lacao com a hemoterapia

» Transfundir componentes e derivados do sangue, quando indica-
do, antecipando necessidades;

» Sempre que possivel perfundir liquido aquecidos para prevenir a
hipotermia

» Se ainda nao tiver sido feito envolver precocemente cirurgides na
equipa de trauma.

Avaliar a situacao do doente, indicagao e oportunidade para fazer outros exames auxiliares de diagnéstico

Considerar indicacdo para fazer FAST

(Focused Abdominal Sonography for Trauma - centrada | para fazer TAC toracica

na pesquisa de liquido peritoneal, pleural e pericardico)

Considerar indicacdo e oportunidade

Fazer Rx de térax a
todos os TT

Considerar indicacdo e oportunidade para
fazer outros exames de imagem

» D (Disfungdo neurolégica e sinais focais)
Avaliar e registar o nivel da consciéncia (AVDN) o tamanho, sime-
tria e reactividade pupilar e sinais focais:
A —Acordado V- Verbaliza D -reage a Dor N - N&o reage a estimulos
» Nos traumatizados o ideal é utilizar a escala de coma de
Glasgow - ver capitulo sobre TCE

» E (Expor todo a 4rea corporal e observar as costas)
Retirar a roupa e expor a totalidade da superficie corporal, sem
esquecer a dignidade do doente.
» E proibida toda a mobilizacdo que possa provocar ou agravar
lesao prévia em particular raquidiana.
» Pode ser necessario, cortar roupas, com tesouras que facili-



tem a tarefa e diminuam a necessidade de mobilizar o doente,
informando-o e justificando os procedimentos se o doente
estd acordado.

» A remocao répida de roupa muito apertada pode induzir hipo-
tensdo, consequéncia da perda subita do efeito de tampona-
mento que essa roupa apertada poderia estar a provocar. As
pecas de vestuario muito apertadas so devem ser retiradas
por indicacao do coordenador da equipa e depois de estarem
assegurados acessos vasculares.

» O doente desnudado perde calor e se entrar em hipotermia
pode agravar o prognostico.

» A avaliacao secundaria inclui observacdo anterior e posterior
do torax (coluna, dorso, regido lombar, ...)

» No fim da avaliacdo secundaria devemos ter condicdes para
identificar ou assinalar como complicacdes potenciais as
seguintes

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento /
monitorizacao

a. Normalizar a Oxigenacao;
b. Estabilizar a pressao arterial nos valores alvo;

c. Restabelecer a funcdo dos 6rgaos em faléncia (consciéncia, diure-

se, preenchimento capilar, pele marmérea, ...J;
d. Optimizar do preenchimento vascular;
e. Estabilizar a hemoglobina e coagulacao;

Abreviaturas / glossario

BE = Base excess

PA = Pressao arterial

Pa0, = Pressao parcial de 0, no sangue arterial
PnTx = Pneumotérax

Sat0, = saturacao da Hb no sangue arterial

Svc0, = Saturacao de O, no sangue venoso central
TPC = Tempo de preenchimento capilar

TT = Traumatizado do toracico
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Traumatismos Abdominais

Antédnio H. Carneiro e Irene Aragdo, segundo as recomendacdes ETC - Margo 2008

1. Definicao / Conceito

As duas principais causas de morte no traumatizado grave sao as
lesoes neuroldgicas e a hemorragia ndo controlada. Os traumatis-
mos abdominais e pélvicos contribuem de forma significativa para
essas hemorragias nao controladas, porque:

—_

. Os sinais e sintomas de traumatismo abdominal sdo subtis e podem
ser obscurecidos por lesdes mais 6bvias noutros segmentos corporais.

. A presenca de TCE associado e/ou o efeito de depressores do SNC
alteram a semiologia das lesées abdominais e a percep¢ado que o
doente tem das queixas relacionadas com lesdo abdominal.

. 0 abdémen é particularmente vulneravel ao trauma, quer devido a
sua posi¢ao central no corpo, quer devido ao facto de ndo estar pro-
tegido por estrutura 6ssea.

4. 0 traumatizado jovem tem uma reserva fisiolégica que lhe permite
compensar durante longos periodos as hemorragias nao visiveis e
por isso atrasar o diagndstico de choque hemorragico, acresce que
se tiver irritagdo peritoneal (rotura de viscera oca), 0 reflexo vagal que
se lhe associa pode camuflar parte da resposta adrenérgica ao cho-
que / hemorragia e o atraso no diagnéstico do choque é uma das
principais causas de morte nos traumatizados graves.

N

w
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Nao surpreende pois, que muitas das mortes ocorridas apds o
trauma abdominal, resultem de les6es abdominais nao diagnos-
ticadas, consequéncia de diagnosticos falhados, tratamento ina-
dequado ou ambos. Estas mortes sdo evitaveis se todos os que
estdo envolvidos no processo de avaliacao e tratamento das viti-
mas do trauma mantiverem um elevado indice de suspeicao, uma
abordagem diagnéstica sistematizada e uma atitude terapéutica
agressiva.

2. Motivo precipitante / causa

As lesoes diafragmaticas podem ser tao silenciosas que o doente
fica assintomatico e a lesdo s6 é descoberta semanas, meses ou
mesmo anos depois. Quando a laceracdo diafragmatica é grande,
o conteudo abdominal pode herniar para a cavidade toracica,
podendo comprometer a ventilacao. O diagndstico depende de um
elevado indice de suspeicdo. As radiografias podem ser Uteis, quer
demonstrando a presenca de visceras do tubo digestivo no torax,
quer revelando a posicdo da sonda naso-gastrica enrolada acima
do diafragma. No entanto, a maior parte das vezes as alteracoes
radioldgicas sao inespecificas.
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O figado é um 6rgdo extremamente vascularizado, pelo que pode
sangrar abundantemente quando lesado e as lesoes do figado sao
referidas na literatura como sendo as mais letais por hemorragia
intra-abdominal nao diagnosticada. E necessério manter um ele-
vado indice de suspeicao, qualquer traumatismo da metade inferior
do hemitérax direito ou do abdémen superior deve alertar para a pos-
sibilidade de traumatismo hepatico subjacente. Em presenca de
choque hipovolémico num traumatizado sem causa 6bvia, equa-
cionar a hipdtese de lesao hepatica ou esplénica até prova em con-
trario.

Tal como o figado, o baco é fortemente vascularizado, o que é de
grande importancia para a fisiopatologia das suas lesdes. E a vis-
cera macica mais frequentemente lesada no abdémen, na sequén-
cia de traumatismos fechados e causa frequente de choque em
doentes com traumatismo abdominal. Qualquer traumatismo da
metade inferior do hemitérax esquerdo ou metade superior do abdé-
men pode resultar em lesdo esplénica, em particular se o doente
referir dor no ombro homolateral e/ou evidenciar escoriacées com
ou sem fracturas costais inferiores esquerdas. Podem ir de peque-
nas laceracdes até lesdes explosivas do drgao.

Quer o figado quer o bago sdo susceptiveis ao que se costumava
designar por ruptura em dois tempos (retardada) e que actualmente
deve ser encarada e designada por diagnéstico atrasado de ruptu-
ra (do figado ou baco).
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As lesdes gastricas sao raras em traumatismo fechados e quando
ocorrem tendem a apresentar-se com peritonite. Pode haver san-
gue na sonda naso-gastrica ou gas intraperitoneal livre, visivel na
radiografia. O tratamento envolve sempre cirurgia.

As lestes intestinais podem resultar de traumatismos fechados,
penetrantes, ou lesdes explosivas. O traumatismo fechado e as
explosoes geralmente causam lesao por um de dois mecanismos:

» Rotura do intestino por aumento subito da pressao intra-luminal,
» Isquemia do intestino em resultado de lesao do meso e seus vasos.
Nestes casos o risco de vida raramente é imediato e surge na maio-
ria dos casos horas apés o traumatismo sob a forma de peritonite.

0 diagnéstico das lesdes retro-peritoneais é ainda mais dificil por
ser menos acessivel ao exame fisico e de a hemorragia ficar con-
tida no retro-peritoneu. O nivel da hipotensao pode ser enganado-
ramente ligeiro e a lavagem peritoneal para diagnéstico negativa.

O pancreas situa-se ao nivel da 1% vértebra lombar e pode ser lesado
por traumatismos fechados ou abertos. O mais frequente é o
embate do condutor, sem cinto, contra a coluna de direccdo /
volante. A amilasémia pode estar elevada, mas pode ser conse-
quéncia da lesdo de outros 6rgdos abdominais. A amilasémia nor-
mal ndo exclui lesdo pancredtica. Sao necesséarias observacoes
frequentes e determinacoes repetidas da amilasémia.



A primeira porcdo do duodeno encontra-se dentro da cavidade perito-
neal abdominal. As porcdes restantes encontram-se fixas a parede
abdominal posterior e sdo retro-peritoneais. Tal como o pancreas, o
duodeno pode ser lesado na sequéncia de traumatismos fechados
ou abertos, mas o mecanismo de lesdo mais frequente é o impac-
to contra a coluna de direccdo / volante.

Todo o cego e célon ascendente, bem como 1/3 a 2/3 da circunferén-
cia do célon descendente, encontram-se no espaco retroperitoneal. O
restante encontra-se dentro da cavidade peritoneal. Qualquer porcao
do colon pode ser lesada resultando em extravasamento do con-
teddo intestinal. No entanto, em casos de perfuracdo retroperito-
neal os sintomas sao mal definidos e de instalacao insidiosa. Estes
factos conduzem, por via de regra, a atrasos no diagndstico e
aumentam as possibilidades de formacao de abcessos.

A aorta abdominal estd situada a frente, e ligeiramente a esquerda, da
coluna vertebral. Raramente é lesada na sequéncia de traumatis-
mo fechado, mas é susceptivel de o ser na sequéncia de trauma-
tismo penetrante. A lesdo aértica produz dois tipos de sintomas:
perda hematica e isquemia distal a les3o.

Os traumatismos graves da aorta sao quase invariavelmente

fatais. Se a hemorragia ficar contida no retroperitoneu, a hipoten-
sao pode ser ligeira e responder inicialmente a administracao de
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fluidos. O hematoma retroperitoneal pode provocar coloracao
equimotica dos flancos ou dorso (Sinal de Grey Turner).

A veia cava inferior (VCI) encontra-se a direita da aorta e é vulneravel
ao mesmo tipo de lesdo. O traumatismo da VCI pode resultar em
perda significativa de sangue, embora geralmente menor que para
uma lesao equivalente da aorta.

Os rins situam-se ao nivel de T,, - L; e a lesao renal raramente
constitui perigo de vida imediato. A excepcao é a avulsao do pedi-
culo renal, que pode resultar em hemorragia fatal.

Ureteres A lesdo do ureter, consequéncia de traumatismo fechado
ou penetrante, é rara.

Bexiga encontra-se situada na pelve, mas quando esta cheia, pode
atingir o umbigo. Isto implica que seja vulneravel a traumatismos
do abdémen inferior. Um factor importante para avaliar o risco de
lesao da bexiga é o grau de replecao na altura do traumatismo, dai
o interesse de saber a hora da Gltima miccdo. A lesao vesical pode
seguir-se a compressao abdominal e aumentando da pressdo
intra-vesical. As lesdes mais frequentes sdo consequéncia de
traumatismo penetrante por fragmentos ¢sseos resultantes de
fracturas pélvicas.
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Uretra, nas mulheres raramente é atingida e nos homens ha dois

tipos de lesoes:

» acima do diafragma urogenital muitas vezes associada a poli-
trauma (posteriores, geralmente associadas a fracturas pélvicas)
ou

» abaixo do diafragma urogenital mais vezes uma lesao isolada
(anteriores associada a traumatismos fechados do perineo).

A presenca de lesdo uretral é sugerida pela histéria e pelo dese-
jo de urinar acompanhado por incapacidade para fazé-lo. Sinais
fisicos importantes sao a bexiga palpavel, sangue no meato urina-
rio e préstata alta ao toque rectal. Ndo se deve tentar introduzir
sonda vesical quando se suspeita de lesao da uretra, pois podem
induzir-se danos maiores. Para aliviar a retencdo urinaria deve
usar-se um cateter suprapubico.

3. Classificagao / Terminologia

» A principal classificagdo dos traumatismos abdominais sistematiza-
-os em penetrantes e fechados

» A segunda mensagem a reter € que no abdémen ha érgaos intra-
abdominais e retro-peritoneais: pancreas, duodeno (excluida a 12 por-
cao), colon, aorta, veia cava inferior e aparelho génito-urinario
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» A terceira classificagdo divide os 6rgdos intra-peritoneais em intra-
toracicos: diafragma, figado, baco e estomago e os intra-abdomi-
nais intestino delgado e intestino grosso

» Finalmente a localizacdo anatomica associa-se a lesdes mais fre-
quentes, designadamente:

Torax Inferior - é sede de lesdes viscerais significativas em 15 %
das feridas por arma branca, 50 % das feridas por arma de fogo
estarao associadas a lesao visceral e a maior parte dos cirurgioes
explora a ferida.

Parede Abdominal Anterior - Cerca de 60 % das feridas por arma
branca, nesta regiao, ultrapassam o peritoneu. Destas, 40 - 50 %
causam lesao visceral significativa e a maior parte destas feridas
¢é explorada localmente ou por laparotomia. As feridas por arma de
fogo, nesta regiao, resultam em lesao visceral em aproximada-
mente 96 % das situacdes e devem ser todas exploradas por lapa-
rotomia.

Parede Abdominal Posterior - Quer as feridas por arma branca,
quer por arma de fogo, associar-se-ao, nesta regiao, a aproxima-
damente 10 % de lesdes viscerais. As consequéncias de um diag-
néstico falhado de uma lesdo visceral nesta area (principalmente
perfuracao célica) sao tao graves que a maior parte dos cirurgies
procederd a uma laparotomia exploradora. No entanto, o uso de



TAC com contraste aumenta a especificidade e selectividade das
informacoes fornecidas por estes exames auxiliares.

Flanco - Cerca de 30 % das lesdes, nesta regiao, provocam lesao
visceral, quer se trate de traumatismos fechados ou abertos. Esta
regiao partilha as mesmas dificuldades da parede abdominal pos-
terior no que diz respeito ao exame fisico e diagndstico, pelo que a
maior parte das lesdes nesta drea sdo alvo de exploracdo cirlrgica.

4. Tratamento

Na avaliagao primaria do traumatizado abdominal h& duas perguntas
cujas respostas condicionam toda a estratégia ulterior:

1° 0 doente esta em choque?
2° E necessdrio fazer cirurgia de imediato para controlar a hemorragia?

Avaliacao primaria e reanimagao — Sequéncia de procedimentos

Objectivo: pesquisar e tratar as situacoes que se associam a risco
de vida imediato.
A (permeabilizar a via Aérea) c/ CCC (com Controlo da Coluna Cervical)
1. Controlo da Coluna Cervical manter alinhado o tronco/pescoco
e cabeca;
2. Administrar O, com alto débito (12-15L/min ou Fi0, a 100%).
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3. Se a vitima ndo responde considerar a possibilidade de obs-
trucao da via aérea (a maior parte das vezes por queda da lingua)

4. A abertura da boca deve ser feita com ante-projeccao da man-
dibula e se indicado aspirar - com canula rigida (com atencéo ao
risco de vémito) - € remover pecas sélidas soltas (placas dentarias, ...).

5. A via nasal esta contraindicada em todos os suspeitos de TCE
porque pode gerar falsos trajectos (através da lamina cribriforme do
esfenéide] permanecendo em posicao intracraneana.

6. Aos doentes sem reflexo faringeo fazer entubacao traqueal
para permeabilizar a via aérea, ventilar eficazmente e dimi-
nuir a probabilidade de aspiracao de vomito.

. Logo que esteja assegurada a permeabilidade da via aérea,
inspeccionar o pescoco a procura de:

» Tumefaccoes ou feridas que permitam identificar locais de

lesao;

» Vasos a sangrarem;

» Sinais de enfisema subcutdneo;

» Desvio da traqueia;

» Turgescéncia jugular exuberante compativel com pneumotd-
rax hipertensivo, tamponamento cardiaco ou compressao dos
grandes vasos

. Colocar colar semi-rigido, plano duro e imobilizadores alterais.

9. Os capacetes dos condutores de veiculos de duas rodas so
devem ser retirados por operadores experientes, enquanto um
imobiliza o pescoco, o outro tracciona o capacete retirando-o
lentamente.

~

©
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B (Ventilar e Oxigenar)

No B, no térax ha seis situacées que, comprometendo a via
aérea e a respiracdo, constituem risco de vida imediato pelo que
devem ser pesquisadas e tratadas:

1. Obstrucdo da via aérea;

4. Ferida toracica aberta;

2. Pneumotérax hipertensivo;

5. Hemotérax macico:

3. Tamponamento cardiaco:

6. Retalho costal mével

» Ha ainda a possibilidade de lesdo diafragmatica que na maio-
ria das situacdes nao constituindo risco de vida imediato que
exija a interrupcao da avaliacdo primaria

C (assegurar a Circulagdo) ¢/CdH (com Controlo da Hemorragia)

Prioridade absoluta: Controlo da Hemorragia - se visivel, comprimir

o local da hemorragia.

» No traumatizado do abddémen, a causa mais frequente de
compromisso da circulacdo é a hemorragia pelo que a priori-
dade absoluta é a de identificar potenciais focos hemorragicos
e quando identificados promover o seu controlo de imediato;

» E imprescindivel medir a pressao arterial, avaliar e registar as
caracteristicas do pulso ECG e oximetria;

» Assegurar, pelo menos, dois acessos vasculares periféricos,
G14 ou G16;
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» Colher 10mL de sangue para tipagem e grupo e outros 10mL
para estudos bioquimicos e hematdcrito;

» Perfundir fluidos em funcao dos dados da monitorizacao;

» Nos doentes com défice de volume intravascular administrar:
cristaléides 1000ml ou coléides 500 ml em 20-30 minutos e
repetir se indicado, em funcao dos objectivos;

» Nos casos em que hd hemorragia relevante, que nao esté con-
trolada (hemorragia interna com chogque) titular os fluidos (PAM 40-
60mmHg / PA sistélica <80-90mmHg) enquanto a causa da hemorragia
nao estiver controlada, Nestes casos, o excesso de fluidos per-
fundidos, pode remover os coagulos formados, provocar hemo-
diluicao e prolongar a duracao e gravidade da hemorragia;

» Em caso de choque hemorragico, activar precocemente o ser-
vico de hemoterapia e coordenar intervencoes, incluindo a
eventual necessidade de perfundir glébulos sem tipagem pré-
via - ver capitulo sobre utilizacdo de C e D do sangue.

» Transfundir componentes e derivados do sangue, quando indi-
cado, antecipando necessidades;

» Nos casos de grandes perdas é imprescindivel antecipar as
alteracoes relacionadas com a hemodiluicao e consumo (caso
a hemorragia ndo esteja completamente dominada), em particular se
ha hipotermia e/ou acidemia associadas.

» Sempre que possivel perfundir liquidos aquecidos para preve-
nir a hipotermia aquecendo os soros e prevenindo perdas
cutaneas;



» Procura sistematica de locais ocultos de hemorragia = envol-
ver precocemente a Cirurgia e a Ortopedia, nos casos graves,
de preferéncia na Sala de Emergéncia;

» As hemorragias toracicas macicas (ver capitulo sobre trauma do
térax), as hemorragias intra-peritoneais, as disjuncoes da bacia
com hemorragia nao controlada (ver capitulo sobre trauma da bacia)
e as lesoes vasculares graves, podem exigir cirurgia imediata,
antes de completar a avaliacao global do doente. Nestes casos,
a avaliacdo deve ser completa logo que possivel.

» O diagndstico da causa do choque, passa pela pesquisa siste-
matica de fontes de hemorragia com envolvimento precoce da
Imagiologia.

> A capacidade para executar o FAST (Fast Assessement Sonography
in Trauma) deve ser parte das competéncias dos cirurgices e
peritos que lidam com traumatizados grave e deve se feita
neste momento

» Os garrotes so devem ser utilizados se o membro for conside-
rado impossivel de salvar - ver capitulo sobre trauma dos membros.

Nesta fase a resposta as questdes centrais da avaliagdo e trata-

mento do traumatizado abdominal grave:

1° 0 doente estd em choque?

2° E necessario fazer cirurgia de imediato para controlar a hemor-
ragia?
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Pode impor-se a ida imediata para o bloco sem completar a ava-
liacdo primaria que deve ser completada depois de feito o trata-
mento emergente.

D (Disfuncdo neuroldgica e sinais focais)

Avaliar e registar o nivel da consciéncia (AVDN) o tamanho, sime-

tria e reactividade pupilar e sinais focais:

A - Acordado V - Verbaliza D -reagea Dor N - Nao reage a estimulos

» Nos traumatizados o ideal é utilizar a escala de coma de
Glasgow - ver capitulo sobre TCE

E (Expor todo a area corporal)

» Retirar a roupa e expor a totalidade da superficie corporal,
sem esquecer a dignidade do doente;

» E proibida toda a mobilizacdo que possa provocar ou agravar
lesao prévia em particular raquidiana;

» Pode ser necessario, cortar as roupas, com tesouras que faci-
litem a tarefa e diminuam a necessidade de mobilizar o doen-
te, informando-o e justificando os procedimentos se o doente
estd acordado;

» A remocao rapida de roupa muito apertada pode provocar
hipotensao, consequéncia da perda subita do efeito de tampo-
namento que essa roupa apertada poderia estar a provocar. As
pecas de vestuario muito apertadas s6 devem ser retiradas
por indicacao do coordenador da equipa e depois de estarem
assegurados acessos vasculares;
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» Os doentes imobilizados com macas de imobilizacao corporal
total com compressdo do tronco (MAST), podem agravar
seriamente o choque no momento da descompressao;

» Os doentes que entram ou agravam a dificuldade respiratéria
quando se lhes aplica um Dispositivo Pneumatico Anti-
Choque (Pneumatic Anti-Shock Garment - PASG), justificam o despis-
te de possivel ruptura / hérnia diafragmatica e/ou retalho cos-
tal mével, porque nestas condicées pode ocorrer compressao
pulmonar com compromisso sério da ventilacao

» O doente desnudado perde calor e se entrar em hipotermia
pode agravar o progndstico;

> Se existirem membros amputados avaliar a possibilidade de
reimplante e preservar em condicoes apropriadas - ver capitulo
sobre Trauma dos membros

Uma equipa de trauma bem treinada deve cumprir os objecti-
vos da avaliagdo primaria em 7 minutos.

Nesta fase, a questao central é saber se o doente responde ou
nao ao tratamento. Em funcao dessa evolucao e do diagndstico
decidir para onde é que o doente deve ser encaminhado (ex. pode
ser necessario levar a vitima de imediato para o bloco operatério para contro-
lar um fonte de sangramento, se nao houver resposta adequada a reposicao de
volume)

A avaliacdo secundaria detalhada sé deve prosseguir quando a
ventilacao e a hipovolemia estiverem controladas.
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Avaliagdo secundaria — objectivos:

. Examinar o doente da cabeca aos pés, com a intencao de inventa-
riar e avaliar todas as lesoes,
. Obter anamnese o mais completa possivel,
3. Integrar todas as informacoes clinicas, laboratoriais e imagioldgi-
cas disponiveis,
4. Formular um plano de abordagem e tratamento para esse doente.

N

» Cada membro da equipa tem a sua missdo que cumpre em
simultdneo com os restantes elementos sob a orientacdo do
coordenador a quem vai relatando o seu desempenho.

» A integracdo da informagao estd a cargo do coordenador da equi-
pa, que vai dando conta das suas conclusoes, determinando
novos procedimentos, pedidos de colaboracdao ou exames
auxiliares.

» O erro mais frequente é o de se deixar distrair por outras soli-
citagdes antes de completar a avaliacdo sistematica da cabeca
aos pés.

> As interrupcoes aumentam a probabilidade de deixar passar
lesdes importantes, em particular em doentes inconscientes.

Todas as vitimas de traumatismo fechado devem ter Rx de térax,
coluna cervical e bacia, ainda na sala de emergéncia. A menos que
ja tenha sido feito algum Rx durante a avaliacdo primaria, o pri-
meiro a ser feito deve ser o Rx da coluna cervical de perfil = mos-



trando as vértebras de C, a C, e sua articulagdo com T,. Quando te-
cnicamente adequado permite excluir 85% das lesoes da coluna
cervical. No final da avaliacdo secundéria ha outras radiografias e
exames de imagem que se podem mostrar necessarios para diag-
nosticar e caracterizar outras lesdes a decidr em funcao das

lesoes identificadas.

0 doente pode deteriorar em qualquer das fases se tal acontecer é

essencial retomar de imediato a sequéncia: A, Be C

Em todos os doentes graves é necessdrio assegurar o mais

precocemente possivel a monitorizagdo ajustada as lesdes e ao nivel

das disfuncées

Se o doente ndo estiver correctamente monitorizado é impossivel
avaliar a situacdo e a resposta as intervengoes ao longo do tempo.

Monitorizar
a oxigenagdo a eficacia cardio-circulatéria o metabolismo celular a funcao dos érgaos
» Sa0, / Pa0, > PA » Lactatos séricos » Nivel da consciéncia
» Hemoglobina /hematdcrito » ECG (frequéncia cardiaca e ritmo) » pH » Pele marmoérea
» Sinais de esforco respiratoério (taquipneia, tiragem, |» Pulso » BE » Mucosas palidas
adejo nasal, uso de musculos acessérios, ...) » PVC / Pressao de encravamento » Svc0, » Extremidades frias
» TPC (tempo de preenchimento capilar) » Diurese

Em todas as situacoes, nomeadamente as que cursam com instabilidade hemodinamica, dirigir o tratamento com a intencéo de
Optimizar D02 = DC (volume ejeccional x frequéncia cardiaca) X Caoz x 10 = (Hb x 1,37 x Sat0,) + (0,003 x Pa0,);
Titulando a intervencao em funcao de objectivos estabelecidos:

» TA sistélica> 90mmHg ou
» TA média> 65mmHg

» Diurese> 0,5ml/Kg/h

> Sat0,> 93%

» Normalizar a consciéncia » | Lactato
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» Optimizar a pré carga: repor fluidos em funcdo das necessidades e das perdas
» Corrigir o inotropismo: quando indicado;
» Optimizar a pdscarga: administrar dopamina ou noradrenalina até conseguir a pressao arterial desejada;
» Controlar a causa:
» Parar a hemorragia, antecipar as necessidades em componentes e derivados do sangue
» Em caso de hemorragia ndo controlada manter PAmédia 40-60mmHg ou sistélica < 80-90mmHg:

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

a.Normalizar a Oxigenacao; e. Corrigir a acidemia e normalizar lactato;
b.Normalizar a SvcO,; f. Optimizar do preenchimento vascular;
c.Estabilizar a pressao arterial nos valores alvo; g. Estabilizar a hemoglobina e coagulacao;

d. Restabelecer a funcao dos érgaos em faléncia (consciéncia, diurese,  h. Controlar a causa do choque
preenchimento capilar, pele marmérea, ...J;

Abreviaturas / glossario

Ca0, = Conteldo arterial em 0, Sat0, = Saturacao da Hb no sangue arterial

DO, = Fornecimento de 0, Svc0, = Saturacao de 02 no sangue venoso central
DC = Débito Cardiaco TEP = Trombo embolismo Pulmonar

FC = Frequéncia cardiaca VEj = Volume ejeccional

Hb = Hemoglobina VO, = Consumo de O,

RVS = Resisténcias Vasculares Periféricas

Bibliografia
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Traumatismos da Bacia

Hélder Pereira e Adélio Vilaca - Margo 2008

1. Definicao / Conceito

A pelve 0ssea é composta por dois 0ssos coxais ligados anterior-
mente pela sinfise plUbica e posteriormente ao sacro. A estabilida-
de da bacia é assegurada por ligamentos das articulacées sacro-
iliacas, muito fortes. Para que ocorra disjuncao dessas articula-
coes é necessario romper esse ligamentos o que esta associado a
lesdes vasculares e/ou viscerais importantes. A pelve delimita
uma cavidade que podemos consi-
derar grosseiramente como esféri-
ca, o que permite compreender
que pequenas alteracdes no seu
raio se traduzem num importante
aumento na sua capacidade (volume
de esfera = 4/3 x IT x r3).

A pelve contém importantes estru-
turas intra e extra-peritoneais [fig 1):
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Intraperitoneais Extraperitoneais

Colon ascendente / sigmdide
Recto

Grandes vasos iliacos

Plexos lombo-sagrado e coccigeo

Intestinos
Bexiga
Utero e ovarios

0 trauma da bacia / regido pélvica, com ruptura vascular pode pro-
vocar hemorragia que se vai acumulando na cavidade pélvica (ocul-
tal até a exsanguinacao. A bacia do adulto pode acumular 3-5L de
sangue e a hemorragia nao controlada é uma das principais cau-
sas de morte no traumatizado grave. Acresce que o mesmo trau-
matismo pode lesar um dos drgdos intra-pélvicos.

0 enquadramento [tipo e circunstancias do trauma), ajuda a fundamen-
tar a suspeita de lesdo pélvica e o exame fisico pode chamar a
atencdo para essa possibilidade, mas ha situacdes em que sé os
exames de imagem permitem estabelecer o diagndstico. Nos
casos em que a avaliacao clinica esta condicionada por depressao
do nivel da consciéncia, analgesia prévia, lesdes coexistentes com
fracturas ao nivel dos membros que o doente valoriza mais, consi-
derando também a pobreza semioldgica desta regido, o diagnosti-
co pode passar despercebido.
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Traumatizado grave pode ter trauma da bacia até prova em contrario.
Por isso a observacio + Rx da bacia sdo parte integrante da
avaliagdo inicial de todo o traumatizado grave

Manifestacdes sugestivas da possibilidade de trauma pélvico:

» Existéncia de trauma do tronco e ou dos membros inferiores

» Dor abdominal baixa

» Escoriagdes ou laceragdes na pele da regiao em particular as do
perineo

» Sangue na uretra e/ou vagina

» Hematoma / edema do escroto ou grandes labios da vagina (obriga a
palpacao do flanco e regiao lombar)

» Dismorfia dos membros inferiores

» Dor a palpagdo abdominal baixa ou das eminéncias 6sseas da bacia

» Massa palpavel no flanco ou regidao lombar baixa que pode cor-
responder a sangue que se foi espalhando desde o espaco retro-
peritoneal

» Dor ou instabilidade objectiva no teste em “stress” da bacia: o exa-
minador comeca por comprimir de forma controlada e cuidado-
sa as asas do iliaco para testar instabilidade em rotacao interna
e depois afasta as asas do iliaco com os mesmos cuidados para
testar instabilidade em rotacao externa.
Este teste pode ter consequéncias iatrogénicas relevantes, sé deve
ser realizado uma vez, por pessoa experiente e evitado quando ha
suspeita forte de existéncia de fractura instavel.
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A presuncao de trauma pélvico com disjuncao da bacia e risco de

hemorragia retroperitoneal € uma emergéncia que deve levar, de

imediato, a imobilizacao e estabilizagao provisérias do anel pélvico
até a intervengao diferenciada.

0 Rx é fundamental para avaliar a integridade da pelve dssea, para
definir a melhor estratégia de tratamento e transmite uma nocao
da quantidade de energia exercida a este nivel durante a lesao. As
fracturas da bacia sé acontecem com mecanismos de alta energia
e por isso é necessario excluir lesdes associadas. A ecografia
ajuda a confirmar ou excluir hemorragia intraperitoneal e orientar
o cirurgiao na indicacao de laparotomia.

2. Motivo precipitante / causa

O traumatismo fechado da bacia é o mecanismo de lesdo mais fre-
quente (>90%), geralmente na sequéncia de acidentes de viacao ou
quedas. O reconhecimento do mecanismo do trauma é importante
na orientacdo e tratamento. Ha situacdes de extrema gravidade
que podem coexistir, com escassez de sinais externos.

Reconhecer a quantidade de energia implicada é da maior impor-
tancia o que justifica que se facam todos os esforcos para obter
informacao recolhida no local ou relatos da ocorréncia.



» Forcas de compressao ou de cizalhamento (translacdo) podem
levar a fracturas e/ou ruptura dos ligamentos estabilizadores da
bacia causando hemorragias capazes de colocarem a vida em
risco (mortalidade global entre 30 e 40%).

» A separacao dos topos 6sseos pode provocar ruptura dos vasos
pélvicos ou plexo sagrado. A hemorragia é geralmente venosa
mas pode ser arterial.

» Um topo dsseo pode causar perfuracado de viscera (ex. bexigal.

» Os movimentos de desaceleracao podem causar lesoes de par-
tes moles sem fracturas dsseas.

A probabilidade de existéncia de lesoes associadas justifica que o exa-

me fisico seja dirigido e preencha formalmente os seguintes passos:

» O toque rectal e exame vaginal sao mandatérios, procurando
solucoes de continuidade ou sangue.

» Alteracdes de sensibilidade ao toque no anus ou vagina devem
ser pesquisados.

» Uma posicao subida da prostata sugere ruptura da uretra.

» Se o exame vaginal é suspeito deve ser complementado com
exame com espéculo. O que pode ser muito doloroso, especial-
mente perante fractura instavel e necessitar de sedacdo ou
anestesia, para ser feito correctamente (podem denunciar fractura
exposta sem evidencia externa - com fragmentos dsseos a romper as paredes
do recto ou vagina colocando-os assim em contacto com o espaco exterior ao
corpo com repercussoes no tratamento e prognéstico: a mortalidade da fractu-
ra exposta da bacia ronda os 50%).

» Edema marcado do escroto ou grandes labios na admissdo
sugerem hemorragia arterial que dificilmente sera estabilizada
apenas com essas medidas.

» Os reflexos cremastéricos e bulbocavernoso devem ser pesqui-
sados e registados (ver capitulo referente ao trauma da colunal.

Associagao entre mecanismo de lesao e padrao de lesao (fig. 2)

Fig. 2 Mecanismos de lesdo na bacia. (A) Rotacdo externa. (B) Compressao lateral. (C) Cizalhamento vertical.
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» Lesoes por mecanismo rotacao interna
» Geralmente por forcas de compressao lateral na sequéncia
de acidentes de viacao
» Lesdes por mecanismo rotacao externa (ordem crescente de forca
em sentido anteroposterior)
» Lesdo da sinfise pUbica e/ou ramos pubicos com lesdo do
pavimento pélvico
» Ruptura dos ligamentos sacroiliacos anteriores com aber-
tura das articulacoes sacroiliacas
» Ruptura dos ligamentos sacroiliacos posteriores com con-
sequente instabilidade vertical
» Lesdes por mecanismo de translagao [cizalhamento)
> Ruptura da estrutura osteo-ligamentare posterior e pavi-
mento pélvico. Interrupcao do anel pélvico anterior e poste-
riormente. O extremo de gravidade é a hemipelvectomia
traumatica.

A les3o de viscera oca intra ou péri-pélvica é outra complicacdo /
lesao associada a despistar activamente (eco e/ou TAC - considerar as
condicdes de estabilidade do doente]. Na primeira fase o diagnéstico de
irritacao peritoneal pode nao ser evidente e as consequéncias da
ruptura de viscera oca s6 se manifestarem numa segunda fase.
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3. Classificacao / Terminologia

As classificacoes de fracturas visam ajudar a identificar e descre-
ver as lesdes, planear o tratamento e estabelecer o progndstico.

As duas classificacoes mais usadas no presente sao a de Tile e
Young-Burgess.

indice de complicacdes pulmonares elevado.



A classificacdo de Tile combina padrdes de disjuncdo pélvica com
sinais radioldgicos de estabilidade e instabilidade classificando-as

A classificacdo de Young-Burgess tenta ligar a direccao da forca que criou a lesao
com o padrao de fractura visivel no Rx.

em:

Tipo A: estaveis

» A1- fracturas da bacia sem atingirem o anel pélvico

» A2- fracturas estaveis com desvio minimo, atingindo
o0 anel pélvico

Compressao lateral (LC): Fractura transversal de ramos pubicos ipsilateral ou
contralateral a lesdo posterior

> |- compressao do sacro do lado do impacto

» |- Fractura em rescente (asa do iliaco)

» |llI- LC | ou LC Il do lado do impacto; fractura tipo “open book” contralateral

Tipo B: instavel em rotacdo com estabilidade vertical
» B1- open-book

» B2- compressao lateral ipsilateral

» B3- compressao lateral contralateral (asa de cesto)

Compressao antero-posterior (APC): Diastase da sinfise ou fracturas

longitudinais dos ramos

> |- Ligeira abertura da sinfise pUbica ou sacro-iliaca (Sl) anterior; ligamentos
Sl anteriores, sacro-tuberositarios e sacro-espinhosos estirados mas intac-
tos. Ligamentos Sl posteriores intacto

Tipo C: instabilidade em rotacao e vertical
» C1- Instabilidade vertical e em rotacao
» C2- Bilateral

» C3- Associada a fractura do acetabulo

» Cizalhamento ou translagao vertical (“vertical shear™: VS): diastase ou desvio ver-
tical da sinfise a nivel anterior e, a nivel posterior, desvio vertical geralmente
pelas artic.sacroiliacas, mais raramente pelo sacro ou asa do iliaco

» Mecanismo combinado de lesdo (CM): o mais frequente é combinar os padroes
de lesao LC e VS

4. Tratamento

Avaliacao primaria e reanimagao — Sequéncia de procedimentos

Objectivo: pesquisar e tratar as situacoes que se associam a risco
de vida imediato. Apesar de enunciados em sequéncia estes pro-
cedimentos devem ser executados em simultdneo com o coorde-

nador a integrar;
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» A (permeabilizar a via Aérea) ¢/ CCC (com Controlo da Coluna Cervical)

1. Controlo da Coluna Cervical manter alinhado o tronco/pescoco e
cabega (colar cervical, imobilizadores laterais e plano duro);

2. Administrar 0, com alto débito (12-15L/min ou Fi0, a 100%).

3. Se a vitima nao responde considerar a possibilidade de obstru-
cao da via aérea (a maior parte das vezes por queda da lingua).
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4. Aos doentes sem reflexo faringeo fazer entubacao traqueal.

5. Logo que esteja assegurada a permeabilidade da via aérea, ins-
peccionar 0 pPescoco (ver abordagem inicial do traumatizado)

6. Colocar colar semi-rigido, plano duro e imobilizadores laterais.

» B (Ventilar e Oxigenar)

No B avaliar a ventilacdo e oxigenacao tendo em consideracao que ha
seis situacoes que constituem risco de vida imediato [ver trauma toracico):

1. Obstrucdo da via aérea:;
2. Pneumotérax hipertensivo;
3. Tamponamento cardiaco;

4. Ferida toracica aberta;
5. Hemotérax macico:
6. Retalho costal mével
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» C (assegurar a Circulagdo) ¢/CdH (com Controlo da Hemorragia)
» Prioridade absoluta: Controlo da Hemorragia - se visivel,
comprimir o local da hemorragia.
» Se ainda nao tiver sido feito assegurar acessos vasculares
[pelo menos dois) de calibre 14/ 16G;
» Sistematizar e completar a monitorizacao em funcao da gravida-
de, da resposta ao tratamento e do momento em que o doente é

avaliado

Avaliar a oxigenacao

Débito cardiaco e estado hemodinamico

Metabolismo celular

Funcdo dos érgaos

» Sa0,/ Pa0,

» Hemoglobina /hematdcrito

» Sinais de esforco respiratério (taquip-
neia, tiragem, adejo nasal, uso de muscu-
los acessorios, ...)

» PA (pressao arterial)

» ECG (frequéncia cardiaca e ritmo)

» Pulso

» PVC (pressao venosa central)

» TPC (tempo de preenchimento capilar)

» Lactatos séricos
» pH

» BE (Base Excess)
» Svc0,

» Nivel da consciéncia

» Pele marmérea

» Mucosas palidas

» Extremidades frias

» Diurese (preenchimento da bexiga)

» Optimizar o DO, = DC (volume ejeccional x frequéncia cardiaca) x Ca0, x 10 = (Hb x 1,37 x Sat0,) + (0,003 x Pa0,); titulando a intervencao em funcao

de objectivos estabelecidos:

» TA sistélica> 90mmHg ou
» TA média> 65mmHg

» Diurese> 0,5ml/Kg/h

» Normalizar a consciéncia

> Sat0,> 93%

» | Lactato




» Perfundir fluidos em funcao dos dados da monitorizacao - caso
haja hemorragia persistente nao controlada manter PA sistoli-
ca entre 80-90mmHg até controlo do foco da hemorragia;

» Pedir ajuda qualificada de Ortopedia + Cirurgia sempre que
indicado

» Se a fonte hemorrégica é retroperitoneal o encerramento e
estabilizacao do anel pélvico devem ser realizados de imedia-
to para permitir controlar a hemorragia. Medidas temporarias
como a aplicacao de uma P.A.S.G (“pneumatic antischok garment”),
tala de vacuo, compressdo externa por um lencol ou cinta
envolvendo a bacia podem ser suficientes numa fase inicial.
S6 em raras ocasioes se recorre a fixacdo interna de emer-
géncia (fracturas cominutivas dos iliacos que contra-indicam os procedi-
mentos anteriores).

» Colher 10mL de sangue para tipagem e grupo e outros 10mL
para estudos bioguimicos e hematdcrito.

» Na mulher em idade fértil fazer teste de gravidez

» Transfundir componentes e derivados do sangue, quando indi-
cado, antecipando necessidades - prevenir / corrigir coagulo-
patia diluicional / de consumo - ver capitulo sobre de componentes e
derivados do sangue;

» Sempre que possivel perfundir liquido aquecidos para preve-
nir a hipotermia (prevenir e corrigir ocorréncia da triade fatal: hipoten-
sdo, hipotermia e acidemia)

» Procura sistematica de locais ocultos de hemorragia, consi-
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derando indicacao potencial para angiografia para emboliza-
cdo selectiva em caso de hemorragia incontrolavel,

» Imobilizar membros , quando indicado

» Procurar de outras causas para o choque, definindo em equi-
pa, prioridades de investigacao e tratamento, incluindo tem-
pos operatérios

» D (Disfungo neurolégica e sinais focais)
Avaliar e registar o nivel da consciéncia (AVDN) o tamanho, sime-
tria e reactividade pupilar e sinais focais:
A - Acordado V - Verbaliza D -reagea Dor N - Nao reage a estimulos

» Nos traumatizados o ideal é utilizar a escala de coma de
Glasgow - ver capitulo sobre TCE
» Registar alteracdes da sensibilidade.

» E (Expor todo a 4rea corporal)

» Retirar a roupa e expor a totalidade da superficie corporal,
sem esquecer a dignidade do doente.

» E proibida toda a mobilizacdo que possa provocar ou agravar
lesao prévia em particular raquidiana.

» Pode ser necessario, cortar as roupas, com tesouras que faci-
litem a tarefa e diminuam a necessidade de mobilizar o doen-
te, informando-o e justificando os procedimentos se o doente
estd acordado.
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» A remocao rapida de roupa muito apertada pode induzir hipo-
tensao, consequéncia da perda subita do efeito de tampona-
mento que essa roupa apertada poderia estar a provocar. As
pecas de vestuadrio muito apertadas sé devem ser retiradas
por indicacao do coordenador da equipa e depois de estarem
assegurados acessos vasculares.

» O doente desnudado perde calor e se entrar em hipotermia
pode agravar o prognéstico.

> Se existirem membros amputados avaliar a possibilidade de
reimplante e preservar em condicoes apropriadas - ver capitulo
sobre Trauma dos membros

Nesta fase, a questao central é saber se o doente responde ou nao
ao tratamento. Em funcao dessa evolucao e do diagnéstico decidir
para onde é que o doente deve ser encaminhado (ex. pode ser neces-
sario levar a vitima de imediato para o bloco operatério para controlar um fonte
de sangramento, se ndo houver resposta adequada a reposicao de volume)

A avaliacdo secundaria detalhada so deve prosseguir quando a
ventilacao e a hipovolemia estiverem controladas.

Avaliacao secundaria — objectivos:

1. Examinar o doente da cabeca aos pés, com a intencao de inventa-
riar e avaliar todas as lesoes,
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2. Obter uma anamnese o mais completa possivel,

3. Integrar todas as informacoes clinicas, laboratoriais e imagiolégi-
cas disponiveis,

4. Formular um plano de abordagem e tratamento para esse doente.

» Cada membro da equipa tem a sua missdo que cumpre em
simultdneo com os restantes elementos sob a orientacdo do
coordenador a quem vai relatando o seu desempenho.

» A integracdo da informagao estd a cargo do coordenador da equi-
pa, que vai dando conta das suas conclusoes, determinando
em conformidade novos procedimentos, pedidos de colabora-
cao ou exames auxiliares.

» 0 erro mais frequente é o de se deixar distrair por outras soli-
citagdes antes de ter completado a avaliagdo sistematica da
cabeca aos pés.

» As interrupcoes aumentam a probabilidade de deixar passar
lesdes importantes, em particular em doentes inconscientes.

Todas as vitimas de traumatismo fechado devem ter Rx de térax,
coluna cervical e bacia, ainda na sala de emergéncia. A menos que
ja tenha sido feito algum Rx durante a avaliacdo primaria, o pri-
meiro a ser feito deve ser o Rx da coluna cervical de perfil, ja que
por si s, quando tecnicamente adequado = mostrando as vértebras
de C, a C; e sua articulagdo com T,, permite excluir 85% das lesdes
cervicais. No final da avaliacdo secundaria ha outras radiografias



a fazer para diagnosticar e caracterizar as restantes lesdes dsseas O doente pode deteriorar em qualquer das fases
e que dependem das lesdes identificadas. se tal acontecer é essencial retomar de imediato a sequéncia:
A.BeC.

‘ Hemorragia pélvica com risco de vida ‘

Aplicar estabilizagdo pélvica ndo invasiva

Transferir o doente }4 ‘ Tratamento definitivo disponivel de imediato ‘

Aplicar estabilizagdo pélvica ndo invasiva
‘ Estabilizacdo esquelética proviséria / angiografia (?) /stabilizagéo esquelética proviséria / laparotomia (?) ‘

Internamento sob vigilancia qualificada Angiografia (?) ‘ i

Manter tratamento para controlo das fungges vitais | Hematoma retroperitoneal importante, em expanséo (?) ‘

v

‘ Permanece instavel e choque ndo controlado ‘—b‘ Fractura pélvica exposta? ‘

‘ Repete Angiografia (?) ‘ Fixac3o definitiva da
fractura da bacia

‘ Ferida perineal ou das nadegas ‘

Desbridamento cirdrgico e lavagens sucessivas das feridas

Ponderar indicacdo para colostomia de derivacdo nas 17 24h
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

» Normalizar a Oxigenacao;

» Estabilizar a pressao arterial nos valores alvo;
» Restabelecer a funcao dos 6rgaos em faléncia

» Optimizar do preenchimento vascular;

(consciéncia, diurese, preenchimento capilar, pele marmérea, ...J;

» Corrigir a acidemia e normalizar lactato;

» Estabilizar a hemoglobina e coagulacao;
» Controlar a causa do choque, se existente
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Abreviaturas / glossario

APC = Antero-posterior compression
Ca0, = Contetdo arterial em O,

DC = Débito Cardiaco

DO, = Fornecimento de 0,

FC = Frequéncia cardiaca

Hb = Hemoglobina

LC = lateral compression

RVS = Resisténcias Vasculares Periféricas

Sl = Sacro-iliacas

Svc0, = Saturacao de 0, no sangue venoso central

TEP = Trombo embolismo Pulmonar
VEj = Volume ejeccional
VO, = Consumo de O,
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Traumatismo dos membros e extremidades

Helder Pereira - Margo 2008

1. Definicao / Conceito

Sao lesdes muito frequentes, ja que cerca de 70% dos politrauma-
tizados apresentam fracturas ou luxacdes. Ocasionalmente as
lesdes dos membros sdo muito chamativas (esmagamento, amputacéo,
esfacelos) e ha risco real de que os elementos da equipa, menos
experientes se deixem distrair com aspectos particulares dos
membros e desleixem as intervencoes fundamentais com a pre-
servacdo das funcdes vitais. Por isso é importante salientar que a
abordagem correcta dos traumatismos das extremidades, em con-
texto de urgéncia / emergéncia, visa dois grandes aspectos, iden-
tificar, estratificar e tratar:

1. Lesdes que colocam em risco a vida do doente (avaliagio primaria);
2.Lesdes que colocam em risco a viabilidade do membro (avaliagio
secundaria).

Mesmo as lesdes musculo-esqueléticas menos graves e ndo conta-
bilizadas na avaliacao inicial podem ser causa de morbilidade signi-
ficativa com importantes implicaces socioecondmicas (reabilitacdo
prolongada, absentismo laborall, dano estético e mesmo problemas psi-
quiatricos. Muitas vezes é necessario uma avaliacdo “terciaria” (ex. dia
seguinte) para que seja possivel detectar e tratar estas situacées.

Lesbes que podem colocar o membro em risco:

» Lesdes neurovasculares

» Lesdo major de partes moles (ex. esmagamento)
» Sindrome de compartimento

» Fracturas complexas (risco de infecgdo)

O tecido 6sseo é muito irrigado e apods fractura pode originar
hemorragia importante. Se a este efeito se associar uma lesao
vascular e/ou edema das estruturas adjacentes conseguimos
compreender que pode mesmo originar um quadro de choque
hipovolémico.

Perdas estimadas em algumas fracturas:

» Tibia05a15L
» Umero05a15L

»Bacialas4l
» Fémur1a25L

Se a fractura for exposta estes valores podem duplicar
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2. Motivo precipitante / causa

As lesdes musculo-esqueléticas podem resultar de traumatismo
directo ou indirecto (transmissio de energia desde a zona de impacto até um
outro local onde vai ocorrer a leso). A gravidade das mesmas tem relacao
directa com a quantidade de energia implicada no evento pelo que a
informacao recolhida no local € muito importante.

Em determinadas condicoes de fragilidade do doente (osteoporose,
neoplasia) podem ocorrer fracturas em resposta a pequenos trau-
matismos, conhecidas como fracturas patoldgicas. Daqui se com-
preende também a necessidade de conhecer os antecedentes do
doente.

Em Portugal as ocorréncias mais frequentes relacionam-se com
acidentes de viacao e acidentes de trabalho nas populacdes mais
jovens mas entre os idosos estas lesdes acontecem muitas vezes
apos pequenas quedas.

3. Classificacao / Terminologia
Fractura: solucdo de continuidade da estrutura dssea. O osso é

revestido por uma membrana ricamente inervada (periésteo) pelo
que geralmente estas lesdes sao muito dolorosas.

Fractura exposta: sao fracturas em que ocorre também solucdo de
continuidade da pele com exposicao do foco de fractura ao meio
externo (por oposicao as fracturas fechadas).

A lesdo da pele pode ser causada de “dentro para fora” por accdo
dos topos dsseos ou de “fora para dentro” por objecto rombo ou
penetrante. Estas fracturas associam-se a maior risco de infeccao
e hemorragia. As fracturas fechadas podem estar associadas a
les6es mais ou menos extensas dos tecidos moles envolventes,
nomeadamente sindroma de compartimento.

Luxacdo e Subluxacdo: os traumatismos podem causar perda par-
cial (subluxacdo) ou total (luxacdo) do contacto e congruéncia entre as
superficies articulares. Podem estar associadas a fracturas. Estao
mais vezes associadas a lesdo neuroldgica que as fracturas pela
proximidade anatdémica dos feixes neurovasculares.

Conceito de compartimento e sindroma de compartimento: os mdscu-
los dos membros estao agrupados em compartimentos delimita-
dos por fascias (fig1). O edema de partes moles resultantes do trau-
matismo aumenta a pressao tecidular dentro do compartimento.
Quando esta pressao excede a pressao capilar provoca isquemia e
consequente necrose tecidular dentro do compartimento (Sindrome
de Compartimento). Esta situacao deve ser reconhecida antes da fase
de lesdo neurovascular o que exige elevado indice de suspeicdo



particularmente em traumatismos de grande energia e no doente
inconsciente. A avaliacdo clinica seriada é fundamental e pode ser
complementada pela determinacao da pressao dentro do compar-
timento (se disponivel).

Sinais e sintomas de sindroma de compartimento

» Dor desproporcional no membro afectado
» Diminuicdo da forca muscular
» Tensdo aumentada no territério desse compartimento
» Diminuicdo dos pulsos distais
» Alteracdo da sensibilidade
no territério dos nervos que
passam nesse comparti-
mento

Compatments L)y FIGURA 1

of the Lower Leg

g

Les6es por esmagamento: a
isquemia tem como conse-
quéncia a perda de integri- Tiva
dade das células muscula-
res (rabdomiélise) que libertam
para a circulacao constituin-
tes intracelulares causando
mioglobinemia e aumento
dos niveis séricos de K+, fos-
foro e &cido Urico. Se o mem-

Anterior Compartment

Posterior
Superficial Compartment

bro estd excluido da circulacdo as consequéncias sistémicas sao
reduzidas mas quando a circulacdo é restabelecida (membro descom-
primido) 0s produtos toxicos da destruicdo tecidular sao lancado em
circulacao (sindroma de isquemia-reperfusédo). A associacao da mioglo-
binemia e hipovolemia pode causar insuficiéncia renal aguda
(IRenA] e agravar ainda mais a hipercalemia com aumento do risco
de paragem cardiaca.

Por outro lado os tecidos necréticos tém maior risco de infeccao e
os tecidos infectados libertam ainda mais toxinas para a circulacao
agravando o quadro clinico (SIRS ver capitulo sobre sépsis grave).

Lesdo neuroldgica: os ossos longos e articulacoes tém relacao ana-
tdmica intima com feixes neurovasculares. Por isso as fracturas
e/ou luxacdes acarretam risco aumentado de lesdo neurolégica
que pode resultar de 3 mecanismos:

» seccao, » compressao ou » estiramento.

Se a lesao apenas destruir os axénios, sem solucdo de continuidade
(neuropraxia) 0 prognéstico é mais favoravel. Se a lesdo interrompeu
os axénios mas manteve a continuidade anatémica das bainhas endo-
neurais (axonotemese) a recuperacao tende a ser completa mas a um
ritmo lento. Se as bainhas endoneurais também sao interrompidas
(neurotemese) obriga a tratamento cirdrgico e o progndstico é mais
reservado.
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Lesao vascular: a deformidade inerente a fractura ou luxacao pode
causar obstaculo a circulacdo mesmo sem interrupcao das estru-
turas vasculares. O edema resultante dessas situacoes dificulta
também a avaliacdo clinicas dos pulsos distais podendo nesses
casos ser necessaria a avaliacao por doppler. A parede das arté-
rias tem alguma capacidade de entrar em espasmo por accao da
camada muscular e reduzir as perdas (sobretudo em lesées transversais
e completas). As veias ndo tém essa capacidade e por consequéncia
o extravasamento mantém-se até ao controlo da hemorragia por
compressao.

4. Tratamento
Avaliagdo primaria e reanimagao — Sequéncia de procedimentos

Objectivo: pesquisar e tratar as situacoes que se associam a risco
de vida imediato. Apesar de enunciados em sequéncia estes pro-
cedimentos devem ser executados em simultdneo com o coorde-
nador a integrar;

» A (permeabilizar a via Aérea) ¢/ CCC (com Controlo da Coluna Cervical)
1. Controlo da Coluna Cervical manter alinhado o tronco/pescoco
e cabeca (colar cervical, imobilizadores laterais e plano duro);
2. Administrar 0, com alto débito (12-15L/min ou Fi0, a 100%).
3. Se a vitima nado responde considerar a possibilidade de obs-
trucdo da via aérea (a maior parte das vezes por queda da lingua).

4. Aos doentes sem reflexo faringeo fazer entubacao traqueal.

5. Logo que esteja assegurada a permeabilidade da via aérea,
inspeccionar o0 pescoco (ver abordagem inicial do traumatizado)

6. Colocar colar semi-rigido, plano duro e imobilizadores laterais.

» B (Ventilar e Oxigenar)
No B avaliar a ventilacao e oxigenacao tendo em consideracao
que ha seis situacoes que constituem risco de vida imediato (ver
abordagem inicial do traumatizado):
1. Obstrucdo da via aérea;
2. Pneumotérax hipertensivo;
3. Tamponamento cardiaco;
4. Ferida toracica aberta;
5. Hemotdrax macico;
6. Retalho costal mével

» C (assegurar a Circulagdo) ¢/CdH (com Controlo da Hemorragia)

» Prioridade absoluta: Controlo da Hemorragia - se visivel, compri-
mir o local da hemorragia.

» Se ainda nao tiver sido feito assegurar acessos vasculares (pelo
menos dois) de calibre 14 / 16G;

» Sistematizar e completar a monitorizacdo em funcao da gravida-
de, da resposta ao tratamento e do momento em que o doen-
te é avaliado



Avaliar a oxigenagao

Débito cardiaco e estado hemodindmico

Metabolismo celular Funcdo dos érgaos

» Sa0, / Pa0, » PA
» Hemoglobina /hematdcrito » ECG (frequéncia cardiaca e ritmo)
» Sinais de esforco respiratorio » Pulso

(taquipneia, tiragem, adejo nasal, uso de | PVC

musculos acessérios, ...) » TPC (tempo de preenchimento capilar)

» Lactatos séricos » Nivel da consciéncia

» pH » Pele marmérea
» BE » Mucosas pélidas
» Svc0, » Extremidades frias

» Diurese (preenchimento da bexiga)

» Optimizar o DO, = DC (volume ejeccional x frequéncia cardiaca) x Ca0, x 10 = (Hb x 1,37 x Sat0,) + (0,003 x Pa0,); titulando a intervencao em funcao

de objectivos estabelecidos:

» TA sistdlica> 90mmHg ou
» TA média> 65mmHg

» Diurese> 0,5ml/Kg/h
» Normalizar a consciéncia

» Sat0,> 93%
» | Lactato

» Perfundir fluidos em funcao dos dados da monitorizacao - caso
haja hemorragia persistente ndo controlada manter PA sistélica
entre 80-90mmHg até controlo do foco da hemorragia;

» Pedir ajuda qualificada de Ortopedia + Cirurgia sempre que indi-
cado, para reavaliar o doente de forma sistematizada, com a
intencao de identificar e tratar:

» Fracturas simples ou multiplas de ossos longos que contri-
buam para a perda de sangue

» Fracturas expostas

» Amputacao traumatica de membro

» Lesao extensa de partes moles

» Colher 10mL de sangue para tipagem e grupo e outros 10mL
para estudos bioquimicos e hematdcrito.

» Na mulher em idade fértil fazer teste de gravidez

» Transfundir componentes e derivados do sangue, quando indica-
do, antecipando necessidades - prevenir / corrigir coagulopatia
diluicional / de consumo - ver capitulo sobre de componentes e derivados
do sangue;

» Sempre que possivel perfundir liquidos aquecidos para prevenir
a hipotermia (prevenir e corrigir ocorréncia da triade fatal: hipotenséo, hipo-
termia e acidemia)

» Imobilizar membros, quando indicado

» Procurar de outras causas para o choque, definindo em equipa,
prioridades de investigacao e tratamento, incluindo tempos ope-
ratérios
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» D (Disfungdo neurolégica e sinais focais) por indicacao do coordenador da equipa e depois de estarem

Avaliar e registar o nivel da consciéncia (AVDN) o tamanho, sime-
tria e reactividade pupilar e sinais focais:

assegurados acessos vasculares.
» O doente desnudado perde calor e se entrar em hipotermia
pode agravar o progndstico.

A - Acordado V - Verbaliza D -reagea Dor N - N&o reage a estimulos

» Nos traumatizados o ideal é utilizar a escala de coma de
Glasgow - ver capitulo sobre TCE

» Avaliar sumariamente o exame neurolégico, com a intencao de:

» |dentificar lesoes neuroldgicas

» Separar lesdo neuroldgica central ou periférica

» Distinguir o que é lesdo neuroldgica do que estiver associado
as fracturas / luxacdo / lesdes musculares.

> Se existirem membros amputados avaliar a possibilidade de
reimplante e preservar em condicoes apropriadas - ver capitulo
sobre Trauma dos membros

Nesta fase, a questao central é saber se o doente responde ou ndo

ao tratamento. Em funcao dessa evolucao e do diagndstico decidir

para onde é que o doente deve ser encaminhado [ex. pode ser neces-

sario levar a vitima de imediato para o bloco operatério para controlar um fonte

» E (Expor todo a area corporal) de sangramento, se ndo houver resposta adequada a reposicao de volume)

» Retirar a roupa e expor a totalidade da superficie corporal,
sem esquecer a dignidade do doente.

» E proibida toda a mobilizacio que possa provocar ou agravar
lesao prévia em particular raquidiana.

» Pode ser necessério, cortar as roupas, com tesouras que faci-
litem a tarefa e diminuam a necessidade de mobilizar o doen-
te, informando-o e justificando os procedimentos se o doente
estd acordado.

» A remocdo rapida de roupa muito apertada pode provocar
hipotensao, consequéncia da perda subita do efeito de tampo-
namento que essa roupa apertada poderia estar a provocar.

» As pecas de vestuario muito apertadas sé devem ser retiradas

A avaliacao secundaria detalhada sé deve prosseguir quando a
ventilacao e a hipovolemia estiverem controladas.

Avaliacao secundaria - objectivos:

1. Examinar o doente da cabeca aos pés, com a intencao de inventa-
riar e avaliar todas as lesoes,

2. Obter uma anamnese o mais completa possivel,

3. Integrar todas as informagdes clinicas, laboratoriais e imagioldgi-
cas disponiveis,
» Cada membro da equipa tem a sua missdo que cumpre em



simultdneo com os restantes elementos sob a orientacdo do
coordenador a quem vai relatando o seu desempenho.

» A integragdo da informagao estd a cargo do coordenador da equi-
pa, que vai dando conta das suas conclusdes, determinando
em conformidade novos procedimentos, pedidos de colabora-
cao ou exames auxiliares.

» O erro mais frequente é o de se deixar distrair por outras soli-
citagdes antes de ter completado a avaliagdo sistemética da
cabeca aos pés. As interrupcoes aumentam a probabilidade

de deixar passar lesdes importantes, em particular em doentes
inconscientes.

. Formular um plano de abordagem e tratamento para esse doen-

te, no qual se inclui:

» Detectar e estabilizar fracturas e/ou luxacdes nao identifica-
das na avaliacao primaria

» Todas as feridas, laceracoes, abrasoes

» Sindrome de compartimento

» Sindrome de esmagamento

0 método de avaliagdo compreende o 3 momentos essenciais: Ver, Palpar e Pesquisa de mobilidades.

VER- Pesquisa:

PALPAR (forma sistemaética e cuidadosa):

Os P’s da lesao vascular

Pesquisa de Mobilidades

» Dismorfias (encurtamen-
to, rotacdo, tumefaccao)

» Feridas,
equimoses

> Alteracao
da coloracao
cutanea

» Comparar sempre com
membro contralateral

» Detectar pontos dolorosos
» Focos de crepitacao

» Edema; derrame articular
» Compromisso vascular

» Pesquisa de sensibilidades

» Palidez ou cor purpurea

» Membro Palido e frio

» Preenchimento capilar
Prolongado

» “Pain” (dor]

» Parestesias

» Paralisia

» Diminuicdo ou auséncia
de Pulsos distais

Mobilidade activa (realizada por ac¢do voluntaria do paciente) e

Mobilidade passiva (realizada por accao do examinador].

No doente consciente devem ser avaliadas as mobilidades

activas dos membros, comparando sempre os dois lados:

» Limitacao por dor sem lesdo major (devemos estimular o
doente a colaborar explicando a importancia desse facto)

» Limitacao por fractura e/ou luxacao

» Limitacao por lesao neurolégica (fundamental em seguida
distinguir entre lesao de origem central ou periférica)

» Limitac&o por lesdo muscular e/ou tendinosa [ex ruptura
tendao Aquiles, aparelho extensor do joelho)

» A presenca de pulso distal ndo exclui lesdo vascular.

» Pulso diminuido deve ser atribuido a lesdo vascular até provar o contrario.

» 0 edema volumoso ou dismorfia secundarios a fractura ou luxacao pode causar diminuicdo dos pulsos que podem recuperar apés manobras de

reducao e estabilizacao.

Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Traumatismo dos membros e extremidades

335



Manual do CEE 2008 - Procedimentos — Traumatismo dos membros e extremidades 336

» A mobilidade passiva livre em toda a amplitude de movimento
assegura que a limitacao na realizacao do movimento nao se deve
aincongruéncia das superficies articulares por fractura ou luxacao.

» No doente inconsciente deve ser sempre feita esta avaliacao sis-
tematica e o exame sera completado com a pesquisa dos movi-
mentos activos quando o doente recuperar a consciéncia.

Se detectadas feridas, laceracoes, abrasdes devem ser avaliadas
e tratadas:

Feridas:
» Devem ser inspeccionadas, caracterizadas, lavadas, irrigadas,
tratadas e protegidas.

Fig. 1 Segure firmemente o pé com uma das maos antes de elevar a perna e estabeleca
com suavidade traccao progressiva que jamais abrandara. A dor inicial desaparece quan-
do a distensao atinge valor suficiente para imobilizar os topos. O doente deve ser escla-
recido e tranquilizado. A segunda mao é agora colocada para iniciar a elevacao.

» Devem ser registadas as suas caracteristicas (ou fotografadas) para
evitar mobilizacées e manipulacoes desnecessarias.
» A profilaxia do tétano € mandatoria.

Fracturas e Luxagoes:

» Perante uma deformidade dbvia, sobretudo se existem altera-
coes neuro-vasculares distais, o alinhamento por traccdo ou
manipulacao seguido de estabilizacao deve ser feito (pelo ortope-
dista de apoio) antes da realizacao de qualquer meio auxiliar de
diagndstico (Fig. 1 e 2).

Fig. 2 A traccdo ocasionard cansaco ao ajudante se este estiver de ombros elevados e
cotovelos flectidos. Com extensdo dos cotovelos e desequilibrio do tronco para trés, a
forca de traccdo estatica é o peso do corpo e o esforco fica concentrado nos dedos, que
seguram o pé. Tranquilizado, o doente pode agora colaborar. Sem acréscimo de dor
dobrar o joelho do lado sao e depois elevar a bacia para facilitar a ligadura.



» Deve registar-se sempre o estado neuro-vascular antes e apés
reducdo.

» Se a circulacdo distal a fractura ou luxacdo ndo melhorar depois
destas manobras devemos presumir que ha lesao vascular até
conseguirmos provar o contrario e deve ser envolvido o cirurgiao
vascular.

» O processo de reducdo é sempre doloroso pelo que se deve pro-
porcionar a melhor analgesia possivel ao paciente. Nenhum far-
maco consegue substituir o efeito analgésico da estabilizacao
com alinhamento correcto da fractura.

Fig. 3 Duas talas, uma em cada lado do membro fracturado. A interna, mais curta, da viri-
Lha ao pé. A externa, com comprimento suficiente para ser ligada ao tronco.
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» Como principio geral a imobilizagdo com talas deve sempre implicar
imobilizacao da articulagdo proximal e distal a lesao.

» A estabilizacdo com talas das fracturas da diafise do fémur
(Fig.3) requer a colocacdo de uma tala interna desde a virilha até
uma posicao distal ao joelho e uma tala externa que vem desde
a regiao lombar até uma posicdo distal paralela a anterior para
permitir alguma estabilizacao da anca. Estas fracturas sao
melhor estabilizadas em traccao (Fig. 4) o que ajuda também a
prevenir espasmo do quadricipite.

ligadura

tira de adesivo

2kg tracgao cutanea ao membro inferior

Fig. 4 Estabilizacao de fractura do fémur por traccao cutanea.
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» No membro superior as fracturas proximais ao cotovelo podem
ser imobilizadas com ligaduras e braco junto ao peito com coto-
velo flectido (Fig.5).

» A mao deve ser imobilizada com os dedos semi-flectidos (a segurar
um rolo).

» A manipulacao e reducao de fracturas ou luxacoes, particular-
mente se é necessario vencer uma forca consideravel de resis-
téncia, devem ser realizadas por peritos devido ao risco de lesao
iatrogénica.

Fig. 5

» Os principios do tratamento inicial das fracturas expostas estao
sumarizados na Fig.6.

» A manipulacdo e reducao de fracturas ou luxacoes, particular-
mente se é necessario vencer uma forca consideravel de resis-
téncia, devem ser realizadas por peritos devido ao risco de lesao
iatrogénica.

» Os principios do tratamento inicial das fracturas expostas estao
sumarizados na Fig.6.

N 1

Fig. 6 Cuidados imediatos nas fracturas expostas. Note que os topos dsseos, se prociden-
tes, ndo sao reintroduzidos nesta fase do tratamento. 1: Lavagem abundante; 2: Penso
adequado; 3: Estabilizacao



Sindroma de compartimento:

» No doente consciente a dor desproporcionada num membro com
tensdo aumentada sugere sindroma de compartimento.

» No doente inconsciente a vigilancia clinica deve ser ainda mais
apertada e pode incluir (quando existe & disposicao) a determinacao
directa da pressao dentro dos compartimentos envolvidos.

» As medidas iniciais passam por suprimir todas as formas de
compressao externa (vestuario, pensos, ligaduras, talas, gessos).

» Se a resposta for insuficiente obriga a fasciotomia de urgéncia.

Amputagoes:

» Existem sistemas de classificacdo que ajudam a objectivar crité-
rios de viabilidade de um membro amputado (ex. escala MESS).

» 0 membro amputado deve ser envolvido em gaze embebida em
soro fisioldgico, colocado num saco impermeéavel e conservado
num recipiente com gelo moido (sem contacto directo).

» Este deve acompanhar sempre a vitima que sera referenciada
para um centro competente para tratar estas lesdes apds reunir
as condicoes necessarias ao transporte.

Sindroma de esmagamento - lise celular, com libertagdo macica de

proteinas celulares para a circulagdo:

» Devido ao risco de IRenA que pode implicar dialise é necessario
manter a monitorizacao qualitativa (incluindo hemoglobunuria) € quan-
titativa da diurese durante a avaliacdo primaria e secundaria.
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

» Normalizar a Oxigenacao;

» Estabilizacdo hemodinamica;

» Controlo da hemorragia;

» Correccao metabdlica;

» Controlo da hemorragia e da causa do choque;

» Alivio da dor;

» Alinhamento e imobilizacdo das fracturas / luxacdes - controlo radioldgico
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Abreviaturas / glossario
APC = Antero-posterior compression Hb = Hemoglobina Svc0, = Saturacao de 0, no sangue venoso central
Ca0, = Contetdo arterial em O, LC = lateral compression TEP = Trombo embolismo Pulmonar
DC = Débito Cardiaco RVS = Resisténcias Vasculares Periféricas VEj = Volume ejeccional
DO, = Fornecimento de 0, Sat0, = saturacao da Hb no sangue arterial VO, = Consumo de O,
FC = Frequéncia cardiaca Sl = Sacro-iliacas
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Coma

Luis Monteiro e Assuncdo Tuna - Fevereiro 2008

1. Definicao / Conceito
Taquicardia = frequéncia cardiaca >100min-!.

Depressao do nivel da consciéncia que se caracteriza por o doente ndo acordar, nao ter ciclo de sono vigilia, ndo ter consciéncia de si,
mas manter funcdes do tronco cerebral (dependendo da causa do coma) e poder reagir a estimulos (dependendo da profundidade do comal.

Por definicao os doentes em estado de coma tém compromisso da activacdo da substancia reticular, sendo a profundidade do coma
dependente da etiologia. O coma pode ser induzido com medicamentos que deprimem o nivel da consciéncia e/ou ser provocado por

doencas que interferem directamente com o funcionamento cerebral.

3. Classificagao / Terminologia

Coma estrutural

Coma téxico-metabélico

Outros diagnésticos a considerar

» Lesdes focais supratentoriais: com-
pressao do diencéfalo, sistema reti-
cular e mesencéfalo, com herniacao
transtentorial e compressao / distor-
cao do tronco cerebral, por lesao de
ambos os hemisférios ou edema
importante.

» Lesdes infratentoriais: do tronco cere-
bral e/ou cerebelo, por compressdo
ou destruicdo da substancia reticular.

Doencas infecciosas sistémicas ou
metabélicas: podem deprimir a fun-
cionamento dos hemisférios e do
tronco cerebral.

Sincope ou insuficiéncia cardiaca
grave: Reducdo do fluxo sanguineo
cerebral.

Alteracdes na actividade eléctrica
cerebral (epilepsia).

Farmacos: ansioliticos e anestésicos.

“Coma” psiquiatrico: o doente tende a resistir a abertura dos olhos A presen-

ca de roving eyes é um sinal indicativo de coma verdadeiro. O teste caldrico

com agua fria: no falso coma permite imediatamente que o doente acorde.

» Estado locked-in (lesdo do tronco cerebral poupando a substincia reticular): o
doente estad consciente, consegue cumprir ordens fazendo movimentos
de abertura e encerramento das palpebras.

» Estado vegetativo: o doente pode estar de olhos abertos, tem ciclos de
sono vigilia mas nao tem resposta adequada aos estimulos exteriores.

» Mutismo acinético: o doente estd acordado mas nao tem qualquer iniciati-
va verbal ou motora (lesées frontais e taldmicas bilaterais).

» Abulia.
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2. Motivo precipitante / Cau

s —> Coma

Sa
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Informacoes relevantes para reconhecer e identificar a etiologia do coma:

1. Pupilas

2. Movimentos oculares - Elevar as palpebras e observar os olhos em posicdo de
repouso e os movimentos oculares espontaneos.

3. Resposta motora
(movimentos / postura)

» Pupilas isocéricas e reactivas (2.5-
3 mm): Excluem lesdo mesence-
falica

» Pupila grande, arreactivas ou
pouco reactivas: lesdo mesence-
falica ipsilateral; compressao do
Il par ou mesencéfalo por efeito
de massa de lesdo contralateral.

» Pupilas bilateralmente dilatadas e
ndo reactivas: lesdo mesencefalica
(grave] por hérnia transtentorial
ou de drogas anticolinérgicas.

» Pupilas pequenas, simétricas e

reactivas (1-2,5 mm): encefalopa-

tias metabdlicas ou secundarias

a lesdes bi-hemisférias profun-

das (hemorragia talamica).

» Pupilas muito pequenas (<1mm),

reactivas: overdoses por narcoti-

cos ou barbituricos, hemorragia
protuberancial.

» Pupila pequena unilateral: lesao

talamica homolateral

» Olho em aducdo em repouso: parésia do recto lateral = lesdo do VI par

» Aducao bilateral dos olhos: lesdo de ambos os VI par por hipertensao intracraniana

» Abducdo e aumento do tamanho pupilar unilateral: parésia do recto medial por
lesao do I11°

» Separacao do eixo vertical dos olhos: lesao protuberancial ou cerebelosa

» Bobbing eyes: movimento rapido dos globos oculares para baixo, seqguido de
movimento lento para cima. Deve-se a perda dos movimentos horizontais.
Lesao protuberancial bilateral.

» Roving eyes: movimentos espontaneos, conjugados horizontais

» Olhos desviados para baixo e para dentro: lesdes taldmicas e mesencefalicas altas

» Doll’s eyes (reflexo oculocefalico): movimentando a cabeca de um lado para o
outro. Primeiro devagar e depois rapidamente os movimentos oculares ocorrem
para o lado oposto ao movimento da cabeca, o que indica integridade do tronco
desde a medula espinhal alta até mesencéfalo ao nivel do I1° par.

» Reflexo oculovestibular: a estimulacdo com agua gelada do canal auditivo externo
provoca desvio tonico de ambos os olhos para o lado da estimulac3o. Indica pre-
servacao das fungdes do tronco cerebral (desde o labirinto até ao nicleo do I1I° par no
mesencéfalo).

» Desvio ocular conjugado unilateral em repouso: lesao protuberancial do lado da paré-

sia do olhar ou lesao frontal do lado contrario. Nas lesdes hemisféricas os olhos

olham para o lado da lesdo, nas protuberanciais para longe da lesdo. Ha lesdes
hemisféricas profundas (raras) com os olhos desviados para o lado contrario a lesao.

» Rigidez de descorticaco: lesao
supra-mesencefalica bihemis-
férica

» Rigidez de descerebragdo: lesao
diencéfalo-mesencefalica; hipd-
xia aguda

» Extensdo dos membros sup. com
ligeira flexdo ou flacidez dos
membros inf.: lesdo protuberan-
cial (caudal)

» Mioclonias multifocais: Coma
metabdlico (anéxico, téxico, urémico)

» Contracgdo paroxistica de grupo
ou grupos musculares: crise
focal

» Flexao e adugao dos membros a

estimulacao:

movimento reflexo

» Reaccdo a abdugdo dos mem-

bros: integridade do feixe corti-

coespinhal

» Pestanejar: integridade da pro-

» Crise epiléptica: os olhos olham para longe do foco

tuberancia




4. Tratamento

Perante um doente em coma:

1° Proteger o cérebro e prevenir lesdes secundarias: A actuacdo
deve ser rapida e sistematizada visando prioritariamente assegu-
rar ou estabilizar e monitorizar as funcoes vitais

2° Saber se é uma situacao estrutural ou toxico-metabdlica:
A anamnese e 0 exame fisico sugerem os quadros mais provaveis.
A partir dai serdo tomadas as atitudes necessarias para o diagnds-
tico etioldgico.

1. Prevenir / evitar a progressao das lesdes do SNC

As prioridades no tratamento submetem-se a “regra do ABC": via

Aérea, respiracao (Breathing) e Circulacao:

a) Permeabilizar a via aérea;

b) 0, suplementar por méscara (12 a 15L/ min);

c) Assegurar dois acessos vasculares de bom calibre, fora das
zonas de flexao;

d) Verificar a glicemia;

e) Se ha hipoglicemia, administrar de imediato tiamina 100 mg iv e
glicose hipertdnica a 50% (50mL)

f) Monitorizar:
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2. Tratamento orientado pela etiologia

» Lesdes cerebrais agudas traumaticas: cirurgia? (hematoma extra-
dural ou subdural; hemorragia subaracnoideia complicada de
hidrocefalia; hematoma da fossa posterior);

» Meningite bacteriana: Iniciar antibioterapia de acordo com a sus-
peita clinica;

» Meningoencefalite: iniciar aciclovir (10 mg/kg cada 8 horas);

» Controlar hemorragias;

» Tratar o choque;

» Administrar O, (12 a 15L/min);

» Repor os défices de electrélitos;

» Naloxona na suspeita de intoxicacao por opioides (0,4-2 mg])

» Flumazenil na suspeita de intoxicacao por benzodiazepinas
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

» Optimizacdo dos critérios A (permeabilidade da via aérea) B (ventilacio e oxigenacio eficazes) C (circulacio eficaz)
» Recuperacao do estado de consciéncia;

» Melhoria ou desaparecimento dos défices neuroldgicos;

» Melhoria ou resolucdo da doenca de base/ factor precipitante.

Prognéstico

» S6 cerca de 15% dos casos de coma ndo-traumatico tém recuperacao satisfatéria:

» Os comas por doenca cerebrovascular, incluindo hemorragia subaracnoideia, tém pior progndstico:

» Os comas por hipdxia ou isquemia (por paragem cardio-respiratérial tém um progndstico intermédio;

» Os comas por encefalopatia hepatica ou outras causas metabdlicas tém melhor prognéstico;

» A idade nao é factor preditivo de prognéstico;

» Os doentes com coma ndo traumatico que ndo recuperam o estado de consciéncia em um més muito provavelmente ndo recuperarao
nunca.

» Sao factores de mau progndstico: auséncia de resposta pupilar a luz; auséncia de resposta motora a dor; Glasgow Coma Scale (GCS)
inferior a 5.

Abreviaturas / glossario

GCS = Glasgow Coma Scale Hb = Hemoglobina

Supra-tentoriais = Acima da tenda do cerebelo Sat0, = saturacdo da hemoglobina no sangue arterial
Infra-tentoriais = Anbaixo da tenda do cerebelo




Défices Neuroldgicos Focais Transitorios

Assuncdo Tuna e Manuel Correia - 2008

1. Definicao / Conceito

Défice neuroldgico focal € uma diminuicdo ou perda, de uma fun¢do do sistema nervoso central ou periférico (cérebro, medula, plexo, raiz, nervo,
placa motora ou musculo) que atinge:

» uma determinada localizagdo exemplo: face, membro inferior, membro superior; ou s6 uma pequena area como a lingua.

» uma determinada funcdo exemplo: alteracao do discurso, alteracao da forca muscular, alteracao da visao.
Um défice neuroldgico ndo focal, ocorre devido a disfun¢do cerebral global (exemplo: sincope).

2. Motivo precipitante / Causa

Motivo Precipitante/ Causa
AIT Nao AIT

» Cardioembolismo (FA, acinésia ventricular, valvulopatia, FOP) Acidentes Neuroldgicos Transitérios
» Aterotrombose (de grandes e pequenas artérias) 1- Acidentes Neuroldgicos Focais Transitérios (causa desconhecida no momento do primeiro episédio)
» Disseccao arterial 2- Acidentes Neurolégicos Transitérios Mistos (causa desconhecida no momento do primeiro episédio)
> Tromb(;filia 3- Outros diagndsticos definidos
» Vasculite sistémica com envolvimento do SNC » Crise epiléptica > Febre
» Vasculite primaria do SNC » Aura de enxaqueca » Doenca infecciosa
» Hipoperfusao » LOE > Alteracao metabélica

» Lesao vascular » Epilepsia

» Drogas, farmacos lintoxicacdo/abstinéncia)
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Exames Auxilares

AIT Nao AIT
- TAC cerebral [todos os doentes) - Glicemia - TAC cerebral - Glicemia
- Ureia e creatinina - Ureia e creatinina
- Angio RM (suspeita de disseccao ou estenose intracraniana) - Hemograma - RM encefalica |- Hemograma
- lonograma [nos Acidentes - lonograma

- AngioTAC (suspeita de disseccao, estenose)

- Eco- doppler dos vasos do pescoco (suspeita de disseccao ou doenca ateroscleréti-
ca dos vasos extracranianos)

- Doppler transcraniano (suspeita de estenoses intrcranianas, pesquisa de shunt dto-esq)
- ECG (em todos os doentes])
- Ecocardiogama [todos os doentes sem etiologia)

- Serologia da Sifilis (VDRL e FTA-Abs) em todos os doentes sem etiologia

Estudo da coagulacao

Estudo das trombofilias
(doentes < 65 anos e sem
etiologia)

Estudo imunolégico

(ANAS, anti-cardiolipina, antifos-
folipidio e anticoagulante lapico)
(doentes com < 65 anos e sem
etiologia).

Neurolégicos
Focais
Transitérios de
causa nao escla-
recida em que a
TAC cerebral é
normal)

Estudo imunolégico
(ANAS, anti-cardiolipina,
antifosfolipido e anticoagu-
lante Lapico)

(doentes com < 65 anos e
sem etiologia).

Sinais e sintomas sugestivos de AlIT e territério vascular envolvido

Sintomas sugestivos de AIT da circulacdo anterior

Sintomas sugestivos de AIT da circulacdo posterior

Amaurose fugax

Hemiparésia (predominio braquio-facial)
Alteracdes sensitivas unilaterais
Alteracoes da linguagem

Hemiparésia alternante;
Parestesias alternantes;
Perda de visao total ou parcial, uni ou bilateral;
Alteracdes do equilibrio




Determinagao do score ABCD2

Caracteristicas clinicas

Pontuacdo a atribuir

Pressdo arterial - TA sistdlica ? 140 mmHg e/ou diastélica = 90 mmHg

Idade = 60 anos 1

Fraqueza unilateral

Alteragdes da linguagem sem alteracdes motoras
Duragdo = 60 minutos

Duracao 10 - 59 minutos

Diabetes

__ N = N =

3. Classificacao e terminologia

Acidentes Neurolégicos Transitérios - sinais e sintomas neuroldgicos atribuiveis a disfuncdo do sistema nervoso, com duracdo inferior a

24 horas.

1- Acidente Isquémico Transitério (AIT) - sinais ou sintomas neuroldgicos focais devido a disfuncao do sistema nervoso central ou ocular,
com duracao inferior a 24 horas e de presumivel causa vascular.

2- Acidente Neuroldgico Focal Transitério (ndo AlT)- sinais ou sintomas focais devido a disfuncao do sistema nervoso central ou ocular, com
duracao inferior a 24 horas e de presumivel causa nao vascular.

3- Acidente Neuroldgico Transitério Misto - sinais e sintomas neuroldgicos focais, associados a sintomas globais, nao focais (alteracio da
consciéncia, sonoléncia, desequilibrio, sintomas disautonémicos ou cardiacos) com duragéo inferior a 24 horas e de presumivel causa nao vascular.

Classificagao/ terminologia

AIT

N&o AIT

» Défice
neuroldgico
focal

» Inicio agudo

» Duracdo: 2 a
15 minutos
(até 24 h)

» Resolucao
rapida
(poucos
minutos)

» Etiologia
vascular

» Nao deixa
défices
neuroldgicos
persistentes

Sem diagndstico definido
(Acidentes Neurolégicos Transitérios)

Outro diagnéstico definido

Acidentes Neuroldgicos Focais
Transitérios

Acidentes Neurolégicos
Transitérios Mistos

Crise epiléptica

- Sintomas motores, sensitivos, visuais, auditivos, autondmicos, psiquicos e outros.
- Sintomas produtivos (movimentos ténicos ou clénicos, formigueiros)

- Sintomas evoluem com marcha (mao—brago —face) jacksoniana

- Duracao de segundos a breves minutos

- Sinais neuroldgicos focais (deficitarios) apds a crise.

Aura de enxaqueca

- Sintomas positivos ou negativos (visuais, sensitivos, motores, alteracdes da linguagem.
- Em individuos com histdria de enxaqueca.

- Precedem, acompanham a cefaleia, raramente depois desta.

- Duracao de 10 a 30 minutos, raramente maior duracao (aura prolongada).

Crise conversiva

- Frequentes os sintomas sensitivos e mais vezes referidos ao hemicorpo esquerdo.
- Sintomas motores nao congruentes.

- Outros sintomas associados (palpitacdes, palidez, dispneia, sintomas pré-sincopais).

- Frequente a historia prévia de doenca psiquiatrica

- Muitas vezes apés exclusdo de doenca organica.

Amnésia global transitéria

- Surge na meia idade.

- Etiologia desconhecida.

- Uma ou mais raramente, mais que uma vez ao longo da vida.

- Perda de memoéria transitéria (algumas horas).

- Pode haver algum grau de perda de meméoria retrégrada.

- Exame neuroldgico sem sinais focais.

- Desorientacao temporal.

- Incapaz de m explicar os acontecimentos que ocorreram durante o periodo.
Alteracao metabdlica

- hipoglicemia,

Causas raras (HSD, hemorragia intraparenquimatosa, LOE)

Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Défices Neurolégicos Focais Transitérios

347






4. Tratamento

Tratamento

AlT

Nao AIT

1- Hipocoagulacao (se fonte cardioembolica major, dissecco arterial e défice neuroldgico minor a moderado, AIT's em salva)
2- Antiplaquetares

1. Se n3o existir indicacdo para hipocoagulacdo
Doente sem antiplaquetares prévios - 300 mg de aspirina de inicio e depois 100 mg/dia
se ha contra-indicacdo para aspirina - 300 mg de clopidogrel e depois 75 mg/dia

Doente com antiplaquetar prévio 300 mg de aspirina de inicio e depois 100 mg/dia
300 mg de clopidogrel e depois 75 mg/dia

Doente de alto/médio risco
300 mg de aspirina de inicio e depois 100 mg/dia
300 mg de clopidogrel e depois 75 mg/dia durante um més e depois manter apenas um antiplaquetar

2. Doente ja hipocoagulado e sem antiplaquetares
300 mg de aspirina de inicio e depois 100 mg/dia
se contra-indicacdo para aspirina - 300 mg de clopidogrel e depois 75 mg/dia

3- Estatinas (Sinvastatina 40 mg / dia) para todos os doentes independentemente do valor de colesterol e de LDL.

4- Anti-hipertensores

Diminuir a TA arterial, excepto se TA sistélica < 130 mmHg (confirmacao em 3 medicées)

Aumentar a dose de medicacao pré-existente

ou

Medicar com perindopril 5 mg /dia associado (ou ndo) a indapamida (caso seja necessario para manter valores de TA sis-
télica < 130 mmHg e TA diastélica < 80 mmHg).

5- Internamento se risco médio/alto (ABCDZ score> 5)

6- Enviar para a consulta de Acidentes Neuroldgicos Transitérios

Acidentes Neurolégicos Transitérios

1- Acidentes Neuroldgicos Focais
Transitérios

Nenhum tratamento especifico.
Enviar para consulta de Acidentes
Neuroldgicos.

2- Acidentes Neurolégicos Transitérios
Mistos

Se doentes > 55 anos e com factores
de risco vascular o tratamento deve
ser semelhante aos AlT’s.

3- Crise epiléptica

Se Unica, ndo tratar excepto se sinto-
matica a les3o cerebral

Enviar para consulta de neurologia.

4- Aura de enxaqueca. (ver tratamento de
cefaleias agudas)

5- Amnésia global transitéria
Nenhum tratamento

6- Crise conversiva
Ansiolitico (tratamento sintomatico) orien-

tar para consulta de psiquiatria

7- alteracao metabélica (corrigir)

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

» Optimizacao dos critérios A (permeabilidade da via aérea) B (ventilacdo e oxigenacao eficazes) C (circulacéo eficaz)

» Recuperacao do estado de consciéncia;
» Melhoria ou desaparecimento dos défices neuroldgicos;
» Melhoria ou resolucdo da doenca de base/ factor precipitante.

Abreviaturas / glossario

SNS = Sistema nervoso central ECG = Electrocardiograma
TAC = Tomografia Axial Computorizada LOE = Lesao ocupando espaco
Angio-RM = Angio ressonancia
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Sindrome meningeo

Joana Damadsio e Luis Monteiro - Marco 2008

1. Definicao / Conceito

A triade cldssica cefaleia, fotofobia e vomitos, define o sindrome
meningeo.

Pesquisa de sinais de irritacdo meningea

Rigidez de nuca (Fig 1) Doente em decu-
bito dorsal, a cabeca em contacto com
o plano do leito. Coloca-se a mao
debaixo da cabeca do doente e flecte-
se o pescoco, devendo levar o mento
ao contacto com o manubrio esternal.

Sinal de Brudzinski (Fig. 2) Existe quan-
do ao se pesquisar a rigidez de nuca
ocorre flexao dos joelhos ou, ao se
flectirem os membros inferiores sobre
a bacia ocorre flexao da cabeca.
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Sinal de Kernig (Fig. 3) Doente em decubito dorsal, flecte-se a coxa
sobre a bacia e a perna sobre a coxa, com a mao sob o calcanhar
estender a perna. O sinal existe quando desperta dor.

Os sinais meningeos podem estar ausentes ou diminuidos nos

bebés, idosos, imunocomprometidos ou nas formas rapidamente
comatosas das meningites purulentas.
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2. Motivo precipitante / Causa
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Clinicamente os doentes podem também apresentar:

» Febre (mais de 90% dos casos)

» Alteracdo do estado de consciéncia (de sonoléncia a coma)

» Convulsoes

» Alteragao do comportamento (associado a encefalite)

» Défices neuroldgicos focais na encefalite, cerebrite, abcesso e meningite complicada

Meningite Encefalite Cerebrite / Abcesso HSA
Infeccao das meninges e liquido céfalo-raquidiano Infeccdo difusa do parén- |Cerebrite - fase inicial de Causa - rotura de aneurismas
Pode ser complicada por: quima cerebral infeccao focal do parénquima do poligono de Willis.
» encefalopatia cerebral Durante esforco fisico.
» arterite e flebite com atingimento de nervos cranianos Abcesso - fase tardia de Trés padrées:
(oculomotores, facial coclear ) infeccao focal do parénquima > cefaleia stbita generalizada,
» hidrocefalia aguda cerebral intensa; vomitos e perda de

consciéncia quase imediata;
» a cefaleia semelhante, ndo
seguida de perda de
consciéncia;
» coma subito

Exames Auxiliares

A - Sindromo meningeo + Febre Puncao lombar (PL)
» Hemoculturas > Pressao de abertura de liquor
» TAC cerebral » Caracteristicas macroscépicas
» A TAC nao é obrigatéria antes da puncao lombar » Citoquimico
» Nao é necessaria a realizacao de TAC nos doentes: sem alteracdo > Gram
da vigilia, sem histéria de traumatismo, imunocompetentes, sem » Microbiologia
papiledema, sem sinais neurolégicos focais » PCR para Mycobacterium tuberculosis
» Pesquisa de criptococcus em doente imunodeprimidos

B - Sindromo meningeo + Febre + Sinais focais / alteracdes comportamentais / perda de conhecimento
Mesma abordagem mas é fundamental a realizacdo de exame de neuro-imagem para excluir lesdo focal.




TAC cerebral

RMN cerebral

Realizac&o prioritaria

Visualizacao de sangue subaracnoideu localizado ou difuso: lesao infecciosa colectada

Quando a TAC n3o é esclarecedora

Caracteristicas do LCR na Sindrome meningea:

Na suspeita de abcesso cerebral, ndo deve fazer PL.
Na suspeita de HSA o LCR deve ser colhido em ser colhidos 3 tubos para contagem diferencial de eritrécitos.

LCR e Sindrome meningeo Meningite bacteriana Meningite virica Encefalite HSA
Pressao abertura >180 mm H20 =180 mm H20 >180 mm H20 Habitualmente normal
Macroscopia turvo opalescente opalescente Xantocromico
Células 1 neutrofilos 1 linfécitos 1 linfécitos teritrécitos (>1 milhao)
Proteinorraquia Aumentada Ligeiramente aumentada Ligeiramente aumentada
Glicorraquia Diminuida Normal Normal

Gram

Microbiano em >60% em

Microbiologia

Agente Isolado em 70-90%
dos casos

Habitualmente nao se isola
agente

Habitualmente nao se isola
agente

PCR para BK

Pode ser positivo,
LCR com 1 linfécitos

PCR para virus familia herpes
e enterovirus

Pode ser positivo

Pode ser positivo

Pesquisa criptococcus

Doentes imunocomprometi-
dos
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353



Manual do CEE 2008 - Procedimentos — Sindrome meningeo

3. Classificagao/Terminologia
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Instalacao abrupta

Instalacao aguda

Cefaleia abrupta, intensidade maxima no inicio, seguida de vémitos, poden-
do ou nao ocorrer perda de conhecimento. Acompanha-se de sinais menin-
geos.

Hemorragia subaracnoideia

Cefaleia de inicio agudo, holocraniana, muito intensa, pode agravar com
0s movimentos dos olhos, com vomitos, foto e/ou fonofobia.

Associa-se frequentemente a febre.

Meningite bacteriana

Sintomas / sinais acompanhantes

Diagnéstico a considerar

Sindrome meningeo + Febre + Doente consciente

Meningite nao complicada

Sindrome meningeo + Febre + Sinais neuroldgicos focais

1° Meningo-encefalite ou meningite complicada
2° HSA

Sindrome meningeo + Febre + Alteracdes comportamentais

Meningo-encefalite
Abcesso cerebral (lobo frontal, parietal)

Sindrome meningeo + Convulsao

Encefalite
Outra infeccdo SNC




4. Tratamento da Meningite

a) Permeabilizar a via aérea;

b) Posicionar a cabeca/pescoco de forma a facilitar a drenagem de secrecdes, e impedir a queda da lingua; ndo comprimir as jugulares;

c) Considerar a necessidade de entubacao traqueal em funcao do nivel da consciéncia;

d) Administrar O, suplementar por mascara (12 a 15L/ min);

e) Assegurar dois acessos vasculares de bom calibre, fora das zonas de flexao;

f) Verificar a glicemia e se ha hipoglicemia, administrar de imediato tiamina 100 mg ev (bolus, dose Unica) e, logo de seguida, 50mL de
glicose hipertonica a 50%;

g) Monitorizar: Oximetria de pulso (continuo)

» Pressao arterial (a curtos intervalos, em funcdo da situacéo clinica) » Temperatura corporal
» Pulso » Frequéncia respiratoria
» Glicemia (logo a seguir ao diagnéstico, 2h depois, e sempre que indica- » Nivel da consciéncia

do pela situacdo clinica)
» Gasometria de sangue arterial

4.2 - Tratamento orientado pela etiologia: O sindromo meningeo deve iniciar o tratamento antibidtico imediato enquanto se aguarda resul-
tados dos exames.

Meningite Encefalite Empiema Abcesso cerebral HSA
Antibioterapia empirica de Aciclovir ev Ponderar drenagem cirlrgica - Ponderar drenagem cirtrgica e | Tratamento cirdrgico ou
acordo com a idade (ver capitulo Penicilina G + cefalosporina de administrar antimicrobianos endovascular se
(ver capitulo meningite e abcesso encefalite). 32 geracao + metronidazole (ver capitulo meningite e abcesso demonstrado aneurisma
cerebral). (ver capitulo meningite e abcesso cerebral). cerebral). (ver capitulo HSA)
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

A avaliacao da resposta ao tratamento deve ser efectuada tendo em conta o modo de apresentacdo quando do diagndstico.
Meningite ndo complicada: Avaliacao do estado geral, febre, sintomas (cefaleias)
Meningite complicada

» Avaliacdo da vigilia, défices motores, défices nervos cranianos, hidrocefalia

» Avaliacao do estado geral, febre, sintomas

Na meningite aguda bacteriana com resposta terapéutica adequada ndo é necessaria “puncao lombar de controlo” J& na meningite com-
plicada ou com resposta terapéutica inadequada pode ser necessaria uma 22 puncao lombar.

Abreviaturas / glossario

HSA = Hemorragia Sub-aracnoideia HSV = “Herpes Simplex Virus” TAC = Tomografia Axial Computorizada
SNC = Sistema nervoso central PL = Puncao Lombar
PCR = “Protein Chain Reaction” LCR = Liquido Céfalo-raquidiano




Meningite e Abcesso cerebral

Luis Monteiro - Margo 2008

1. Definicao / Conceito

Perante um doente com quadro agudo de febre e alteracoes do
estado da consciéncia deve pensar-se na hipdtese de infeccao do
SNC, particularmente se houver rigidez da nuca (embora esta possa
ocorrer noutras situagdes, como infeccoes noutros locais, patologias nao infeccio-
sas como a trombose dos seios venosos ou cervicartrose dos idosos). As alte-
racoes encontradas no exame neurologico permitem identificar o
local ou locais de infeccao (meninges, encéfalo) e dessa forma carac-
terizar uma sindrome neuroldgica (meningite, encefalite) que permite
definir a orientacao da investigacao e da terapéutica.

Situagoes de risco para a realizacdo de puncdo lombar: ha alteracdes
importantes do estado de consciéncia, défices neurolégicos focais
de topografia cerebral ou cerebelosa que sugerem a possibilidade
de alteracao estrutural do SNC, com risco de herniacao cerebral
apos a puncao lombar. Nestas circunstancias, nos imunocompro-
metidos e nos > 60 anos fazer TAC cerebral antes da puncao lombar.

Meningite bacteriana: O estudo do liquido céfalo-raquidiano (LCR)

duma meningite bacteriana bem estabelecida mostra pleocitose
marcada (100-10,000 leucécitos/iL; normal < 5/uL) com mais de 60% de
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PMN; aumento das proteinas (1a 5 g/L; normal 0,15 a 0, 45 g/l) e dimi-
nuicdo da glicose (< 40% da glicemia). A coloracao pelo Gram é positi-
va em pelo menos 60% dos casos e os estudos culturais do LCR
sao positivos em cerca de 75%. A antibioterapia demora cerca de
12h até tornar o LCR estéril.

As hemoculturas sao positivas para o agente etioldgico em cerca
de 50% dos casos. Os exames de neuroimagem podem ser nor-
mais ou revelar complicacoes da meningite como edema cerebral,
hidrocefalia, enfarte ou trombose de seios venosos.

Abcesso cerebral; Os doentes com abcesso cerebral apresentam-
se com sinais e sintomas de lesdo ocupando espaco, com cefaleias
progressivas, alteracoes do estado de consciéncia, défices focais
ou crises epilépticas. Metade dos doentes apresenta nauseas e
vomitos e cerca de 50% tém febre.

0 agravamento marcado e agudo das cefaleias, com dor na nuca e

aumento da temperatura, pode significar a ruptura do abcesso para
0 espaco subaracnoideu com consequente meningite piogénica.
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2. Motivo precipitante / Causa

0 agente mais frequente de meningite do adulto é o Streptococus
pneumoniae seguindo-se a Neisseria meningitidis, Streptococus
grupo B e a Listeria, por esta ordem de frequéncia.

Situagoes clinicas em que sao antecipaveis outras etiologias:

» Infeccao por gram negativos e Staphilococcus nos doentes neu-
tropénicos submetidos a quimioterapia

»> S pneumoniae na meningite de repeticao (vérios serotipos);

» Os alcodlicos sdao mais susceptiveis a meningite pneumocacica.

» Nos extremos da idade (recém-nascidos e idosos) 0s agentes etiolé-
gicos mais frequentes sdo o Streptococus do grupo B, Listeria e
Bacillus Gram negativos.

358

Manifestacoes que podem sugerir etiologias especificas:

» Exantema, sobretudo nas extremidades, no inicio é muitas vezes
eritematoso e macular, mas rapidamente evolui para petequial
e purplrico na meningococemia.

» Outras meningites que podem ter exantema: ecovirus tipo 9, S.
aureus, Acinectobacter spp e Rickettsioses;

» Na presenca de ictericia ou de dor abdominal devemos pensar na
Leptospira como possivel etiologia.

» Nos doentes com meningite pneumocécica ou por H. influenzae,
em 30% dos casos encontra-se um outro foco de infec¢ao (pneumo-
nia, otite, sinusite).

O Abcesso cerebral: Em cerca de 60% dos casos as infeccoes sao
mistas. Nos doentes imunocompetentes os agentes mais frequen-
tes sdo os Streptococos o hemoliticos e nao hemoliticos, S.
aureus, e enterobacteriaceas. Outros patogénios importantes
incluem os anaerdbios e bactérias gram negativas.



3. Classificagao / Terminologia

A apresentacao clinica tipica (85% dos doentes) consiste em:
» Cefaleias, febre e rigidez da nuca com ou sem sinais de disfuncao
do SNC;
» Rigidez da nuca pode ser: subtil ou marcada e pode ser acompa-
nhada por sinal de Kernig e Brudzinski.
» Nauseas, vomitos, mialgias e fotofobia também sao frequentes.
As manifestacées do adulto, podem nao existir no recém-nascido
e ser dificeis de valorizar no idoso.
» A meningite tem por vezes uma instalacao:
» insidiosa com letargia confusao mental ou prostracao,
» COmM Ou sem sinais meningeos e
» com ou sem febre.

A auséncia de sinais meningeos nao exclui uma meningite bacteriana.

A disfuncdo do SNC pode-se manifestar por:

» Confusao, delirium, e alteracoes do nivel de consciéncia que pode
ir da letargia ao coma.

» Crises convulsivas ocorrem em cerca de 40% dos casos.

» Paralisias de nervos cranianos, envolvendo o Ill, VI, e VIl em cerca
de 10-20% dos casos e resulta da lesao directa do nervo pela
infeccao ao atravessar as meninges.

» Ocasionalmente ha hemiparésia ou afasia, secundarios a lesdes
de endarterite (AVC)
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0 edema da papila é raro na meningite bacteriana aguda e se esti-
ver presente deve fazer suspeitar de abcesso cerebral.

Um alto grau de suspeita de infeccdo do SNC em situagdes atipicas,
pauci-sintomaticas ou com sinais frustres, é indispensavel para o
diagnéstico precoce e consequentemente de cura sem sequelas.

Abcesso cerebral origina-se por:

> contiguidade (sinusite no abcesso frontal, otomastoidite no abcesso tempo-
ral ou cerebeloso homolateral), ou

» por disseminacao hematogénea (abcessos corticais multiplos)

» associado a trauma
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4. Tratamento da Meningite

4.1 - Proteger o cérebro e prevenir lesdes secundarias, sequindo a
“regra do ABC": via Aérea, respiracao (Breathing] e Circulacdo:

a) Permeabilizar a via aérea;

b) Posicionar a cabeca/pescoco de forma a facilitar a drenagem de
secrecoes, e impedir a queda da lingua; ndo comprimir as jugu-
lares;

c) Considerar a necessidade de entubacao traqueal em funcao do
nivel da consciéncia;

d) Administrar 0, suplementar por mascara (12 a 15L/ min);

e) Assegurar dois acessos vasculares de bom calibre, fora das
zonas de flexao;

f) Verificar a glicemia e se ha hipoglicemia, administrar de imedia-
to tiamina 100 mg ev (bolus, dose tnica) e, logo de seguida, 50mL de
glicose hiperténica a 50%;

g) Monitorizar:

» Oximetria de pulso (continuo)

» Pressao arterial (a curtos intervalos, em funcéo da situacéo clinica)

» Pulso

» Glicemia (logo a seguir ao diagnéstico, 2h depois, e sempre que indicado pela
situacdo clinica)

» Gasometria de sangue arterial

» Temperatura corporal

» Frequéncia respiratdria
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4.2 - Tratamento orientado pela etiologia

A seleccao do antibidtico depende de:
» Contexto clinico-epidemioldgico,
» Resisténcias locais aos antibidticos e
» Resultados microbioldgicos do LCR.

Quando a puncdo lombar tem que ser atrasada ou o estudo do Gram
ndo nos permite fazer o diagnéstico, inicia-se terapéutica antibidtica
empirica.

» Em Portugal, as cefalosporinas de 32 geracao, cefotaxime (2g de
4-4h), e ceftriaxone (2g de 12-12h), continuam a ser antibiéticos de
primeira escolha.

» Nos paises onde a incidéncia de pneumococus resistentes a peni-
cilina é elevada, deve-se associar vancomicina (15mg/Kg de 12-12h)
a cefalosporina.

» No caso de haver factores de risco para Listeria, e até se obter
informacao segura quanto a etiologia, devera associar-se ampi-
cilina ev (2g de 4-4h).

» Se houver procedimento neurocirtrgico ou TCE deve-se associar
vancomicina (15mg/Kg de 12-12h] a cefalosporina para cobertura do
staphilococus aureus.

» Quando as culturas do liquor identificam um agente especifico o
tratamento deve ser orientado pelos testes de sensibilidade aos
antibiéticos.



A duracao do tratamento antibiético endovenoso:

» 7-10 dias nos casos das meningites por meningococus e haemop-
hilus influenza,

» 10-14 dias nas pneumocdcicas e

» 14 a 21 dias nas meningites por listeria e streptococus do Grupo B.

» Para os outros bacillus Gram negativos que ndo o haemophillus
tratar por 21 dias.

Dados recentes da literatura apontam para uma melhoria do out-
come nos doentes tratados precocemente com dexametasona:
10mg ev - com a 12 dose de antibiético, mantida - de 6-6h durante
4 dias.

Empiema cerebral: Ponderar indicacdo para drenagem cirurgica.
Iniciar de imediato: Penicilina G ev 20-24 milhdes U/dia + cefotaxi-
ma 2g de 4-4h ou ceftriaxone: 2g de 12-12h e metronidazol ev: 15
mg/kg seguido de 7.5 mg/kg 6/6h

O Abcesso cerebral: Em cerca de 60% dos casos as infeccoes sao
mistas. Nos doentes imunocompetentes os agentes mais frequen-
tes sao os Streptococos o hemoliticos e nao hemoliticos, S.
aureus, e enterobacteriaceas. Outros patogénios importantes
incluem os anaerdbios e bactérias gram negativas.

Os microorganismos implicados dependem do estado imunolégico
do doente e da regido geografica. Podem surgir abcessos no con-
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texto de infeccoes por tuberculose (tuberculomas) toxoplasmose, cis-

ticercose e outros. O tratamento consiste em antibidtico em todos

os doentes e em cirurgia em alguns. O tratamento empirico habi-

tual consiste em:

» Cefotaxima: 2g de 4-4h ou ceftriaxone: 2g de 12-12h e metroni-
dazol ev: 15 mg/kg seguido de 7.5 mg/kg 6/6h ou

» Penicilina G ev 20-24 milhdes U/dia + cloranfenicol 4-6 g ou
metronidazole, bolus 15 mg/kg seguido de 7.5 mg/kg 6/6h.

» Nos doentes submetidos a intervencdo neurocirurgica ou TCE
deve ser efectuada cobertura para o Stafilococcus aureus
Vancomicina:15mg/Kg de 12-12h.
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5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

A avaliacao da resposta ao tratamento tem em conta o modo de apresentacdo quando do diagnéstico:
» Na meningite ndo complicada é o estado geral, a febre, os sintomas (cefaleias) que sdo os indices de resposta ao tratamento.
» Na meningite complicada por alteracoes da vigilia, défices motores, hidrocefalia... sdo os parametros, além dos anteriores, a ter em conta.

Abreviaturas / glossario

SNC = Sistema nervoso central LCR = Liquido Cefalo-raquidiano
PMN = Polimorfonucleares TAC = Tomografia Axial Computorizada
PL = Puncao Lombar TCE = Traumatismo cranio-cerebral




Encefalite aguda

Luis Monteiro - Margo 2008

1. Definicao / Conceito

O principio basico orientador do diagndstico precoce de toda a
infeccao aguda do SNC é manter sempre um alto grau de suspei-
cao em situacoes que, de qualquer modo, possa sugerir tal diag-
noéstico (uma apresentacio ainda pauci-sintomatica). As manifestacoes cli-
nicas habituais caracterizam-se por febre e cefaleias. O inicio pode
ser abrupto com sinais focais e crises epilépticas focais ou gene-
ralizadas, alteracoes do comportamento, afasia ou outros. Cerca
de metade dos doentes apresentam sinais focais no inicio do qua-
dro (hemiparésia, hemihipostesia, afasia e crises focais).

0 exame neuroloégico permite identificar situacoes de risco para a
realizacao de puncdo lombar, como acontece quando ha altera-
coes importantes do estado de consciéncia, défices neuroldgicos
focais de topografia cerebral ou cerebelosa que sugiram a possibi-
lidade de alteracao estrutural do SNC, com risco de herniacao
cerebral apés a puncao lombar. Nestas circunstancias é mandato-
rio a realizacao de TAC cerebral antes da puncao lombar. Assim
como nos doentes imunocomprometidos e nos individuos com
mais de 60 anos.
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Encefalite por virus herpes simplex: O diagndstico de encefalite her-
pética deve ser considerado em todos os doentes com febre, cefa-
leias, alteracoes do comportamento, alteracées do nivel de cons-
ciéncia com ou sem sinais focais.

0 exame do LCR é o exame complementar de diagndstico mais
importante isoladamente. Em geral o LCR apresenta pleocitose
que pode variar de 10-1000 leucdcitos/uL. O ADN do virus herpes
pode ser detectado no LCR por técnica de PCR (protein chain reaction)
com uma sensibilidade superior a 95% e especificidade de cerca
de 100%. Este exame é hoje o meio de diagndstico mais usado e o
resultado pode ser obtido em 24 horas (a cultura do virus ja ndo é exe-
cutada). A ressonancia magnética cranio-cerebral (RM) é 0 exame de
imagem mais sensivel para orientar o diagndstico, apresentando
alteracoes em cerca de 40% dos doentes com TAC cerebral nor-
mal. A RM geralmente mostra alteracoes focais com aumento de
sinal em T2 nas regides fronto-temporais e insulares.
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O EEG pode ser anormal precocemente na evolucao da doenca
mostrando actividade lenta difusa, alteracoes focais na regiao
temporal e descargas eléctricas epileptiformes periddicas latera-
lizadas (PLEDS)

Virus Varicela Zoster: O quadro clinico é indistinguivel das outras
causas de encefalite. O diagnoéstico é feito por pesquisa do ADN do
virus por PCR (sensibilidade de cerca de 60%) ou pela pesquisa de anti-
corpos especificos IgM anti-varicela zoster no LCR.

Virus Epstein-Barr: Ocorre em crian¢as ou adultos jovens.

Citomegalovirus: apresenta-se por alteracoes progressivas da
consciéncia. Nos doentes profundamente imunocomprometidos.
Habitualmente ha evidéncia de infeccdo noutro 6rgao como o olho,
pulmao, tubo gastrointestinal.

Enterovirus: A forma mais frequente é a encefalite do tronco. A PCR
é o teste de diagndstico de eleicao.

Meningoencefalite por Rikettsia: caracteriza-se por febre, rash e
cefaleias e, em alguns casos, se complicam de meningoencefalite,
défices neurolégicos focais, delirium, ou coma. A vasculite atinge
predominantemente a pele, coracao, muisculo esquelético, rim e
sistema nervoso central.
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2. Motivo precipitante / Causa

A encefalite por virus herpes simplex: E a causa mais comum nos

paises ocidentais.

Encefalite por outros virus (raras)

» Virus Varicela Zoster: em imunocomprometidos e muito rara-
mente em > 60 anos, apds infeccdo por varicela zoster no terri-
torio do trigémio;

» Virus Epstein-Barr

» Citomegalovirus em imunocomprometidos nomeadamente em
doentes com SIDA (<100 CD4), sobretudo, nos recém nascidos
infectados ou pds transplante de orgaos.

» Enterovirus: As criancas sao as mais atingidas, mas também
podem ocorrer nos adultos e idosos.

» Meningoencefalite por Rikettsia em cerca de 1/3 manifesta-se mais
frequentemente cefaleia e meningoencefalite.



3. Classificagao / Terminologia

Perante um doente com febre e alteracées do estado de conscién-
cia devemos pensar sempre na infeccao do sistema nervosos cen-
tral e excluir (ou confirmar) rapidamente este diagnéstico, identifi-
cando também as situacdes em que é obrigatdrio realizar TAC
cerebral antes da puncao lombar.

Os casos de encefalites sem pleocitose (com numero de células
normais) sdo raros mas podem existir sobretudo nos recém nasci-
dos e nos individuos imunocomprometidos. O LCR pode também
ter eritrécitos, mas estes achados ndo sdo muito sensiveis nem
especificos. As proteinas estdao moderadamente aumentadas e a
glicose habitualmente é normal (hipoglicorraquia em 5-25% dos casos).

4. Tratamento da Encefalite

1° Proteger o cérebro e prevenir lesdes secunddrias, seguindo a
“regra do ABC": via Aérea, respiracao (Breathing] e Circulaco:

a. Permeabilizar a via aérea;

b. Posicionar a cabeca/pescoco de forma a facilitar a drenagem de
secrecoes, e impedir a queda da lingua; ndo comprimir as jugu-
lares;
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c. Considerar a necessidade de entubacao traqueal em funcao do
nivel da consciéncia e estado da funcdo respiratoéria;

. Administrar O, suplementar por mascara (12 a 15L/ min);

. Assegurar dois acessos vasculares de bom calibre, fora das
zonas de flexao;

. Verificar a glicemia;

. Se ha hipoglicemia, administrar de imediato tiamina 100 mg iv
[bolus, dose unica) e, logo de seguida, 50mL de glicose hipertdnica
a 50%;

h. Monitorizar:

» Oximetria de pulso (continuo)

» Pressao arterial (a curtos intervalos, em funcéo da situacéo clinica)

» Pulso

» Glicemia (logo a seguir ao diagnéstico, 2h depois, e sempre que indicado pela

o o

«Qa —

situacdo clinica)
» Gasometria de sangue arterial
» Temperatura corporal
» Frequéncia respiratdria

4.2 - Tratamento orientado pela etiologia

Os exames complementares de diagndstico (nomeadamente o estudo
do LCR e os exames de neuroimagem) sao fundamentais no diagndstico
diferencial definitivo. O tratamento precoce é fundamental devido
a eficacia da terapéutica anti-virica com Aciclovir na reducao da
morbilidade e mortalidade.

365



Manual do CEE 2008 — Procedimentos — Encefalite aguda

A realizacdo de exames complementares de diagndstico ndo pode
atrasar o inicio do tratamento.

A encefalite por virus herpes simplex: Aciclovir ev 10 mg/Kg de 8/8
horas por 14 a 21 dias.

Héa descricdes de pesquisas de PCR, nas primeiras 72 horas da
doenca, negativas. Nestes casos o tratamento com Aciclovir, nao
deve ser interrompido, excepto se houver outro diagnodstico alter-
nativo e plausivel.

Encefalite por outros virus (raras)

» Virus Varicela Zoster Aciclovir ev 10 mg/Kg de 8/8 horas por 14 a
21 dias

» Virus Epstein-Barr: nos casos graves tém sido tratados com
Ganciclovir. 5/Kg de 12-12h durante 2 semanas com confirmacé&o
PCR, ou ate PCR negativo
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» Citomegalovirus: associar uma combinacdo de Ganciclovir 5/Kg
de 12-12h e Foscarnet 60/Kg de 8-8h durante 2 semanas, findas
as quais se confirma PCR ou ate PCR negativo

» Enterovirus: ndo existe tratamento especifico, o tratamento é sé6
de suporte das funcoes vitais.

» Meningoencefalite por Rikettsia: O tratamento consiste em tetra-
ciclina ou doxiciclina 100mg iv de 12-12h, até obter 3 dias de api-
rexia

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento /
monitorizagao

Avaliacao da febre, do nivel de consciéncia, défices neuroldgicos
focais (motores, alteracéo da linguagem).

Os doentes mais jovens, sem alteracao do nivel de consciéncia e
com doenca com menos tempo de duracdo tém habitualmente
melhor progndstico.

Abreviaturas / glossario

ADN = Acido Desoxiribonucleico

SNC = Sistema nervoso central

PCR = “Protein Chain Reaction” HSV = “Herpes Simplex Virus”
PL = Puncao Lombar

RMN = Ressonancia Magnética Nuclear
LCR = Liquido Céfalo-raquidiano
TAC = Tomografia Axial Computorizad




Estado de mal epiléptico (convulsivo)

Assuncdo Tuna e Luis Monteiro - Abril 2008

1.Definicao / Conceito

Estado de mal convulsivo generalizado (EMCG): Crise convulsiva con-
tinua que dura mais de 5 minutos ou crises recorrentes sem recu-
peracdo do estado de consciéncia entre si. O mais frequente é o
estado de mal ténico-clénico generalizado. O EMC focal (sem altera-
cdo do estado de consciéncia nem repercusssées repiratérias ou hemodinamicas)
ndo constitui uma emergéncia médica como o EMCG.

Estado de mal convulsivo generalizado subtil: Doente em coma, com
nenhumas ou escassas manifestacoes motoras (contraccdes muscula-
res ritmicas num membro, no tronco ou musculo da face; desvio ténico dos olhos;
nistagmos) mas que quando avaliado por EEG apresenta descargas
ictais. Surge por vezes na evolucdo do EMCG.
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2. Motivo precipitante do EMCG em doente epiléptico /
Causa no EMCG inaugural

Controlado o estado de mal (EMC), é necessario rever de forma sis-
tematica se ha factores precipitantes que tenham provocado o EM
e que possam ser revertidos. A investigacao dum estado de mal
inaugural tem que ser exaustiva (até se chegar ao diagnéstico etiolégico)
enquanto que a investigacdo dum EMC em doente epiléptico pode
ser mais restrita:
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Situagdes agudas Situagbes crénicas

» Alteracées metabdlicas:

» Perturbacoes idnicas (hiponatrema, hipocalcemia, ...},
» Encefalopatia (urémica, hipoglicémica, hiperosmolar, ...)

» Interrupcao / modificacdo do tratamento em epiléptico crénico,
» Crise epiléptica em contexto de alcoolismo crénico,
» Sequelas / cicatrizes cerebrais de lesdes vasculares, que se podem

» Neoformacdes endocranianas que provocam epilepsia no contexto da sua

> Sépsis, manifestar por convulsdes anos mais tarde
» Infeccbes do SNC (meningoencefalite, abcesso, ...)

» Acidentes Vasculares Cerebrais evolucao

» TCE

» Intoxicacdo medicamentosa / drogas (sobredosagem de teofilina, imipenem,
penicilina, lidocaina, anfetaminas, cocaina... ou privacdo alcodlica, privacdo de opia-

ceos, ...)

» Lesoes isquémicas focais ou difusas (hipéxia, hipotensao, ...)

Exames auxiliares:
Em todos os casos:

Sempre que ha doenca sistémica ou
as crises se repetem:

Em situacoes justificadas:

» Glicemia;

» Oximetria de pulso /
gasometria de sangue
arterial

» Doseamento de anticomi-
ciais se o doente estava
medicado com esses
medicamentos;

» Hemograma (com particular interesse no leucograma)

» Bioquimica com ionograma (Na+, K+, Cl, Mg+, Ca+) avaliacao da funcdo renal, doseamento
dos enzimas de lise celular (CPK, DHL, AsT e ALT);

» Pesquiza de corpos ceténicos na urina

» TAC cerebral se ndo ha diagndstico prévio, em particular em casos agudos;

» Estudo do LCR por PL sempre que ha suspeita de infeccao;

» EEG se o doente nao recupera a consciéncia entre crises;

» Rx de térax se ha manifestacées compativeis com infeccao respiratéria e / ou
aspiracao do conteldo da orofaringe.

» Pesquiza de drogas de abuso na
urina;

» Doseamento de medicamentos /
drogas potencialmente toxicas

» ECG com tira de ritmo,

» Monitorizacao ECG, se ha
alteracoes da conducao ou
evidéncia de disritmia.




4. Tratamento

Garantir proteccdo cerebral

via Aérea

» permeabilizar a via aérea
incluindo a pesquisa e remocao
de possiveis obstaculos;

» alinhar a cabeca / pescoco (para
facilitar a drenagem de secrecoes,
melhorar a posicao da lingua sem
comprimir as jugulares),

» proteger a cabeca (impedir trau-
matismos adicionais) e

» prevenir a mordedura da lingua;

» colocar via oro ou nasofaringea,

» considerar indicacdes para
entubacao traqueal, em caso de
crise prolongada;

» respiragdo (Breathing)
» 0, suplementar por mascara (12
a 15L/min).

Circulagdo

» Assegurar dois acessos vascula-
res de calibre (14 ou 16),

» fora das zonas de flexao.

Verificar o valor da glicemia

» Se ha hipoglicemia administrar
de imediato

» Tiamina 100mg ev (bolus - dose
Unica) e

» 50mL de Glicose hiperténica a
50%

Monitorizar:

» oximetria de pulso (continuo)

» pressao arterial (a curtos interva-
los, em funcao da situacao clinica)

» pulso

» ECG (continuo)

» Glicemia (periédicamente, em fun-
¢ao da situacao clinica: logo a seguir
ao diagnéstico, 2h depois e sempre
que indicado pela situacao clinica)

» Gasometria de sangue arterial
(logo que pare a crise e sempre que
indicado pela situacao clinica)

» Temperatura corporal

» Tratar a hipertermia, tendo em
consideracao a causa: infeccdo?
Intoxicacdo medicamentosa? Mal
convulsivo prolongado?

Parar as convulsoes:
No estado de mal epiléptico o tratamento deve ser ev

Excepcao: se nao ha acesso vascular utiliza-se diazepam
por via rectal como alternativa.

Diazepam ev na dose de 0,05 a 0,1mg/Kg iv (adulto

com 70Kg = 3,5 a 7mg perfundido a 5mg/min)

» A mesma dose pode ser repetida, quando necessario 5
a 10min depois

Lorazepam ev na dose de 0,1mg/Kg ev (adulto com

70Kg = 7 mg perfundido a 2mg/min)

» A mesma dose pode ser repetida, quando necessario 5
a 10min depois

Efeitos secundarios previsiveis:

» Depressao respiratoria,

» Depressao do nivel de consciéncia e
» Hipotensao

» Se a crise nao cede ou se se repete iniciar
Fenitoina ev, na dose de 15 a 20mg/Kg (adulto com
70Kg = 1 050 a 1 400mg administrada a uma velocidade
maxima de perfusdo de 50mg / min) numa perfusao
de 20 a 30 min.

Alternativa: Fosfenitoina ev na dose de 25 a
30mg/kg (adulto com 70Kg = 1 750 a 2 100mg adminis-
trados a uma velocidade de perfusdo até 150mg/min)

» No caso de a crise convulsiva persistir repetem-se
5mg/kg de “FF", até atingir uma dose total maxima de
30mg/Kg de “FF”

» Se o doente ja fazia Fenitoina oral e ndo se sabe se os
niveis séricos sdo terapéuticos, colhe-se sangue para
doseamento dos niveis séricos e de seguida, enquanto
se aguarda o doseamento, pode-se administrar
Fenitoina na dose de 9mg/Kg.

» Depois de conhecidos os niveis terapéuticos ajusta-se
o tratamento

» A Fenitoina é incompativel com a glicose (precipita)
pelo que s6 pode ser administrada em SF. O sistema
deve ser “lavado” de todos os solutos com glicose, se
for caso disso.

Efeitos secundarios previsiveis e dependentes da velocidade

da perfusao:

» Hipotensao

» Prolongamento do QRS e outras alteracdes da condugao

P Risco de bradicardia e extrassistolia

Quando a crise epiléptica resiste a medicacao:

1°. Confirmar se a medicacao foi mesmo administrada (os acessos
vasculares estdo permeaveis e eficazes?);

2°. Considerar a administracdo de Midazolan ou Propofol em
perfusao;

3°. Em alternativa Fenobarbital iv, que é uma primeira indicacao
em caso de alergia a Fenitoina;

4°. Se mesmo assim o estado de mal [eléctrico e/ou motor) persiste
é necessario recorrer ao coma barbitdrico induzido com
Pentotal.

0 “coma farmacoldgico” ¢ indicacdo formal para monitorizacdo con-
tinua por EEG.

Midazolam - bdlus inicial: 0,2 mg/Kg; manutencdo: 0,2 a 0,6
mg/Kg/h

Efeitos secundarios previsiveis (comuns as restantes benzodiazepinas):
» Depressao respiratoria,

» Depressao do nivel de consciéncia e

> Hipotensao

Propofol - bélus inicial: 1-2 mg/kg; dose de manutencao: 2-10
mg/kg/h

Efeito secundario previsivel:

» Hipotensao,

» Depressao respiratoria,

» Depressao do nivel de consciéncia que pode ir até a anestesia geral

Pentotal — dose de carga: 5mg/Kg (perfundido a uma velocidade de

25mg/min), seguido de dose de manutencdo: 0,5-3mg/Kg/h.

» As doze horas de perfusdo apds controle das crises, inicia-se a reducao
da perfusdo avaliando a resposta neurolégica (EEG + clinical;

P Se reaparece actividade comicial volta-se a aumentar a perfusao de
pentotal, mantendo-se a dose que fez cessar as crises durante doze
horas apds o que se reavalia a situacdo e se ndo ha sinais de crise
comicial reduz-se a perfusdo e repete-se a estratégia anterior.

Efeitos secundarios previsiveis:

» Hipotensao,

» Depressao do nivel de consciéncia até a anestesia geral

> Este tratamento deve ser feita em ambiente com possibilidade de
entubac3o, ventilacdo e monitorizacdo hemodindmica apropriada.

» E frequente a necessidade de uso de vasopressores e inotrépicos.

Fenobarbital - 20 mg/kg (perfundido a uma velocidade de 100mg/min,
que se pode repetir na dose de 5 a 10mg/Kg até pararem as crises.
Efeitos secundarios previsiveis:

» depressao respiratoria,

» depressao do metabolismo do miocardio,

» vasodilatacao,

» diminuicdo da perfusao cardiaca,

P hipotensao com necessidade frequente do uso de aminas vasoactivas.
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3. Classificagao / Terminologia
Complicagdes possiveis:

» Hiperpirexia, » Arritmias, » CID,
» Rabdomiélise, » Pneumonia / traqueobronquite de aspiracao » Disfuncdo multiorgénica,
» Acidose, » Paragem cardio-respiratéria

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento / monitorizagao

» Cessacao das convulsoes;

» Recuperacdo do nivel de consciéncia;

» Auséncia no EEG das manifestacdes epilépticas (doentes com alteracdo do estado de consciéncia ou em coma barbittrico);

» Melhoria da doenca precipitante (meningo-encefalite, TVC, hemorragia cerebral) ou resolucao do factor precipitante (restabelecimento de niveis tera-
péuticos dos farmacos anti-epilépticos, suspensao de téxicos);

» Resolucdo dos défices neuroldgicos.

Abreviaturas / glossario

AT = Alanino-aminotransferase PL = Puncao Lombar

AsT = Aspartato amino-transferase RM = Ressonancia Magnética

CPK = Creatino fosofocinase LCR = Liquido Céfalo-raquidiano

DHL = Desidrogenase Lactica TAC = Tomografia Axial Computorizada

EMC = Estado de Mal Convulsivo TCE = Traumatismo Cranio-encefalico

EMCG = Estado de Mal Convulsivo Generalizado EEG = Electroencefalograma

FF = Fosfenitoina CID = Coagulacao Intravascular Disseminada
SNC = Sistema nervoso central EM = Estado de Mal
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Cefaleia Aguda

José Barros e Assuncdo Tuna - Abril 2008

1. Definicao / Conceito

Em sentido estrito “cefaleia” designa desconforto ou dor de cabeca,
incluindo a face. E provavelmente o mais comum dos sintomas,
aparecendo em situacdes organicas sistémicas (gripe, intoxicacdo, abs-
tinéncia, alteracdo metabdlica, hipéxia) ou locais (sinusite aguda, glaucomal,
em lesoes do sistema nervoso (hemorragia subaracnoideia, tumor, menin-
gite] ou integrando entidades idiopaticas (enxaqueca, cefaleia de tensao,
cefaleias em salvas).

A cefaleia raramente aparece como sintoma isolado e representa 1
a 2% de todos os episédios de servicos de urgéncia. A maioria das
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pessoas que procuram o médico tem cefaleias cronicas agudizadas
ou cefaleias no contexto situagdes sistémicas. Uma minoria tem
lesdes sintomaticas sérias (neurolégicas ou sistémicas). E fundamental
separar as situacoes transitorias e auto-limitadas, da doenca
organica.

A gravidade da situacdo clinica tem baixa correlacdo com a intensida-
de dos sintomas. E, por isso, necessario ter presente que cefaleias
intensas, como a enxaqueca ou a cefaleias em salva, necessitam de
tratamento pronto e eficaz, apesar da sua natureza benigna.
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2. Motivo Precipitante/ Causas
Cefaleias primarias (idiopaticas): Cefaleias crdnicas continuas (crénicas dirias, tensdo cronical ou paroxisticas (enxaqueca, cluster) e outras.

Cefaleias secundarias (sintomaticas):

» Inicio abrupto, associado ou néo a » Sonoléncia, confusao, ou alteracées de » Mialgias, febre, artralgias (especialmente
esforco fisico comportamento em idosos)

» Evolucao temporal progressiva » Alteracoes visuais progressivas » Cefaleia unilateral e nunca alternante

» Diaria "de novo" » Parésias ou desequilibrio (relativo)

» “A pior dor de cabeca de toda a minha » Crises epilépticas » Precipitacao por tosse, esforco, sexo (relativo)
vida” » Neoplasias ou imunodeficiéncias » Cefaleia que interrompe o0 sono [relativo)

» Primeira cefaleia depois dos 45 anos conhecidas » Cefaleia intratavel (relativo)

c) Exames complementares

Exame de Neuroimagem (TC ou RM, Angio-RM cerebral) na suspeita de lesao estrutural.

Puncao lombar se ha suspeita de meningite, meningoencefalite ou HSA

Exames analiticos (hemograma, VS, glicemia, ionograma, funcao renal e hepéatica) se suspeitamos de doencas sistémica. Por exemplo na suspeita
de arterite temporal devemos pedir hemograma (pode demonstrar anemia) e velocidade de sedimentacao (que sera superior a 50 mm).



3. Classificagao/ terminologia

Resumo da classificacao de 2005 International Headache Society (www.spneurologia.org):

Grupos Tipos ou Grupos Tipos ou
subtipos subtipos
1 Enxaqueca 20 8 Associadas a uso ou abstinéncia de substancias 16
2 Cefaleia de tipo tensao 9 9 Associadas com infeccdes ndo cefalicas 10
3 Cefaleias em salva e outras trigémino-autonémicas 8 10 Associadas com alteracoes homeostaticas 14
4 Miscelanea de cefaleias ndo estruturais 12 11 Algias faciais e afins 13
5 Associadas com traumatismo craniano ou cervical 12 12 Atribuidas a perturbacdes psiquiatricas 2
6 Associadas com doencas vasculares 21 13 Nevralgias cranianas e afins 27
7 Associadas com les6es nao vasculares 20 14 Outras 2
4. Tratamento
Cefaleias primdrias
a) Enxaqueca
1- Tratamento sintomatico
Medidas gerais
» Minimizacao das agressoes ambientais (luz, ruido, temperatura, movimentos, esforcos).
» Considerar o posicionamento em decubito.
» Acesso facil a vomitdrio.
» Hidratacdo, em casos de vomitos persistentes.
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» Medicamentos

Acetilssalicilato de lisina - 900 mg ev
Méaximo: 3 g em 24h
Intervalo minimo: 2 a 4h

Zolmitriptano - 5 mg oral
Maximo: 10 mg em 24h
Intervalo minimo: 2h

Sumatriptano - 6 mg via subcuténea
Maximo: 12 mg em 24h
Intervalo minimo: 2h

+

+

+

Metoclopramida - 10 mg via endovenosa

Metoclopramida - 10 mg via endovenosa

Metoclopramida - 10 mg via endovenosa

+

+

+

Diazepam - 5 ou 10 mg via oral

Diazepam - 5 ou 10 mg via oral

Diazepam - 5 ou 10 mg via oral

2- Tratamento profilatico

A ponderacao e indicacdo de profilaxia exigem diversas pré-condi-
coes (avaliacdo de impacto na qualidade de vida, calendério de crises, avaliacao
emocional, experiéncias medicamentosas anteriores, relacao sélida médico-
doente). O ambiente de Servico de Urgéncia nao recomendavel para
este tipo de decisdo. O doente devera ser referenciado a uma con-
sulta externa especializada.

b) Cefaleia de Tensao

1- Tratamento Sintomatico

Medidas gerais

Criacdo de condicoes de tranquilidade e sossego.

Farmacos

Analgésicos (AAS, paracetamol ou anélogos), anti-inflamatérios nao
esterdides (naproxeno, ibuprofeno, outros) e relaxantes musculares.

Os compostos contendo ergotamina e os triptanos nao deverao
usar-se.
Os anti-eméticos sdo habitualmente desnecessarios.

2- Tratamento Profilactico

A ponderacao e indicacao de profilaxia exigem diversas pré-condi-
coes. 0 ambiente de Servico de Urgéncia ndo recomendavel para
este tipo de decisdo. O doente devera ser referenciado ao médico
assistente.

c) Cefaleia em salva (cluster headache)

1- Tratamento Sintomatico

Medidas gerais

Criacao de condicoes de tranquilidade e privacidade.



Farmacos e oxigénio

Oxigénio a 100%, 7 a 12 litros/ minutos, por via nasal, durante 15 a
20 minutos, +

Sumatriptano, 6 mg, via subcutanea, +

Lidocaina a 2%, em gel, para aplicacao nasal.

2- Tratamento Profilactico

A ponderacao e indicacao de profilaxia exigem diversas pré-condi-
coes (avaliacdo de impacto na qualidade de vida, calendario de crises, avaliacao
emocional, experiéncias medicamentosas anteriores, relacao sélida médico-doente).
0 ambiente de Servico de Urgéncia nao recomendavel para este
tipo de decisao

Cefaleias secundarias (o tratamento é de acordo com a etiologial; ver
meningite, encefalite, AVC agudo, HSA; TVC

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento

Devera considerar-se a melhoria da intensidade da cefaleia.

Na enxaqueca é necessario verificar a tolerabilidade ao movimen-
to e aos esforcos leves, e a regressao de outros sintomas (vémitos,
fonofobia, fotofobia). No entanto, ndo serd razoavel esperar pela
melhoria completa; a fase pds-dréomica poderd manter-se por
horas ou dias; nao exigird medidas terapéuticas adicionais, nem
impedira a alta hospitalar.

Abreviaturas / glossario

AAS = Acido Acetil salicilico

AVC = Acidente Vascular Cerebral
HSA = Hemorragia Sub-aracnoideia
RM = Ressonancia Magnética

TC = Tomografia Computorizada
TVC = Trombose Venosa cerebral
Angio-RM = angio ressonancia
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Acidente Vascular Cerebral agudo

José Pedro Pereira e Assuncdo Tuna - Margo 2008
1. Definicao / Conceito

0 Acidente Vascular Cerebral (avc) é um sindrome clinico caracterizado por sinais e sintomas neuroldgicos deficitarios nao convulsivos,

de instalacao aguda e com duracao superior a 24h, secundarios a perda focal de funcao cerebral causada por hemorragia espontanea ou
isquemia.

Sinais e sintomas sugestivos de AVC agudo e territorio vascular envolvido
Territério arterial

Sinais e Sintomas Anterior Comum Sinais e Sintomas Posterior
Alteracao da linguagem (afasia) + Ataxia cerebelosa +
Perda visual monocular + Diplopia +
Nao reconhecer do défice (anosognosia) + Vertigem +
N&o reconhecer a parte do corpo deficitaria + Perda visual bilateral (cegueira) +

(assomatognosia)

Diminuicao da forca muscular unilateral (hemiparésia) Diminuicao da forca muscular bilateral (tetraparésia)

Diminuicado da sensibilidade unilateral (hemihipostesia) Diminuicdo da sensibilidade bilateral
Disartria

Hemiandépsia homonima

+ 4+ 4+ o+ o+

Disfagia
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Devem ser excluidos os seguintes diagnésticos diferencias:

» crises epilépticas e estado pos-ictal; » encefalopatias metabélicas » infeccoes que podem agravar
» enxaqueca com aura; (hiperglicemia, hipoglicemia, hipercalcemia, défices preexistentes.
hiponatrémia, encefalopatia hepatical;
» LOE (hematoma subdural, abcessos,

tumores cerebrais);
2. Motivo precipitante / Causa

0 AVC ¢é a apresentacao clinica de uma entre varias doencas, que devem ser identificadas de forma a minimizar a lesdo cerebral e a pre-
venir a recorréncia.

Principais factores de risco vasculares sao:

» |dade avancada » Doenca cardiaca isquémica » Tabagismo
» Fibrilhacao auricular » Diabetes Mellitus » AIT ou AVC prévio
» Hipertensao arterial » Doenca vascular periférica » Dislipidemia

Doencas que causam AVC Percentagem de ocorréncia
Enfarte Cerebral 75-80 %
Aterosclerose de grandes artérias extra ou intracranianas — aterotromboembolismo (50 %)
Microateroma e lipohialinose de pequenas artérias (sindromes lacunares) (20 - 25%)
Doencas cardio-embélicas (fibrilhacao auricular, enfarte agudo de miocérdio,...) (20%)
Doenca arterial ndo ateromatosa (disseccio, arterite,...) (5%)

Doenca sanguinea (trombofilia) (<5%)



Hemorragia intracerebral 10 -20%

Hemorragia intraparenquimatosa hipertensiva (40%)
Angiopatia amiléide (10%)
Diadtese hemorragica adquirida ou hereditaria (10%)
Malformacdo artério-venosa (10%)
Transformacgao hemorragica de enfarte cerebral (10%)
Arterite (<5%)
Drogas (anfetaminas, cocaina,...) (<5%)
Hemorragia de tumor cerebral (<5%)

3. Classificacao / Terminologia

0 AVC divide-se em dois grandes grupos - isquémico e hemorragico - com base no mecanismo patologico e nas diferentes orientacdes
terapéuticas. As manifestacées clinicas de um e outro grupo sao muito semelhantes, pelo que é mandatério fazer uma tomografia com-
putorizada (TC) cerebral para os diferenciar.

4. Tratamento

0 tratamento do AVC compreende quatro fases:

» Cuidados gerais imediatos;

» Tratamento especifico do AVC diagnosticado — isquémico / hemorragico;
» Tratamento das complicagdes;

> Reabilitacdo e prevengao.
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Apos o tratamento de fase aguda todos os doentes com AVC deve-
rao ser internados para:

» investigar a etiologia;

» identificar e tratar as complicacoes;

» iniciar programa de reabilitacao;

» tratamento dos factores de risco vasculares.

Cuidados Gerais imediatos

1. Via aérea, ventilacdo e oxigenoterapia

» proteccao da via aérea e assisténcia ventilatoria nos doentes com
depressao do estado de consciéncia ou com disfuncao bulbar;

» monitorizacao saturimetro e, se hipoxemia, medicar com oxigé-
nio suplementar;

» antes de iniciar a alimentacao oral deve ser feito um teste de
degluticao de agua.

2. Temperatura

» utilizar antipiréticos e métodos de arrefecimento corporal para
diminuir a temperatura de doente febris;

» pesquisar e tratar a etiologia da febre.

3. Monitorizacdo cardiaca
» monitorizacao cardiaca pelo menos durante as primeiras 24
horas.
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4. Hipoglicemia e hiperglicemia

» corrigir rapidamente a hipoglicemia;

» corrigir a hiperglicemia persistente (>140mg/dl) com insulina;
monitorizacao da glicemia capilar durante a correccao da hiper-
glicemia de forma a evitar a hipoglicemia.

5. Pressao Arterial

HTA no AVC isquémico sem indicagdo para trombélise EV

Objectivo: TA < 220/120 mmHg; se superior, iniciar medicacao -
diminuicao lenta da TA =15% nas primeiras 24h; a escolha do anti-
hipertensor deve ser feita caso-a-caso.

» Atencdo: a presenca de asma é uma contra-indicacao para far-
macos B-bloqueadores.

» Atencdo: a nifedipina sub-lingual estd contra-indicada porque
pode precipitar uma diminuicado rapida da TA com efeito prolon-
gado.

HTA no AVC isquémico com indicacdo para trombélise EV

Objectivo: TA <185/110 mmHg; se superior, iniciar tratamento (ver
quadro V); se objectivo alcancado de forma estavel, o tratamento
trombolitico podera ser realizado.



Tratamento da HTA nos doentes com indicagdo para trombélise EV
Se indicacao para trombélise EV e TAS >185 mmHg ou TAD >110mmHg:
» Labetalol: 10 a 20 mg EV durante 1 a 2 minutos, pode ser repetido 1x
» Nicardipina: 5mg/h, titulacdo de 0,25mg/h a cada 5 - 15 minutos, dose maxima de 15mg/h; quando TA desejada reduzir para 3mg/h

Monitorizacao da TA durante e apds o tratamento:
» nas primeiras 2 h : 15/ 15 minutos
» 2h-8h:30/30 minutos
» 8 h - 24 h: 60/ 60 minutos

Se, durante e apds o tratamento, TAS > 230 ou TAD 140 - 121 mmHg:
» Labetalol 10mg EV em 1-2 minutos; pode ser repetido a cada 10-20 minutos até a dose maxima de 300 mg;
» Labetalol 10mg EV seguido de perfusao de 2-8 mg/min;
» Nicardipina em perfusdo a 5mg/h, titulacdo com aumentos de 2,5mg/h cada 5 minutos até ao maximo de 15mg/h
» Considerar nitroprussiato de sédio se TA ndo controlada

Se, durante e apds o tratamento, TAS 230 - 180 mmHg ou TAD 120 - 105 mmHg:
» Labetalol 10mg EV em 1-2 minutos; pode ser repetido a cada 10-20 minutos até a dose méaxima de 300 mg;
» Labetalol 10mg EV seguido de perfusao de 2-8 mg/min;

HTA no AVC hemorragico

Tratamento da HTA nos doentes com AVC hemorragico

Se TAS > 200 mmHg ou TA média > 150mmHg: considerar reducao agressiva da TA com infusdo endovenosa continua de antihipertensores;

monitorizar a PA de 5/ 5 minutos

Se TAS > 180 mmHg, ou TA média > 130 mmHg e existir evidéncia ou suspeita clinica de elevacdo da pressao intracraniana (PIC): considerar monitoriza-
cao da PIC e reducao da pressao arterial com medicacao antihipertensora endovenosos intermitente ou continua para manter a pressao de perfusao
cerebral > 60 - 80 mmHg

Se TAS > 180 mmHg, ou TA média > 130 mmHg e n&o existir evidéncia ou suspeita clinica de elevacao da pressao intracraniana (PIC): considerar redu-
cdo modesta da pressdo arterial - TA 160/90 mmHg ou TA média de 110mmHg - com medicacdo antihipertensora endovenosos intermitente; reavaliar
o doente de 15 /15 minutos
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Medicacao endovenosa sugerida:

» Labetalol: 5a20mg em bolus de 15 /15 minutos ; 2mg/min em perfus&o continua (maximo de 300mg/d)

» Nicardipina: 5 a 15 mg/h em perfusao continua

» Esmolol: dose inicial de 250 pg/Kg ; 25 a 300 pg/kg/min em perfusdo

» Enalapril*: 1,25 - 5 mg em bolus de 6/6 h

» Hidralazina: 5 - 20 mg em bélus de 30 /30 minutos; 1,5 - 5 ug/kg/min em perfusao

» Nitroglicerina: 20 - 400 pg/min

* dado o risco de queda abrupta da TA, a dose inicial de teste de enalapril deve ser 0,625 mg

Tratamento especifico do AVC diagnosticado — isquémico / hemorragico
AVC isquémico com indicagdo para trombélise endovenosa

Os doentes com AVC isquémico, que recorrem ao SU nas primei-
ras 3h apds o inicio dos sintomas e que cumprem todos os crité-
rios de inclusdo e que nao apresentem critérios de exclusdo para
trombélise - incluindo os limites de tensdo arterial -, deverdo
fazer trombélise EV.

alteplase 0,9mg/Kg na dose maxima 90mg:

bélus de 10% da dose total durante 1 a 2 minutos; aguarda-se 3-5
minutos e,

perfusdo: se ndo ocorrer nenhuma reacgao alérgica, administra-se
restantes 90% em durante 60 minutos.

» O inicio da trombélise EV deve comecar quanto antes. Mesmo
durante primeiras trés horas, o outcome ¢ tanto melhor quanto
mais precoce for iniciado o tratamento;

» O doente com crise epiléptica no inicio dos sintomas pode ser
candidato a tratamento trombolitico desde que o médico esteja
convencido que os défices residuais sao secundarios ao AVC
isquémico e ndo a um estado pods-ictal;



Critérios de inclusao e exclusao para o tratamento de reperfusao no AVC isquémico agudo

Critérios de inclusao

Critérios de exclusdo

» |dade entre os 18 e 80 anos

» Diagnéstico clinico de
enfarte cerebral hemisféri-
co, moderado a grave

» Sintomas com inicio ha
menos de 3 horas

» Sintomas presentes pelo
menos durante 30 minutos
e ainda presentes na altura
do inicio do tratamento EV

» Esperanca de vida superior
a 90 dias

» TC cerebral efectuada
antes do inicio do trata-
mento excluiu hemorragia
intracraniana

» Desconhecimento da hora exacta do inicio dos sintomas (inclui os doentes em que os sintomas sao detectados apés uma noite de
sono)

» Sinais neuroldgicos a melhorarem rapidamente (em 30 minutos)

» Défice neuroldgico minor (ataxia isolada; alteracao sensitiva isolada; disartria isolada; fraqueza muscular minima)

» Défice neuroldgico major (coma; estupor; hemiplegia e desvio fixo do olhar; pontuagdo na escala NIH >22 )

» Impossibilidade da realizagao de TC

» Diadtese hemorragica adquirida ou hereditaria

» Uso corrente da anticoagulante com tempo de protombina >15 segundos ou INR>1,7

» Uso de heparina nas 48 horas prévias e um tempo parcial de tromboplastina prolongado

» Contagem de plaquetas <100.000/ul

» AVC ou TCE de média gravidade nos 3 meses prévios

» Cirurgia major nos 14 dias prévios

» Hemorragia intracraniana prévia (em qualquer altura)

» Hemorragia gastrointestinais ou urinaria nos 21 dias prévios

> Retinopatia hemorragica

» Enfarte do miocardio recente (nos 3 meses prévios)

» Presumivel embolo séptico, endocardite infecciosa, pericardite, presenca de trombo ventricular ou aneurisma relacio-
nados com enfarte agudo do miocardio

» Histéria de doenca inflamatéria intestinal, varizes esofagicas, ulcera gastrointestinal ou aneurisma da aorta

» Puncdo arterial ou venosa complicada recente (até 7 dias), num local ndo compressivel ou ndo directamente. Acessivel

> Hipertensao arterial sustentada - tensao arterial sistolica >185 mmHg ou tensao arterial diastélica >110mmHg

» Glicose sérica <50mg/dl ou >400mg/dl

» Gravidez

» Parto recente

» Lactacao
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Se durante a perfusdo de rt-PA, houver um agravamento dos défices neuroldgicos - avaliados pela escala NIH -, constatada hemorragia
- urinaria, gastroinstestinal, etc - ou instabilidade hemodindmica deve-se suspender o tratamento, fazer uma TC cerebral e/ou contro-
lar a hemorragia. Se a hemorragia for controlada e/ou inexisténcia de transformacao hemorrégica, a perfusdo podera ser retomada.

» A probabilidade de complicacdo hemorréagica aumenta, se nao forem escrupulosamente cumpridos os critérios de inclusao e exclusao
referidos.

» Seguir critérios descritos no protocolo (ver capitulo dos fundamentos)

» Os doentes que fizeram trombélise repetem TC cerebral 24 horas apés o término do tratamento.

» A administracdo de aspirina ou anticoagulante nas primeiras 24 horas apés trombélise EV esta contra-indicada;

AVC isquémico sem indicacdo para trombélise endovenosa

» Devem ser prestados os cuidados gerais e iniciada de imediato a aspirina na dose inicial de 325 mg.

AVC hemorragico

» Os doentes sob heparina endovenosa que complicam com um AVC hemorragico, devem ser medicados com sulfato de protamina para
normalizacdo do tempo parcial de tromboplastina activada. O farmaco deve ser administrado lentamente por via endovenosa

(<5mg/min) e a dose total ndo deve exceder 50mg.

Ajuste da dose de Sulfato de protamina conforme tempo decorrido desde a Gltima dose de heparina

Tempo decorrido desde a Ultima dose de heparina Dose de sulfato de protamina/100 U de heparina
< 30 minutos Tmg
30 - 60 minutos 0,5-0,75mg
60 - 120 minutos 0,375 -0,5mg

120 minutos 0,25-0,375 mg




» Os doentes hipocoagulados com warfine que complicam com um AVC hemorragico, devem suspender a hipocoagulacdo e serem medi-
cados com 10 mg de vitamina K endovenosa e factores de coagulacao.

Tratamento cirtrgico no AVC hemorragico

Candidatos a cirurgia:

» Doentes com hemorragia cerebelosa > 3 cm e que estao a agravar os défices neuroldgicos ou tém compressao do tronco cerebral e hidrocefa-

lia obstrutiva devem ser submetidos a cirurgia logo que possivel;

» Doentes com AVC hemorrégico associado a lesdes estruturais abordaveis - malformacao artério-venosa, angioma cavernoso, aneurisma, etc -

que tenham probabilidade de bom prognéstico;

» Doentes com hematoma lobar a menos de 1 cm da superficie poderao ser considerados para cirurgia.

Atencao: antiagregantes plaquetarios e hipoacoagulantes sdo totalmente contra-indicados.

Tratamento das complicagdes

1. Edema cerebral e aumento da pressao intracraniana

A abordagem terapéutica deve ser decidida caso-a-caso porque

depende da natureza do AVC - hemorrégico / isquémico, extensao,

localizacdo e progndstico.

» No enfarte cerebeloso, com edema e compressao do tronco
cerebral, a craniotomia subocciptal descompressiva para remo-
cao de tecido necrotico é o tratamento de eleicdo.

» A abordagem inicial do edema cerebral é a restricao de agua

livre, tratamento de factores que podem exacerbar a formacao
de edema - hipoxémia, hipercapnia e hipertermia- e elevacao da
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cabeceira entre 20-30°. Evitar farmacos antihipertensores, par-
ticularmente os que provocam vasodilatacao cerebral.

» Atencdo: antes de se proceder a elevacdo da cabeceira deve-se
excluir hipovolémia para evitar a diminuicdo da pressado de per-
fusdo cerebral;

» Quando existe evidéncia de aumento da pressao intracraniana as
opcoes terapéuticas sdo hemicraniectomia com durectomia
(sobretudo nos doentes previamente auténomos e com menos de 60 anos);
hiperventilacdo, analgesia, diuréticos osmédticos, drenagem
LCR, inducao de coma barbiturico.

» Estas medidas devem ser aplicadas mediante avaliacdo clinica e
escolhidas caso-a-caso.
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Atengdo: no AVC isquémico com grande edema, apenas a cirurgia
descompressiva tem efeitos duradouros. Os restantes tém um
efeito transitério e ndo existem estudos clinicos que evidenciem
uma melhoria do outcome apenas com estas medidas.

2. Transformacao hemorragica

O tratamento da transformacao hemorragica do enfarte depende das
circunstancias em que este ocorre, idade do doente, prognostico fun-
cional, manifestacdes clinicas, quantidade e localizacao do sangue.
As indicacoes terapéuticas devem ser avaliadas caso-a-caso.

» Transformacao hemorragica apds a trombdlise endovenosa: a
infusdo de plaquetas (6 a 8 U) e crioprecipitado com factor VIII.
Neste contexto, a indicacao cirurgica segue as mesmas indicacoes
cirtrgicas do AVC hemorragico mas, a cirurgia s6 deve ser inicia-
da apos a estabilizacdo da hemorragia com a infusao referida.

3. Crises epilépticas

» No AVC isquémico o tratamento profilatico ndo esta recomendado.
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» No AVC hemorragico lobar, admite-se que um curto periodo de
medicacao antiepiléptica profilatica possa reduzir o risco de cri-
ses; nao estdo recomendados farmacos em concreto para o tra-
tamento de crises ap6s AVC; O tratamento deve seguir os mes-
mos critérios utilizados para o tratamento de qualquer doente
com crises epilépticas.

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento /
monitorizagao

A avaliacao da resposta ao tratamento e pesquisa de complicacoes
neuroldgicas é clinica:

» Exame neuroldgico- escala NIH;
» Se agravamento clinico, mediante o bom julgamento do clinico,
devera ser repetido TC cerebral.

Abreviaturas / glossario

AVC = Acidente Vascular Cerebral

AIT = Acidente Isquémico Transitério
TC = Tomografia computorizada

SEM = Servicos de Emergéncia Médica
TAS = tensao arterial sistolica

SU = Servico de Urgéncia
EV = Endovenosa

TA = tensao arterial
rt-PA = alteplase

NIHSS = National Institute of Health Stroke Scale

NIH = National Institute of Health Stroke
LOE = Lesdo ocupando espaco

TAD = Tensao arterial diastélica

TCE = Traumatismo cranio-encefalico




Hemorragia subaracnoideia

Joana Damdsio e Assuncdo Tuna - Abril 2008
1. Definicao / Conceito

A hemorragia subaracnoideia (HSA) corresponde a 1-7% das doencas vasculares cerebrais (DVC). A idade média dos doentes é inferior a
das restantes DVC, sendo o pico na 62 década de vida.
A taxa de mortalidade é elevada, de 32 a 67%.

Manifestacoes clinicas

Cefaleia subita, explosiva

Vémitos

Convulsdes, 1 em cada 14 doentes tém convulsdes no inicio da hemorragia
Depressé&o do estado de consciéncia, em 2/3 dos doentes

Rigidez de nuca, sinal frequente, s evidente 3-12 horas apés o inicio da clinica. Pode nao existir nos doentes com depressao do estado de consciéncia ou
hemorragia minor

Fundoscopia, 1 em cada 7 doentes apresenta hemorragia retiniana

Défices neuroldgicos focais, por compressao de nervo craniano pelo aneurisma, hemorragia intra-parenquimatosa ou isquemia pela vasoconstricdo apds a
ruptura do aneurisma
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2. Motivo Precipitante/ Causas

Exames Auxiliares
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TAC

Puncao lombar

Angiografia

Angio TAC

localizacdo do aneurisma

-quantidade de sangue

-resolucao do aparelho

Realizagao imediata, prioritaria

Padrao de hemorragia sugere a

Deteccao de HSA depende de:
-intervalo apds inicio de sintomas

-treino do Neurorradiologista

Todos os doentes com histéria
sugestiva de HSA e TAC normal

Entre as 6 e 12h apés o inicio da clinica (intervalo de degradacao da
Hb em bilirrubina)

Trés tubos para contagem diferencial de g.v.
(se puncdo traumatica diminui o n° do 1° para ultimo tubo)

Xantocromia - sobrenadante amarelo, a bilirrubina

Espectrofotometria - identificacao bilirrubina

Goldstandard

Identificacdo do aneu-
risma, estudo da confi-
guracao anatémica e
relacdo com estruturas
adjacentes

Sensibilidade 957%

Vantagem:

-nao é invasivo
-realizado num curto
intervalo de tempo.




Aneurisma

Hemorragia perimesencefalica

Causas raras

Corresponde a 85% das HSA
Surgem em locais de ramificacao arterial, na
base do cranio

Factores de risco

» HTA, tabaco, abuso de alcool
» Genética

Factor precipitante de ruptura

» ? pressao transmural
Actividades precedentes

» exercicio fisico

> relacoes sexuais

» defecacao

» Corresponde a 10% das HSA e a 2/3 das HSA
com angiografia normal

» Sangue confinado as cisternas peri-
-mesencefalicas

» Local de hemorragia encontra-se imediata-
mente anterior ao mesencéfalo ou ponte.

» Vasculopatias inflamatdrias, nao inflamatérias
» Coagulopatias

» Tumores

» Drogas

3. Classificagao / Terminologia

A escala mais utilizada é a desenvolvida pela World Federation of
Neurological Surgeons, sendo aplicada nas HSA por ruptura de

aneurisma.

Baseia-se na escala de coma de Glasgow e presenca/auséncia de Il

défices neurolégicos focais

WFNS

Escala de Coma de Glasgow
(pontuagao total)

1
%

15

13 ou 14 sem défice neuroldgico focal
13 ou 14 com défice neuroldgico focal
7al12

3aé
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Medidas de proteccao cerebral

Tratamento etiolégico da HSA
e complicacoes

» Permeabilizar a via aérea;
> Posicionar a cabeca/pescoco de forma a facilitar a drenagem de secrecdes, e impedir a queda da lin-
gua; nao comprimir as jugulares
» Considerar a necessidade de entubacao traqueal em funcao do nivel da consciéncia
» Administrar O, suplementar por mascara (12 a 15L/ min);
» Assegurar dois acessos vasculares de bom calibre, fora das zonas de flexao;
» Verificar a glicemia e se ha hipoglicemia, administrar de imediato tiamina 100 mg ev (bolus, dose unica)
e, logo de seguida, 50mL de glicose hiperténica a 50%;
» Monitorizar:
» Oximetria de pulso
» Pressao arterial, ndo deve ser tratada a menos que: PAM= 130 mm Hg ou exista evidéncia de
danos de 6rgaos alvo
» Pulso
» Glicemia (logo a seguir ao diagndstico, 2h depois e sempre que ondicado pela situacao clinica)
» Gasometria de sangue arterial
» Temperatura corporal
» Frequéncia respiratéria
» Escala de coma de Glasgow
» Fluidos e electrolitos
» 3 litros de soro isotonico (NaCl 0,9%) nas 24 horas
> Algaliar o doente, para monitorizacao do balanco hidrico

Deterioracdo neuroldgica inicial

» hemorragia intra-parenquimatosa
» hematomas subdurais

» DRENAGEM CIRURGICA

Prevenir re-sangramento
» tratamento cirurgico (clipagem do aneurisma)
» endovascular (colocacdo de coils)

Isquemia cerebral tardia - Prevencao

» Antagonistas canais calcio (HSA aneurismati-
ca) - Nimodipina 60 mg, id, p.o, 3 semanas

» Antiplaguetares - Sem evidéncia de beneficio




5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento/monitorizagao

Parametros que melhor permitem avaliar a resposta ao tratamento instituido

- estado de consciéncia
- défices neurologicos focais

Abreviaturas / glossario

HSA = Hemorragia Sub-aracnoideia

PAM = Pressao arterial média
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Trombose Venosa Cerebral

Assuncdo Tuna e Bruno Moreira - Abril 2008

1. Definicao / Conceito

A trombose (oclusdo) das veias cerebrais (TVC) e dos seios venosos durais é uma doenca muito menos frequente que a oclusdo das arté-
rias cerebrais. No entanto é uma situacdo potencialmente fatal se nao for diagnosticada e tratada atempadamente. Ao contrario dos
enfartes arteriais, é mais comum em adultos jovens, em particular do sexo feminino.

Dois mecanismos, que na maioria dos casos ocorrem simultaneamente, devem ser distinguidos:

1/ Trombose de veias cerebrais, com turgescéncia venosa, que pode originar edema local (vasogénico ou citotdxico), enfartes venosos e
hemorragias petequiais, podendo resultar em extensos hematomas.

2/ Trombose de seios venosos durais que leva a reducdo da absorcao do liquido cefalorraquidiano pelas granulacdes aracnéides, com
consequente aumento na pressao intracraniana.

2. Motivo Precipitante/ Causas

Quando identificaveis, podem estar associados a:

» Contraceptivos orais » Meningite » Doencas hematolégicas
» Gravidez/puerperium » Doencas inflamatorias sistémicas » Outras causas
» Infeccdes da boca nariz e pescoco » Neoplasias
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Exames auxiliares

Para confirmar o diagnéstico de TVC Para identificar o factor precipitante
- TC com contraste - Puncao lombar: se suspeita de meningite e para tratar a HIC isolada.

- AngioRM cerebral - Sreening protrombético (anticoagulante Llpico, anticorpo anti-cardiolipina,proteina C e proteina S, antitrombina IlI;
- Angiografia cerebral classica homociteina, factor V de Leiden, factor VIII, protrombina)

- Hemograma (procura de anemia, trombocitose, poliglobolia).

- Estudo da coagulacao

- Outros (de acordo com a suspeita clinica)

3. Classificagao / Terminologia
Informacgoes relevantes para suspeitar de Trombose Venosa Cerebral - Principais sindromes

1-Hipertens&o intracraniana isolada - cefaleia com ou sem vémitos, sintomas visuais, edema da papila e parésia do VI par;
2-Sindromo focal - crise epiléptica focal ou generalizada e/ou défice neuroldgico focal;

3-Encefalopatia - alteracées mentais, défices neuroldgicos focais bilaterais ou multifocais e/ou crises, alteracdo da consciéncia
(estupor ou coma)

4-Sindromo do seio cavernoso - parésia do oculomotor e/ou dor/hipostesia no territério do V par e/ou proptose e quemose.



4. Tratamento

1° Proteger o cérebro e prevenir
lesGes secundarias:

A actuacao deve ser rapida e siste-
matizada visando prioritariamente
assegurar ou estabilizar e monitori-
zar as funcdes vitais

As prioridades no tratamento sub-
metem-se a “regra do ABC": via
Aérea, respiracao (Breathing) e
Circulacao:

a) Permeabilizar a via aérea;

b) 0, suplementar por mascara (10 a
12L) se crises epilépticas;

c) Assegurar dois acessos vascula-
res de bom calibre, fora das zonas
de flexao (se crises epilépticas ou
alteracdo da consciéncial;

d) Verificar a glicemia;

e] Se ha hipoglicemia, administrar

de imediato tiamina 100 mg iv e gli-

cose hipertdnica a 50% (50mL)

f) Monitorizar:

» oximetria de pulso (continuo) se
houver alteracdo da consciéncia
ou crises

2° tratar factor precipitante /
causa:

A anamnese e o exame fisico
sugerem os quadros mais
provaveis.

A partir dai serao tomadas as
atitudes necessarias para o
diagndstico etioldgico.

- Se ha suspeita de infeccdo
como factor precipitante, para
além do tratamento da TVC é
necessario iniciar antibiotera-
pia empirica tendo em conta o
local da infecc&o (nariz, ouvidos,
pescoco, meninges) e a
epidemiologia dos agentes
microbianos.

3° tratar a trombose venosa

1- Tratamento antitrombético

Fase Aguda

a) Heparina de baixo peso molecular s.c em doses terapéuticas ou heparina e.v.

b) Se agravamento clinico apesar de optimizado tratamento médico, se excluidas
outras acusas de deterioracao e ndo ha risco de herniacao eminente — trata-
mento trombolitico intravenoso com trombectomia mecénica.

Prevencdo de eventos trombéticos recurrentes:

anticoagulantes orais

a) TVC associada a factor de risco transitério (ex: infeccao): 3- 6 meses.

b) TVC idiopatica ou associada a trombofilia hereditaria “ligeira”: 6-12 meses

) TVC recurrente ou associada trombofilia hereditaria grave: hipocoagulacao para
toda a vida.

2- Tratamento sintomatico

Crises epilépticas

- Fase aguda

a) Se crises epilépticas ou lesGes supratentoriais iniciar anti-epilépticos

- Prevencdo apds a fase aguda

a) Se crises na fase aguda ou pds fase aguda iniciar e manter anti-epilépticos

b) Doentes sem crises, mas com lesdes supratentoriais ou défices motores pon-
derar iniciar e manter anti-epilépticos.
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» pressao arterial (a curtos intervalos, Hipertensao intracraniana
em funcio da situacao clinica) Alteracdo da consciéncia ou herniagao
» pulso a) Terapéutica osmotica
» Glicemia b) Hiperventilacdo e sedacao
» Temperatura corporal c) Hemicraniectomia
Alteracoes graves da visao
Tratar a hipertermia, a) Puncao lombar (se ndo hé lesées parenquimatosas)
considerando a causa: infeccao? b) Acetazolamida
c] Shunt lumboperitoneal

5. Critérios de avaliagao da resposta ao tratamento/monitorizagao

- Melhoria do estado de consciéncia;

- Melhoria/ resolucdo dos sinais e sintomas de HIC;
- Melhoria/ resolucdo dos défices neuroldgicos focais
- Controlo das crises epilépticas.

Abreviaturas / glossario

TVC = trombose venosa cerebral AngioRM = Angioressonancia
HIC = Hipertensao intracraniana TC = TAC cerebral
RM = Ressonancia magnética




Tabelas de Perfusoes

Anténio H. Carneiro e Elisabete Neutel - ? 2008

ADRENALINA - 0,5mg/m
ADENOSINA - 3mg/mL

L

25mg em SF ou SG5% até 50mL

ADRENALINA - Tmg/mL
50mg em SF ou SG5% até 50mL

Ampolas de 6mg / 2mL mg/h |05 1 (25| 4 | 5|6 |75/ 8|9 |10 mgh| 1234|5678 10
Dose inicial = 6mg em ]-Zsegundos mL/h| 1 2 5 8 1012 |15 |16 |18 | 20 mL/h | 1 2 3 4 5 6 7 8 10
Seguida de bolus de 20mL de SF Ampolas de Tmg/mL

Repetir se necessario 12mg + 12mg

AMIODARONA - 6mg/mL

ATROPINA - 2mg/mL
300mg em SG5% até 100mL

500mg em SF até 250mL (frascos pré-preparados)

Ampolas de 150mg / 3mL mgh|1]2]3]4]5/6]7

8

9|10

mL/h| 05| 1 |15 2 |25| 3 |35

Dose de carga = 150-300mg perfusao

4

45| 5

Ampolas de 0,5mg/ml

de 15-30min Frascos com 500mg/250mL

Na reanimacao em bélus ivd

Total nas primeiras 24h — 1200 a 2000mg
(perfusao)
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DIFENILHIDANTOINA
Dose calculada, diluida em SF até 50mL DINITRATO de |SPS$OBB|DO - 1mg/mL
Dose méaxima de perfusdo 50mg / min Nao diluido

Perfusdo (ml/h) 500mg 750mg 1000mg | 1250mg | 1500mg | 1750mg | 2000mg Ampolas de 10mg / 10 mL

50 (60min) X X X X 25 29.2 333 Perfusdo 2 - émg/ h

75 (45min) X X X 278 333 38,9 bk (maximo recomendado10mg/h)

100 (30min) X 25 333 417 X X X

150 (20min) 25 375 X X X X X

Duragéo da perfusao mg/min
Ampolas de 250mg / 5mL
Dose de carga 17mg / Kg podendo repetir 5mg / Kg
Dose total méaxima 30mg / Kg
FENTANIL - 15pg/mL FLUMAZENIL - 0,1mg / mL
0,75mg até 50mL de SF FENOBARBITAL 5mg em SF até 50mL
Pesokg | 40 [ 50 [ 60 | 70 | 80 [ 90 [ 100 Ampolas de 100mg / 1 mL mg /h 0.1 02 03 0.4
ug/kg/h mL Bélus inicial: 10mg/Kg ivd mL/h 1 2 3 4

02 |o5]07]08/09]11]1.2]13 dose maxima / dia 1g Ampolas de 0.5mg/5mL
05 1.3[17/20|23|27|30|33 Dose de indugso:
1.0 2733|4047 |53 ]60)67 0.2mg a repetir cada 15min até dose maxima de Tmg
15 4151617181910 Dose de manutencdo: 0.1 — 0.5mg / h dose maxima / dia 2mg

Ampolas de 0,25mg/5ml

Dose de indugdo: 2 a 3pg/Kg

Dose de manutencdo: 1 - 5ug/kg/h




DOBUTAMINA - 5mg/mL
250mg em SF até 50mL

DOBUTAMINA - 10mg/mL

500mg em SF até 50mL

Peso(kg) | 20 [ 30 [ 40 [ 50 [ 60 [ 70 | 80 [ 90 | 100 Peso(kg) [ 20 [ 30 [ 40 [ 50 [ 60 [ 70 | 80 [ 90 [ 100
pg/kg/min ml/h pg/kg/min ml/h
25 0609 121518212427 3
5 12 18| 24| 3 | 36|42 48|54] 6 5 060912151821 ]24]27] 3
75 18|27 |36 |45|54|63]72[81] 9 75 09 [ 141823273236/ 41|45
10 24 (36 | 48| 6 | 728496 [108] 12 10 121824 | 3 | 36|42 48|54] 6
125 3 [45] 6 [75] 9 [105] 12 [135] 15 125 15|23] 3 [38|45|53| 6 | 68|75
15 18|27 (36|45 |54|63[72|81] 9
Ampolas de 250mg/20mL
DOPAMINA - Zmg/mL DOPAMINA - 8 mg/mL
200mg em SF até 50mL 400mg em SF até 50mL
Peso(kg) | 20 [ 30 [ 40 [ 50 [ 60 [ 70 | 80 | 90 [ 100 Peso(kg) | 20 [ 30 [ 40 [ 50 [ 60 [ 70 | 80 | 90 [ 100
pg/kg/min mL/h pg/kg/min mL/h
2 060912151821 2427 3 5 08 11 [15[19[23]26] 3 [34]38
5 15[25| 3 |38 |45|53| 6 |68/ 75 7.5 11 [ 18] 23 ] 28|34 |39 |45]51]56
75 2334|4556 |68]79] 9 [ 101 10 1522 3 [38[45[53| 6 |68/ 75
10 3 |45 6 |75] 9 |105] 12 |[135] 15 125 19 29 [ 38| 47|56 |66 75|84/ 94
125 38 |56 | 75| 94 [105[131] 15 | 17 | 19 15 23| 34| 45|56|68]79] 9 [101]13
15 45 | 68| 9 |112[136|158] 18 | 20 | 22 175 26 395366 |79]92][105]118][131
20 3 145 6 | 75] 9 [105] 12 [135] 15
Ampolas de 200mg/5mL
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HEPARINA - 500 U / mL

25 000U em SF ou SG57% até 50mL

LABETALOL - 5mg/mL

U/h 700 800 900 1000 | 1100 | 1200 | 1300 100mg em 20mL sem diluicao
Ui2khs | 16800 | 19200 | 21600 | 24000 | 26400 | 28800 | 31200 mg/min | 05 ] 10 | 15 | 2.0
U/h | 1400 | 1500 | 1600 | 1700 | 1800 | 1900 | 2000 mvh | 6 | 12 | 18 | 24
U/2khs | 33600 | 36000 | 38400 | 40800 | 43200 | 45600 | 48000 Ampolas de 100mg/20mL
Frasco / ampola 25 000U / 5mL Dose inicial - 20mg iv lento
Manutengdo - 0.5 - 2mg / min

Dose de inicial: 50 a 100U / Kg Dose de manutengdo: 10 a 25U / Kg

Sulfato de protamina. Ampolas de 50mg/5ml (10mg / mL).
Dose: Tmg de Sulf de protamina (0,1mL) neutraliza cerca de 100 U de heparina.

LEVOSIMENDAN - 0.025mg/mL - 12.5mg em SG5% até 500mL

402

Dose de carga Dose de carga Perfusdo em 24h Perfusdo em 24h Perfusdo em 24h
12ug / kg 24pg / kg 0.05ug / kg / min 0.1pg / kg / min 0.2 pg / kg /min
Peso kg | Perfundir em 10min mL/h Perfundir em 10min mL/h Perfusdo continua em mL/h

40 115 230 5 10 19
50 144 288 6 12 24
60 173 346 7 14 29
70 202 403 8 17 34
80 230 461 10 19 38
90 259 518 " 22 43
100 288 576 12 24 48
110 317 634 13 26 53
120 346 691 14 29 58

Frascos de 12,5mg / 50mL

Dose inicial = 12 a 24pg / kg em 10min - Dose de perfusdo 0.05 a 0.2ug / kg / min




LIDOCAINA a 2% - 20mg/mL
1 000mg em SF ou SG5% até 50mL

MANITOL - 100mL a 20% = 20g
anti-edematoso cerebral

METILPREDNISOLONA - 40mg/mL
Nos vértebro-medulares
2000mg em SF até 50 mL

Pesokg | 40 | 50 | 60 [ 70 | 80 [ 90 | 100 o Kg Volume de Manitol Pesokg | 40 | 50 | 60 [ 70 | 80 [ 90 | 100
ug/kg/m mL/h esoem a 20% ug/kg/m mL/ h
30 36 | 45 | 54| 63| 72|81 90 Dose 059 /Kg 1hora | 30 |375| 45 [525| 60 | 675 75
40 48 | 6 |72 | 84| 96 | 108120 50 125 mL seguintes | 54 | 68 | 81 | 95 | 108|122 | 135
50 6 | 75| 9 [105]| 12 | 135|150 60 150 mL Solugdo extemporanea injectavel de 1 ou 2g
Lid.ocal’n’a a 1%n10mg/ml; frascos de 20ml 70 175 mL Dose inicial = 30mg / kg na 1° hora
Lidocaina a 2% 20mg/ml amp de Sml e 80 200 mL se iniciou até 3h faz + 23h a 5,4mg / Kg / h
frascos de 20ml 90 225 mL se iniciou entre a 3° e a 8°h faz + 47h a5,4mg / Kg/ h,
Lidocaina a 20% 200mg/ml amp de 5ml 100

Dose inicial - 1 - 1,5mg / kg
Manutengdo — | — 4 mg / min a reduzir a 50%
no idoso, choque e insuficiéncia hepatica
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de 10pg / mL

Dose inicial 0.5-1g/Kg
de solugdo a 20% em 30min
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MIDAZOLAM -1 mg/mL MIDAZOLAM - 2 mg/mL

50mg em SF ou SG5 até 50mL 100mg em SF ou SG57% até 50mL
mgh| 1|2 |3 |4|5|6|7|8]9]10 mgh| 2 | 4| 6|8 101214161820
mbbh| 1121345678910 mb/hy1 (2345678910

Ampolas de 15mg / 3mL e ampolas de 50mg/10mL
Indugdo = 0.07-0,1mg/Kg Perfusdo = 0,05 - 0,.5mg/Kg, conforme resposta |

MORFINA - 1 mg/mL
30mg em SF ou SG5% até 30mL

mgh | 1234|567 |8|9|10

mL/h | 11234567 (8|9|10

Ampolas de 10mg / mL

Dose inicial =2 -3 mg
Perfusdo =1 -3mg/h

NALOXONA - 0,08mg/mL NALOXONA - 0.2mg/mL
4mg em SF ou SG5% até 50mL 10mg em SF ou SG5% até 50mL
Dose Inicial Dose Inicial
Eficaz (mg) 04 |08 | 2 4 6 8 10 |Eficaz (mg) 04 | 08| 2 4 6 8 10
Dose horaria Dose horaria
Pretendida(mg) 027053 | 1.3 | 27 | 4 | 53 | 67 |pretendida (mg) 027|053| 13 |27 | 4 |53 |67

mL/h 34 | 66 |163] - - - - mL/ h 1.4 | 27 | 65 |135| 20 | 265|335
Ampolas de 0.4mg / TmL

Depressao respiratéria = 0,04-2mg ivd a repetir de 2-2min — maximo 10mg duracdo de acgdo 60-90min
Perfusdo = 2/3 da dose inicial eficaz / h, durante 10h




NIMODIPINA - 0.2mg/mL NITROPRUSSIATO DE SODIO - 1mg / mL

10mg em SF ou SG5% até 50mL 50mg em SG5% até 50mL
Pesokg [ 40 | 50 | 60 [ 70 | 80 [ 90 | 100 Pesokg | 40 [ 50 | 60 | 70 | 80 [ 90 | 100
Hg/kg/h mL/ h pg/kg/min mL/h
75 15 [ 1.9 | 23 | 26 3 34 | 38 03 07 |09 | 11 |13 | 14| 16 | 18
10 2 25 | 3 Bi5 4 | 45 5 05 12 |15 | 18 | 21 | 24 | 27 | 3
15 3 38 | 45 | 53 6 68 | 75 Frascos de 50mg em pd, a reconstituir com SG5%
20 4 5 6 7 8 9 |10 Dose inicial = 0,1pg / kg / min
25 5 63 | 75 | 88 | 10 | 113|125 Manutencdo = 0.5 - 10ug / kg / min
30 6 75 9 |[105| 12 [ 135 | 15
Frascos de 10mg / 50mL
Dose inicial = 15ug / kg / h
Aumento progressivo até 30ug/ kg / h
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NORADRENALINA - 200pug/mL NORADRENALINA - 600pg/mL
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até 50mL 30mg em SG57% até 50mL
mL/h lg/min  mL/h 10
0.6
1.2
1.8
2.4
3 10 1
16 (=1mg/h) 4.8 16 (= Tmg/h) 1.6
20 6 20 2
25 75 25 25
30 9 30 3
33 (= 2mg/h) 10 33 (= 2mg/h) 33
40 12 40 4
45 135 45 45
50 ( = 3mg/h) 15 50 (= 3mg/h) 5
60 18 60 6
67 (= 4mg/h) 21 67 ( = 4mg/h) 6.7
83 (= 5mg/h) 25 83 (= 5mg/h) 83
90 27 90 9
100( = 6mg/h) 30 100 ( = 6mg/h) 10
110 n
117 ( = 7mg/h) 1.7
130 13
140 14
150 ( = 9mg/h) 15
160 16.8
168 ( = 10mg/h) 17
180 18
190 19
202 [ = 12mg/h) 20

Ampolas de 10mg / 10mL




OCTREOTIDO

Nas varizes esofagicas sangrantes PETIDINA
Preparacao Concentracao Perfusao Ampolas de 50mg / 1 mL
600ug até 50 ml de SF 12 pg / mL 21mL/h Bélus inicial: 10-25 mg/Kg ivd a repetir se necessario. Duragdo
200pg até 1000 ml de SF 0.2 ug / mL 125mL/h de acgdo 2-3h

Ampolas de 50pug/ml e de 10pg/ml

Dose inicial 50pg (25 a 50) ev bolus)
Manutengao 25pg/h (25-50), 2 a 5 dias ou
48h ap6s o altimo sangramento

PROPOFOL - 10mg/mL PROPOFOL - 20mg/mL
Pré preparado Pré preparado
Peso(kg) | 40 [ 50 [ 60 | 70 [ 80 [ 90 [ 100 | | Peso(kg) | 40 [ 50 [ 60 [ 70 | 80 | 90 [ 100
mg/kg/h mL mg/kg/h mL
1 4 5 6 7 8 9 |10 1 2 |25| 3 |35| 4 |45 | 5
15 6 | 75| 9 [105| 12 |135| 15 1.5 3 |38 |45 (53| 6 |68]75
2 8 [ 10 [ 12 |14 | 16 | 18 | 20 2 4 5 6 7 8 9 |10
25 10 (125 15 |175| 20 |225| 25 25 5 |63 |75|88| 10 113|125
3 12 | 15 | 18 | 21 | 24 | 27 | 30 3 6 |75 | 9 |105| 12 |135| 15
16 | 20 | 24 | 28 | 32 | 36 | 40 4 8 | 10 | 12 | 14 | 16 | 18 | 20
Seringas pré preparadas, com 10mg / mL ou 20 mg / mL
Bélus inicial: 1-2mg/Kg. ou 0.3mg/Kg/h por 5 min ou até ef. desejado.
Dose de Manutencao: 0.4 a 4 mg/Ko/h.
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REMIFENTANIL - 25pg/mL
1mg em SF até 40mL

REMIFENTANIL - 250pg/mL

10mg em SF até 40mL

Peso (kg) | 40 | 50 [ 60 [ 70 [ 80 [ 90 [100 | | Peso(kg) [ 40 [ 50 [ 60 [ 70 | 80 [ %0 [ 100

Hg/kg/min mL/h pg/kg/min mL/h

00125 |12[15[18[21]2427] 3 015 |1.44] 1.8 [2.16 252 2.88]3.24] 3.6
0025 | 24| 3 | 36|42 48|54 6 025 |24 3 | 3642|4854 6
005 |48 6 | 728496108 12 05 48| 6 |72 ]84 96[108] 12
0.1 9.6 | 12 | 144168192216 24 1 9.6 | 12 |144]168]192]216] 24
015 |144] 18 |21.6]25.2|288]324 36 15 | 144] 18 |21.6]252 288324 36
02 |192] 24 288336 (384|432 48 2 192] 24 288336384432 48

Ampolas de Tmg/ mL, 2 mg/ mL ou 5mg/mL

Bélus inicial: 0,5-1pg/kg/min >30segundos

Dose de Manutencao: titulado a partir da dose de inducdo até obter o efeito desejado

SALBUTAMOL - 80pg / mlL

4mg em SF até 50mL

pg/m

6

8

10

12,5

15

20

ml/h

45

6

75

9.4

1.3

15

Frascos de 5mg / 5mL

Dose inicial — 4 a 6pug/Kg em 5 min.
Manutencao - 3 a 20pg/min. Iniciar manutencdo com 5pg/min
e ajustar de acordo com resposta e freq. cardiaca.




TIOPENTAL - 20mg / mL

1g até 50 ml de SF

Peso(kg) | 30 | 40 [ 50 | 60 | 70 [ 80 | 90 [ 100
mg /kg/h ml/h
2 3 4 5 6 7 8 9 10
3 45 6 75 9 |105| 12 [135 | 15
4 6 8 10 12 14 16 18 | 20
5 75 | 10 | 125 | 15 | 175 | 20 | 225 | 25
Ampolas de 500mg
Dose de indugdo: 3 a 5mg/Kg;
Dose de manutencdo: 4 a 5mg/kg/h
VECURONIO - 1mg/ml VECURONIO - 1mg/ml
10mg até 10ml de SF 50 mg em SF até 50 ml
Peso (kg) 50 [ 60 | 70 [ 80 | 90 Peso (kg) 50 [ 60 | 70 [ 80 | 90
Inducdo (mg/Kg) mg / mL Manut. (mg/kg/h) mg / mL
0.08 4 | 48 | 5.6 | 64 0.048 24 | 29 | 34 | 38
0.1 5 6 7 8 0.120 6 | 72 | 84| 96

Ampolas com 10mg de pé para reconstituicao

Dose de indugdo: 0.08 a 0.1mg/Kg.
Dose de Manutencao: 0.048 a 0.120 mg/Kg/h.
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Corticoides
Poténcia relativa dos corticosteréides Doses
Glucocorticéides mineralocorticéides equivalentes
Hicrocortisona 1 1 20
Prednisolona 4 0.25 b
Metilprednisolona 5 + 4
Dexametasona 20 + 0.8
Fludrocortisona 10 300 -
Inotrépicos e vasopressores Efeito das aminas vasoactivas
Medicamento Hg/kg/min al B1 B2 DA Peso (kg) Contractili- Frequéncia | Resisténcias | Pressdo arte- Perfusao
dade cardiaca Vasculares rial esplancnica
cardiaca periféricas
Dopamina 1-5 ++ Dopamina DA1 0 0 0 0 +
5-10 + + ++ Dopamina B ++ + 0/+ +
>10 + + + ++ Dopamina a 0 0 ++ ++ -
Dobutamina 1-25 0/+ + + Dobutamina ++ 0 - + 0
Adrenalina 0.01-0.2 +/ 4+ + + Adrenalina ++ + +/- + 0/-
Noradrenalina 0.01-0.2 +++ + Noradrenalina + - ++ ++ -




Diabetes gestacional NAO insulino tratada
Insulina de acgdo rapida
via SC, em funcdo da glicemia capilar de 6-6h

Gravida diabética insulino tratada

Se jejum >3h perfundir SG5% alternado com Polielectrolitico G a 100mL/h

Quando a gravida inicia o trabalho de parto
perfundir: SG5% alternado com Polielectrolitico G, a 120mL/h
+

adicionando 10Ul de insulina de acgdo rapida por cada 1 000mL de soro
Glicemia 151 201 251 301 351
capilar <150 a a a a a Insulina de acgdo rapida
mg/dL 200 250 300 300 400 Suspender toda a insulina que a gravida fazia antes do parto
e administrar Insulina de acg3o rapida im segundo o esquema
Insulina SC
em Ul Glicemia 91 | 121 | 141 | 161 | 181 | 201 | 251 | 301
(unidades inter- 0 2 4 6 8 10 capilar <90 a a El a El a a a >
nacionais) mg/dL 120 | 140 | 160 | 180 | 200 | 250 | 300 | 350 | 350
Se glicemia capilar > 400 administrar Insulina im em Ul
5Ul de Insulina im de 2/2h até a glicemia capilar ser < 200mg/dL (unidades 0 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Observacdes: Quando iniciar a alimentagdo oral. e se ndo tiver vomitos, sus-
pende soros; No pés-parto pesquisar a glicemia capilar em jejum. Se for >
200mg/mL, chamar Endocrinologia

internacionais)

Observagdes: Depois da dequitadura suspender os soros com insulina e manter

SG5% a 120mL/h
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Gravida diabética insulino tratada Per-operatério de Diabético NAO insulino tratado
Depois da dequitadura Insulina de acgdo rapida via SC, em funcao da glicemia capilar
manter SG57% alternado com Polielectrolitico G, a 120mL/h medida antes do pequeno-almoco, do almoco e do jantar
+
adicionando 10Ul de insulina de acgdo rapida por cada 1 000mL de soro No dia da cirurgia. fica em jejum. suspende antidiabéticos orais e
perfundir SG5% alternado com Polielectrolitico G a 120mL/h
Insulina de acgdo rapida No caso de o doente ter insuficiéncia cardiaca ou renal ajustar a
Manter apenas a Insulina de acgdo rapida im segundo o esquema prescricdo de acordo com a Endocrinologia
Glicemia 151 201 251 301 Glicemia 151 201 251 301
capilar < 150 a a a a capilar <150 a a a El
mg/dL 200 250 300 400 mg/dL 200 250 300 400
Insulina SC em Ul Insulina im em Ul (uni- 0 2 4 6 9
(unidades internacionais) 0 2 4 6 9 dades internacionais)

Se glicemia capilar > 400 administrar
5Ul de Insulina im de 2/2h até a glicemia capilar ser < 200mg/dL

Se glicemia capilar > 400 administrar
5Ul de Insulina im de 2/2h até a glicemia capilar ser < 200mg/dL

Observagdes:
Quando iniciar a alimentac&o oral, e se ndo tiver vémitos, suspender soros
e avalia glicemia antes do pequeno almoco, almogo e jantar

Observagdes: Quando iniciar a alimentagdo oral, e se ndo tiver vomitos,
suspender soros e retomar antidiabéticos orais habituais;
Se a glicemia a persistir > 250mg/mL, chamar Endocrinologia




Per-operatério de Diabético insulino tratado
Insulina de acgdo rapida via SC, em func¢ao da glicemia capilar
medida antes do pequeno-almoco, do almoco e do jantar

Controlo da glicemia com Insulina em perfusao iv
Insulina de accdo rapida 50Ul / em SF até 50mL = 1Ul / mL

No dia da cirurgia, fica em jejum, suspende antidiabéticos orais e
perfundir SG5% alternado com Polielectrolitico G a 120mL/h

No caso de o doente ter insuficiéncia cardiaca ou renal ajustar a
prescricdo de acordo com a Endocrinologia

Objectivo: manter glicemia capilar entre 80 e 150mg/dL
Monitorizar glicemia capilar horaria, 2-2h, 3-3h ou 4-4h em funcao do con-
trolo da glicemia

Glicemia 151 201 251 301
capilar mg/dL <150 a a a a
200 250 300 400

Insulina SC em Ul (uni-
dades internacionais) 0 2 4 6 9

Se glicemia capilar > 400 administrar
5Ul de Insulina im de 2/2h até a glicemia capilar ser < 200mg/dL

1. Insulina em perfusao i.v. doseada para que a glicemia capilar <
150mg/dL;
2. Iniciar perfusao de Insulina com o seguinte critério:
» Se glicemia > 200 iniciar perfusdo com 2U iv/h
» se a glicemia continuar a subir aumentar 1U/h
> se a glicemia deixar de subir reduz 0,5 /h
» Glicemia > 400mg/dl avisar o médico de servico
Dose maxima de insulina iv 6U/h,
a menos que haja prescricdo médica dirigida a esse caso concrecto

No doente em jejum pesquisar glicemia e cetonuria de 6-6h
Se tiver cetonuria pesquisar de glicemia e cetonuria de 4-4h
Em ambos os casos corrigir a glicemia com insulina segundo o protocolo

Observagdes: Quando iniciar a alimentacao oral, e se ndo tiver vémitos,
suspender soros e retomar antidiabéticos orais habituais;
Se a glicemia a persistir > 250mg/mL, chamar Endocrinologia

Interromper a perfusdo se:

» Durante a pausa alimentar, sempre que for caso disso

» Quando o doente sai da UCIP para qualquer fim, incluindo idas ao Bloco
e saidas para fazer exames.

» Quando a glicemia for < 80mg/dL
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