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APRESENTAGCAO

Caro leitor,

Neste livro, vocé aprendera sobre os principais temas de ur-
géncia e emergéncia na medicina. Abordaremos condi¢des médicas
como os diferentes tipos de choque, a parada cardiorrespiratéria, os
disturbios hidroeletroliticos, entre outros. Este livro foi escrito com o
objetivo de disseminar o conhecimento acerca dos temas encontrados
nos servicos de emergéncia, que demandam ateng¢ao especial devido
a gravidade dos casos.

Além disso, vocé tera acesso a dados epidemiologicos dessas
condigbes, como prevaléncia e incidéncia. Aprendera também sobre o
diagnostico e manejo dessas patologias, de modo a capacita-lo para
lidar com pacientes em situagdes criticas que exigem um profundo co-
nhecimento dos protocolos.

Espero que este livro possa auxilia-lo em sua jornada médica,
apresentando novas perspectivas e descomplicando temas de suma im-
portancia na area da saude. Leia com atencdo e mantenha-se atualiza-
do, pois os protocolos clinicos e diretrizes estdo em constante evolucéo.

Diego Dias Freire Carvalho
Organizador do livro
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CAPITULO 01
ABORDAGEM INICIAL APCR

Autor
Lucas Cordeiro Yung

Coautores
llia da Silva Carvalho
Diego Dias Freire Carvalho

RESUMO

A parada cardiorrespiratéria (PCR) é uma das principais cau-
sas de morte no mundo e a taxa de sobrevivéncia de uma pessoa com
PCR cai 10% a cada minuto sem a realizagao de uma reanimagao car-
diopulmonar.

INTRODUGAO

A PCR é a maior emergéncia médica, que possui impacto signifi-
cativo na saude publica global, sendo uma das principais causas de mor-
talidade em todo o mundo. Na parada cardiorrespiratoria ocorre a parada
eficaz dos batimentos cardiacos, levando a interrupgao da circulagéo san-
guinea e do oxigénio aos 6rgaos. Reconhecer os sinais de alerta e inter-
vir precocemente sao cruciais para preveni-la e aumentar a chance de so-
brevida. PCR pode ocorrer tanto em ambiente hospitalar quanto fora dele,
sua abordagem exige intervengdes imediatas de RCP, a desfibrilagéo de
ritmos desfibrilhaveis, a fim reverter o quadro e evitar desfechos fatais. An-
tecipar e prevenir € muito mais importante que tratar a parada instalada.

Apesar de todo avancgo instituido ao longo dos anos, a melhor
evidéncia que se tem mostrado é que as chances de sucesso aumen-
tam quando os protocolos de suporte basico e avangado de vida sao se-
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guidos. Por isso, é essencial identificar os sinais de alertas indicativos
de risco de parada, para tomar as medidas necessarias para evita-la.

EPIDEMIOLOGIA

A PCR representa uma das principais causas de morte no mundo,
sua incidéncia varia de acordo com idade, ambiente e a presenca de co-
morbidade. Dados globais estimam que aproximadamente 8 milhdes de
pessoas/ano sao vitimas de PCR no mundo, sendo que 50% delas pos-
suem menos de 65 anos. Os dados sobre a incidéncia de PCR no Brasil
sdo limitados. A incidéncia de fora do hospital é particularmente alta, com
estimativas globais de aproximadamente 3,8 milhdes de casos anuais,
dos quais apenas 8% a 12% sobrevivem até a alta hospitalar.

O principal ritmo de PCR em ambiente extra-hospitalar é a Fi-
brilagao Ventricular (FV) e a Taquicardia Ventricular (TV), representan-
do cerca de 80% dos casos, com bom indice de sucesso na reversao,
se prontamente tratados. Quando a desfibrilagao é realizada precoce-
mente, em até 3 a 5 minutos do inicio da PCR, a taxa de sobrevida é
em torno de 50% a 70%. Em contrapartida, em ambiente intra-hospi-
talar, o ritmo de PCR mais frequente é Atividade Elétrica Sem Pulso
(AESP) ou assistolia, que estao associados a pior prognaostico e bai-
xas taxas de sobrevida, inferiores a 17%. A principal etiologia da PCR
€ o infarto agudo do miocardio (IAM). Cada minuto de um ritmo cho-
cavel sem desfibrilacdo diminui em 10% a chance de sobrevivéncia.

FISIOPATOLOGIA

As causas da PCR podem ser primarias, que originam no pro-
prio coragao, ou secundarias, resultantes de outras condi¢des médi-
cas subjacentes. Os principais eventos fisiolégicos durante a PCR sao
a diminui¢do do débito cardiaco quando o coracdo ndao bombeia san-
gue suficiente para suprir as necessidades do corpo, resultando em
fluxo inadequado. As causas podem ser divididas em cardiogénicas,
respiratorias, metabdlicas ou neurolégicas.

Dentre as causas cardiogénicas de PCR, destaca-se o infar-
to agudo do miocardio, que provoca uma reducao significativa no flu-
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X0 sanguineo para o musculo cardiaco, resultando em necrose do te-
cido. Além disso, arritmias como FV e TV comprometem a eficacia do
bombeamento sanguineo, enquanto a assistolia, caracterizada pela
auséncia de atividade elétrica e mecanica do coragéo, leva a comple-
ta interrupcao da funcgao cardiaca.

Entre as causas respiratorias de PCR, a insuficiéncia respira-
téria aguda merece atencao, pois reflete a incapacidade dos pulmbes
em fornecer oxigénio adequado ao organismo ou em eliminar o dioxi-
do de carbono. A obstrugéo das vias aéreas superiores pode bloquear
o fluxo de ar para os pulmoes, resultando em hipoxemia e comprome-
tendo a oxigenacgao sistémica.

As causas metabdlicas de PCR tém como mecanismo patolo-
gico principal a alteracdo do pH sanguineo, que pode impactar a ativi-
dade elétrica do coragao e outros sistemas corporais, prejudicando a
homeostase e a fungao vital.

Por fim, o trauma desempenha um papel significativo nas etio-
logias neuroldgicas associadas a PCR. Um exemplo notavel é o trau-
ma cervical, que pode provocar perda do ténus simpatico e conse-
quente vasodilatacao intensa, afetando gravemente a regulagao car-
diovascular.

SINAIS E SINTOMAS

A PCR é caracterizada pela interrupcéo subita dos batimentos
cardiacos, movimentos respiratorios e perda imediata de consciéncia,
gerando hipoxia generalizada e sendo responsavel por lesdo cerebral
que pode ter um carater irreversivel, caso as medidas corretas para
busca de retorno de circulagdo espontanea nao sejam tomadas.

A identificacao dos sinais e sintomas de uma Parada cardior-
respiratoria torna-se uma necessidade na pratica médica na medida
em que a auséncia de circulagdo espontanea e parada respiratéria po-
dem ser precedidos de sinais adjacentes a parada cardiorrespiratoria,
que remetem aos SHs e 5 Ts:
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Causas reversivels de parada cardiaca

hipovolemia Pneumotdrax hipertensivo
hipoxia tamponamento
H + (acidose) ‘ toxinas
Hypo / Hiperpotassemia Trombose (corondria)
Hipoglicemia | Trombose (pulmonar)
Hipotermia Trauma (ndo reconhecido)
DIAGNOSTICO

Inicialmente deve-se avaliar seguranga de cena em casos de
identificacdo de uma parada cardiorrespiratoria em via publica ou local
externo a um nosocémio. Apés isso deve-se iniciar com uma avaliagao
do nivel de consciéncia do mesmo através de chamado com associa-
¢ao de uma agitagcéo ou toques vigorosos em seu ombro para desper-
tar paciente caso néo haja rebaixamento de nivel de consciéncia, em
seguida deve-se avaliar quanto a respiracdo do paciente ( lembrando
que respiragao agonica, que é ofegante ocasional, chamado também
de “gasping”, nao é efetiva e é avaliada como auséncia de respiracao),
lembrando da avaliagao da cavidade oral para retirada de corpo estra-
nho que possa estar realizando uma obstrucdo mecanica de vias aée-
reas e gerando uma parada devido a hipdxia. Por fim deve-se avaliar
a presenca de pulso periférico no paciente, na auséncia de pulso pe-
riférico deve-se iniciar com as medidas de suporte avancado a vida.
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MANEJO

Apos a identificagdo da parada cardiorrespiratéria iniciaremos
com a RCP que tem como fundamentos as compressoes toracicas,
ventilagdo, administragao de drogas e avaliagao de ritmos de para. Ire-
mos abordar cada item em sequencia.

Compressoes toracicas

Para compressdes de alta qualidade deve-se respeitar os con-
ceitos fundamentais da RCP, esses sédo
* Comprimir o térax a uma profundidade de aproximadamen-
te 5cm
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» Manter uma frequéncia entre 100 e 120 compressoes por minuto
» Permitir retorno total do térax entre cada compressao

 Alternar o responsavel pelas compressdes a cada 2 minutos
ou menos em caso de fadiga da equipe. A troca ndo deve ul-
trapassar 5 segundos

* Minimizar as interrupgdes nas compressoes a 10 segundos
Ou menos

« Evitar ventilacbes excessivas

Ao interromper as compressdes ha uma interrupcao do fluxo
sanguineo para cérebro e demais 6rgéos vitais, com isso deve-se evi-
tar analise de ritmo prolongada, verificagcdes desnecessarias de pulso,
movimentagao sem necessidade de paciente e ventilacao prolongada

Ventilagao

A ventilacao adequada do paciente é de suma importancia para
a manutencao da oxigenacao tecidual durante a perfusdo garantida
pela boa compressao. Para tal o primeiro passo € o posicionamento
do paciente utilizando as técnicas “Chin-Lift’ e “Jaw Thrust’. Com um
bom posicionamento é possivel manter vias aéreas pérvias, se dispo-
nivel pode-se usar um Canula de guedel para auxiliar na manutencao
da via aérea no momento da oxigenacao.

HEAD TILT-CHIN LIFT & JAW THRUST
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Ao interromper as compressdes ha uma interrupgcédo do fluxo
sanguineo para cérebro e demais 6rgéos vitais, com isso deve-se evi-
tar analise de ritmo prolongado, verificagcdes desnecessarias de pulso,
movimentagao sem necessidade de paciente e ventilagcao prolongada.

¢y LR
il

Nivel
adequado b

de PPC IIIII

Apds 0 bom posicionamento deve-se usar um dispositivo bol-
sa-valvula-macara ligado em oxigénio a 100% para que possa ventilar
o paciente em uma frequéncia de 2 ventilagdes a cada 30 compres-
sbes até que seja instaurada uma via aérea definitiva.

A via aérea definitiva € contemplada a partir da Intubacao oro-
traqueal, ao ser realizada ela permite que as ventilagbes sejam reali-
zadas sem necessidade de interrupcdo das compressdes,mantendo,
assim, uma ventilagao a cada 6 a 8 segundos. Outra grande vantagem
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€ a protecdo da vai aérea do paciente,evitando broncoaspiragdo de
conteudo gastrico devido ao balonete insuflado na traqueia.

Administragao de drogas

Durante o manejo da PCR é crucial que seja realizado um aces-
S0 venoso para administragdo de drogas durante o procedimento, as
principais drogas utilizadas s&o a Adrenalina, que deve ser administra-
da em bolus a cada 3-5 minutos, iniciando no segundo ciclo, na dose
de 1mg por dose e a Amiodarona que deve ser administrada em casos
em que o paciente encontra-se em ritmo chocavel, Fibrilacao ventricu-
lar e Taquicardia Ventricular, na dose de 300mg, seu uso demonstra
melhora na sobrevida na admissao hospitalar em caso de reversao da
parada. Se necessario deve-se realizar uma segunda dose de amio-
darona, de 150mg, 5 minutos apds a primeira dose.

Ritmos de Parada

Durante o manejo de uma PCR € necessario que se conheca
os 4 ritmos eletrocardiograficos presentes na parada cardiorrespirato-
ria para que seja possivel tomar a propedéutica correta e aumentar as
chances de sucesso em sua manobra de RCP. Os 4 ritmos s&o;

* Assistolia que é caracterizada pela auséncia de atividade elé-

trica cardiaca e se configura como um ritmo nao chocavel
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* Atividade elétrica sem pulso (AESP) que é caracterizada por
um ritmo organizado sem a presenga de pulso palpavel e se
configura como ritmo nao chocavel

* Fibrilacdo Ventricular (FV) que é caracterizada pela vibragéo
dos ventriculos de forma ordenada, sem capacidade de con-
tratilidade cardiaca e se configura como uma ritmo chocavel,
demandando a necessidade de um choque de 200J com o
cardioversor para tentativa de fazer uma cardioverséao elétri-
ca e retornar com a capacidade contratil do miocardio

» Taquicardia Ventricular (TV) que é caracterizada por uma se-
quéncia de batimentos ectopicos ventriculares que leva a au-
séncia de pulso arterial e se configura como uma ritmo choca-
vel, demandando a necessidade de um choque de 200J com
o cardioversor para tentativa de fazer uma cardioversao elé-
trica e retornar com a capacidade contratil do miocardio

RITMOS CARDIACOS

Chocaveis

\/ Taquicardia
Ventricular

Fibrilagao
Ventricular

=4 : | -4 }
i | ! +
L FEid e
i i

|

Nao Chocavel

IS Pt e e e e Assistolia

J./\ I "LL I Atividade Elétrica
' - Sem Pulso ,
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CAPITULO 02
ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL

Autor
Helder Castelo Branco Diniz Magalhdes

Coautores

Matheus Anténio dos Santos Araujo
Wilson Pinheiro Santos Neto

Enzo Amaral de Pinho Miranda

RESUMO

De acordo com o Ministério da Saude, o Acidente Vascular Ce-
rebral (AVC) ocorre quando os vasos sanguineos que fornecem san-
gue ao cérebro ficam obstruidos ou se rompem, resultando em parali-
sia na area afetada. Essa condicao afeta mais os homens e é uma das
principais causas de morte e incapacitacdo em nivel global. Diagnosti-
co e tratamento rapidos sdo essenciais para aumentar as chances de
recuperacgao. Por isso, € crucial estar atento aos sinais e sintomas e
buscar atendimento médico de forma imediata.

Existem dois tipos principais de AVC: o hemorragico, quando
um vaso no cérebro se rompe e provoca sangramento, que pode ser
interno ou entre o cérebro e as meninges, € 0 isquémico, que ocorre
devido a obstru¢ao de uma artéria, impedindo que o oxigénio chegue
as células cerebrais e causando a morte celular. Este ultimo é o tipo
mais comum, correspondendo a 85% dos casos.

INTRODUCAO
A busca pela praticidade e imediatismo na sociedade contem-

poranea, apesar dos beneficios ao bem-estar, tem contribuido para o
aumento de doencas crénicas como diabetes tipo 2, hipertensao, dis-
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lipidemias e obesidade. Esses fatores, combinados a habitos como ta-
bagismo, consumo excessivo de alcool, sedentarismo e predisposi-
¢des genéticas, além do sexo masculino e idade avangada, elevam
significativamente o risco de um Acidente Vascular Cerebral.

O AVC ocorre quando ha entupimento ou ruptura dos vasos
sanguineos no cérebro, sendo dividido em AVC isquémico, por obstru-
¢ao, e AVC hemorragico, por ruptura. Ambas as formas resultam em
lesdo neuroldgica aguda e outras complicagdes, com sinais e sinto-
mas semelhantes. Portanto, uma analise clinica detalhada e exames
de imagem sao fundamentais para um diagndstico preciso e manejo
adequado de cada paciente.

EPIDEMIOLOGIA

O AVC é uma das trés principais causas de morte e incapacidade
motora, tanto no Brasil quanto no mundo. Segundo a World Stroke Orga-
nization, mais de 12 milhdes de pessoas sofreram um episodio de AVC
pela primeira vez em 2022. Estima-se que uma em cada quatro pessoas
com mais de 25 anos tera um AVC em algum momento da vida.

Dados no Brasil indicam que a precisdo na identificacido dos
casos de AVC isquémico ou hemorragico ainda apresenta divergén-
cias. Entretanto, ao menos 60% dos casos registrados sao isquémi-
cos. Até agosto de 2024, mais de 50 mil brasileiros morreram em de-
corréncia de um AVC. Essa alta incidéncia esta associada a fatores de
risco como hipertenséo, diabetes, colesterol elevado, obesidade, se-
dentarismo, tabagismo e consumo excessivo de alcool.

FISIOPATOLOGIA

Segundo Chaves, o termo acidente vascular encefélico (AVE)
ou AVC é equivalente ao termo em inglés stroke e refere-se ao com-
prometimento funcional do sistema neuroldgico. As causas do AVC
podem ser divididas em dois tipos: isquémicas, que resultam da inca-
pacidade dos vasos sanguineos de fornecer oxigénio e nutrientes ao
cérebro, e hemorragicas, que ocorrem quando ha extravasamento de
sangue nas estruturas do sistema nervoso central.



MEDICINA DE CHOQUE: TEMAS ESSENCIAIS PARA A SALA DE EMERGENCIA | 23

Os subtipos de AVC isquémico incluem lacunares, aterosclero-
ticos e embdlicos, enquanto os hemorragicos se dividem em intrapa-
renquimatosos e subaracnoideos. A aterotrombose € a principal causa
de AVC, com estudos histéricos mostrando que mais de 70% dos ca-
sos eram atribuidos a aterosclerose e apenas 3% a embolia. Pesqui-
sas das décadas de 1960 e 1970, como o estudo Framingham, confir-
maram que os infartos aterotromboéticos eram os mais comuns, segui-
dos por embolia cerebral e hemorragia intracraniana.

O Harvard Cooperative Stroke Registry também identificou a
trombose como a principal causa, enfatizando a relevancia da este-
nose e trombose de grandes vasos. Esse estudo revelou que 31%
dos casos eram de embolias, 10% de hematomas intracranianos e 6%
de hemorragias subaracndideas, sem incluir uma categoria especifica
para infartos de causas indeterminadas.

O AVC ¢é uma condigcao neurolégica grave resultante da interrup-
¢ao do fluxo sanguineo para o cérebro, que pode ser isquémico (repre-
sentando 80% dos casos) ou hemorragico (20%). Os principais fatores
de risco incluem hipertensao arterial, tabagismo, consumo de alcool e fi-
brilagédo atrial, sendo mais comum em pessoas acima de 65 anos.

No AVC isquémico, a fisiopatologia envolve a obstru¢ao de um
vaso sanguineo, levando a isquemia e morte celular por falta de oxigé-
nio. Por outro lado, no AVC hemorragico, a ruptura de um vaso provo-
ca sangramento e aumento da presséao intracraniana. Ambos os tipos
resultam em déficits neurolégicos agudos, manifestando-se por sinto-
mas como dorméncia, confusao e alteragcdes na marcha.

O diagnéstico é baseado em achados clinicos e exames de
neuroimagem, com a tomografia computadorizada sendo o método
inicial mais utilizado. O tratamento pode incluir trombdlise e trombec-
tomia, dependendo do tipo de AVC.

Além disso, existe uma ligacdo entre o AVC e disturbios do
sono, como a apneia obstrutiva, que pode aumentar o risco de ocor-
réncia e complicar a recuperacgao. Esses disturbios afetam a qualida-
de de vida, destacando a importancia de sua identificagcao e tratamen-
to na prevencao secundaria do AVC. A educagéao publica sobre os fa-
tores de risco e o reconhecimento rapido dos sinais sao fundamentais
para mitigar o impacto do AVC na saude publica.
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SINAIS E SINTOMAS

As duas grandes categorias de acidente vascular cerebral, hemor-
ragico e isquémico, tém caracteristicas distintas e cada uma é subdividida
em subtipos, que possuem causas e cursos clinicos diferentes. O AVC is-
quémico, responsavel por 80% dos casos, ocorre devido ao bloqueio dos
vasos sanguineos no cérebro. Esse bloqueio pode ser causado por trom-
bose, que é a formacao de uma placa na artéria principal do cérebro, ou
por embolia, quando um coagulo ou fragmento de placa de outra parte do
corpo se desprende e obstrui 0s vasos sanguineos cerebrais.

No AVC hemorragico, ocorre a ruptura de um vaso sanguineo, mais
comumente no interior do cérebro, chamada de hemorragia cerebral. Em
outros casos, pode ocorrer uma hemorragia subaracnoéidea, que € o san-
gramento entre o cérebro e a membrana aracnoide, uma das meninges. A
consequéncia imediata € o aumento da pressao intracraniana, o que difi-
culta a circulagdo de sangue para outras areas nao afetadas, agravando os
danos. Esse tipo de AVC é mais grave e tem uma alta taxa de mortalidade.

O AVC hemorragico pode apresentar alguns sinais e sintomas
semelhantes ao AVC isquémico, como cefaléia, afasia, hemiparesia e
paralisia facial. No entanto, os sintomas geralmente sdo progressivos,
dependendo da extenséo e localizacdo da hemorragia. Os locais mais
comuns de sangramento incluem os ganglios da base e os lobos ce-
rebrais. Esses hematomas interrompem a fungao dos neurdnios e da
glia, levando a liberagcao de neurotransmissores, disfuncédo mitocon-
drial e inchago celular, causando inflamagao e edema cerebral.

Existem sinais de alerta que ajudam a reconhecer um AVC. Os
principais incluem fraqueza ou formigamento na face, no brago ou na
perna, especialmente em um lado do corpo; confusdo mental; altera-
¢bes na fala ou compreensao; problemas de visao (em um ou ambos
os olhos); perda de equilibrio, coordenacao ou tontura; e dor de cabe-
¢a subita e intensa sem causa aparente.

DIAGNOSTICO

O AVC isquémico agudo é uma das principais emergéncias em
neurologia. De acordo com o protocolo do Ministério da Saude, é fun-
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damental determinar a data e a hora de inicio dos sintomas. A anam-
nese deve incluir histérico de condicbes como diabetes, epilepsia, de-
méncia (excluindo delirium) e dependéncia de alcool. A Escala de Cin-
cinnati é uma ferramenta utilizada para a triagem rapida, sendo efi-
caz na identificagao de sinais neuroldgicos que indicam a suspeita de
AVC. Essa escala avalia trés parametros: paralisia facial, déficit motor
nos bracos e alteragdes na fala.

Para a avaliacdo da paralisia facial, pede-se ao paciente que
sorria ou mostre os dentes, verificando se um lado da face permanece
imovel. O déficit motor é avaliado instruindo o paciente a levantar os
bragcos e manté-los elevados por 10 segundos; a dificuldade em man-
ter um dos bracgos levantados sugere déficit. A avaliagao da fala é fei-
ta pedindo ao paciente que repita uma frase simples, como “O Brasil é
rei do futebol”. Dificuldades na articulagdo ou compreenséo podem in-
dicar um déficit neurolégico.

Figura 1 - Escala de Cincinatti

[ 2 >
| Escala de Cincinatti (alteracdo de um ou mais testes é sugestivo de AVC)

De um sorriso Levante os bragos | Fale a frase:

O Brasil é o rei do futebol

-3

Veja se ha desvio da boca Veja se um brago cai por perda de forga | Veja se a lala estd alterada

{ ) Normal —[ ( ) Alterado ( ) Normal ] ( ) Alterado , ( ) Normal ( ) Alterado

Fonte: TelessaideRS-UFRGS (2018) adaptado de Manual de rotinas para atencdo ao AVC, Ministério da
Salde (2013).

Além dessa escala, a Escala de Glasgow é usada para avaliar
o nivel de consciéncia; pontuacgdes iguais ou inferiores a 8 indicam a
necessidade de intubacao.
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Apoés a avaliagdo clinica, exames de imagem sao essenciais
para confirmar o diagndstico e determinar o tipo de AVC. A tomogra-
fia computadorizada (TC) de cranio € o exame inicial preferido, sendo
realizada sem contraste e idealmente dentro de 25 minutos da chega-
da do paciente a emergéncia. A ressonancia magnética (RM), embora
nao seja a primeira escolha, pode ser util em casos especificos para
caracterizar o AVC isquémico em estagios iniciais. Exames laborato-
riais, como hemograma, glicemia, eletrélitos, funcao renal e coagulo-
grama, séo importantes para identificar condigdes subjacentes e con-
traindicacdes ao tratamento.

O diagnéstico diferencial do AVC agudo é fundamental, pois
outras condi¢gdes podem mimetizar seus sintomas. Algumas das prin-
cipais condicdes incluem:

e Convulsodes: Crises epilépticas podem resultar em déficits
neurologicos temporarios (estado pods-ictal). A presenca de
histérico de convulsdes e movimentos involuntarios, além da
recuperacao gradual dos déficits, auxilia na diferenciagao.

* Hipoglicemia: Pode causar confusdo mental, fraqueza e al-
teracbes motoras. A administracao de glicose corrige rapida-
mente os sintomas.
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¢ Encefalopatias: Condi¢cdes como encefalopatia hepatica ou
uremia causam alteragdes mentais e déficits neurolégicos. A
historia clinica e exames laboratoriais sdo essenciais para o
diagnéstico.

* Tumores cerebrais: Podem causar sintomas neurolégicos
focais devido a compressao. A evolucao lenta dos sintomas
e a cefaleia persistente sao indicativos, confirmados por TC
ou RM.

* Infecgbes do sistema nervoso central: Exemplos incluem
meningite e encefalite, que podem ser diferenciadas por fe-
bre, rigidez de nuca e analise do liquido cefalorraquidiano.

* Desordens metabdlicas: Disturbios como hiponatremia ou
hipocalcemia provocam sintomas neurolégicos, sendo identi-
ficados por exames laboratoriais.

¢ Sindrome de Wernicke: Causada por deficiéncia de tiamina,
apresenta confusao, oftalmoplegia e ataxia, frequentemente
associada a alcoolismo. A administragao de tiamina pode me-
Ihorar rapidamente os sintomas.

* Doencas desmielinizantes: Como a esclerose multipla, que
apresenta sintomas episddicos e um histérico de alteracdes
neuroldgicas.

* Hemorragia subaracnoéidea: Apresenta-se com cefaléia su-
bita e intensa («cefaleia em trovao») e déficits neurolégicos,
sendo detectada por TC.

¢ Acidente vascular espinhal: Afeta a medula espinhal e pode
simular um AVC cerebral. A RM da coluna vertebral é neces-
saria para o diagnéstico.

MANEJO

De acordo com o protocolo de manejo de acidente vascular ce-
rebral (AVC) estabelecido pelo Ministério da Saude, um paciente com
AVC agudo é classificado em AVC isquémico ou hemorragico. O mane-
jo é orientado por um fluxograma que se inicia com a coleta de informa-
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¢bes essenciais, como dados pessoais, histérico médico, motivo da in-
ternacao e detalhes sobre o estado de saude atual. Em seguida, o pa-
ciente é avaliado por uma equipe multiprofissional na sala de emergén-
cia, composta por enfermeiro, médico emergencista e neurologista.

Conforme o tempo desde o inicio dos sintomas, séo solicita-
dos exames de neuroimagem. Para sintomas com duragéo inferior a
4 ou 5 horas, a tomografia computadorizada (TC) de cranio é solicita-
da. Se os sintomas persistirem por mais de 8 horas, é indicada a reali-
zacao de TC sem contraste acompanhada de angiotomografia (Angio
TC) dos vasos intracranianos e extracranianos. Para casos entre 8 e
24 horas, o protocolo inclui TC associado a Angio TC dos vasos intra-
cranianos e extracranianos, além de TC de perfusao (se disponivel) ou
ressonancia magnética (RM) com angiografia por RM (ARM).

Na avaliagdo da TC de cranio sem contraste, € importante ob-
servar se ha hipodensidade em menos de um tergo do territério da ar-
téria cerebral média (ACM), o que indica perda ou comprometimento
da funcgao. A hipodensidade na TC se manifesta como uma area mais
escura, sinalizando reduc¢ao na densidade dos tecidos, geralmente re-
sultante da isquemia e falta de oxigénio. Quando a area hipodensa
ocupa menos de um terco do territério da ACM, o tratamento conser-
vador com antiagregantes (aspirina e clopidogrel) é indicado.

Se a hipodensidade for maior ou em casos em que o tempo dos
sintomas for inferior a 4 ou 5 horas, a trombdlise intravenosa com alte-
plase deve ser considerada. Para casos em que o tempo dos sintomas
exceda esse intervalo, é necessario avaliar o exame de Angio TC para
verificar a presenga de oclusdo de grandes vasos. Na auséncia de
oclusdo, mantém-se o tratamento conservador com antiagregantes.

Contudo, se houver oclusao e o tempo for inferior a 8 horas, a
trombectomia deve ser realizada. Em cenarios onde o tempo ultrapas-
sa 8 horas, a necessidade de trombectomia é avaliada com base na
TC de perfusdo ou RM. Este procedimento é recomendado se o tem-
po de inicio dos sintomas for superior a 24 horas, com volume de cor-
te menor que 70 ml e uma razdo de mismatch igual ou superior a 1,8.
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FLUXOGRAMA DE TRATAMENTO DO Cadastro simpiificado no sistema |
PACIENTE COM SUSPEITA DE AVCI AGUDO | Amissiode || oo Sae nescameno) pas

P agiizar o atendimento

AVALIAGAO MULTIPROFISSIONAL NA SALA VERMELHA
- Enfermagem

- Medico emergencista
- Méaico neurologista

NEUROIMAGEM

Centros apenas com trombolise
Tempo de sintomas menor que 4,5 horas: TC de crénio

Centros com trombolise ¢ trombectomia
Tempo de sinlomas maior que 8 horas: TC sem contraste = Angio TC de vasos intra e extracranianos

Tempo de sintomas entre 8 e 24 horas: TC + Angio TC de vasos infra e exiracranianos + TC Perfusdo (se disponivel) ou RM = ARM

Avaliar TC de crinio
sem contraste

'

Hipodensidade menor que Nio
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RESUMO

Asma e Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) sao
duas das condi¢oes respiratérias cronicas mais prevalentes no mun-
do, ambas com impacto significativo na qualidade de vida dos pacien-
tes e no sistema de saude global. Embora compartilhem algumas ca-
racteristicas, como a obstrugao ao fluxo aéreo e a necessidade de ma-
nejo a longo prazo, essas doengas possuem etiologias, manifestacdes
clinicas e prognosticos distintos.

Ambas as condi¢gbes exigem um diagnostico precoce, mane-
jo adequado e, quando possivel, intervencdes preventivas. A compre-
ensao das semelhancas e diferencas entre asma e DPOC é essencial
para o desenvolvimento de abordagens terapéuticas eficazes, contri-
buindo para uma melhor qualidade de vida dos pacientes e para a re-
ducdo das taxas de morbidade e mortalidade associadas.

ASMA

A asma é uma das doencas respiratérias crénicas mais fre-
quentes, ao lado da rinite alérgica e da doenga pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC). Caracteriza-se por sintomas como dificuldade respi-
ratdria, chiado no peito, sensagao de aperto no toérax e respiragao cur-
ta e acelerada. Esses sintomas tendem a se agravar durante a noite,
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nas primeiras horas da manha, ou quando ha exposicao a fatores de-
sencadeantes, como exercicios fisicos, alérgenos, poluicdo e mudan-
¢as no clima.

Diversos fatores ambientais e genéticos estdo associados ao
surgimento e agravamento da asma. Entre os fatores ambientais, des-
tacam-se a exposicao a poeira, acaros, fungos, baratas, variagdes cli-
maticas e infecgdes virais, como as causadas pelo virus sincicial res-
piratério e o rinovirus, que provocam pneumonia e resfriados, respecti-
vamente. Do ponto de vista genético, um histérico familiar de asma ou
rinite, assim como a obesidade, sao fatores de risco importantes, uma
vez que o excesso de peso facilita a ocorréncia de processos inflama-
térios, como os que estao por tras da asma.

O controle da doenga é possivel, e o Sistema Unico de Sau-
de (SUS) oferece tratamento gratuito para os pacientes. A orientagao
€ que os pacientes com suspeita ou diagndstico de asma procurem
uma Unidade Basica de Saude (UBS), onde os profissionais de sau-
de poderao fornecer informagdes sobre o manejo adequado da doen-
ca e a prevencao de crises, incluindo a identificacdo precoce dos si-
nais de piora.

EPIDEMIOLOGIA

A asma é uma das doengas crénicas mais prevalentes no mun-
do, afetando tanto criangas quanto adultos, com uma estimativa global
de 300 milhdes de pessoas acometidas. No Brasil, aproximadamen-
te 20 milhdes de individuos sofrem de asma, representando um sério
problema de saude publica. A doenga € uma das principais causas de
faltas escolares e absenteismo no trabalho, além de contribuir signifi-
cativamente para hospitaliza¢gdes no pais.

De acordo com o DATASUS, sistema de dados do Sistema Uni-
co de Saude (SUS), ocorrem, em média, 350.000 internacdes anuais
relacionadas a asma no Brasil. A doenca esta entre a terceira e a quar-
ta maior causa de hospitalizacbes no SUS, representando cerca de
2,3% do total, dependendo da faixa etaria analisada.

Nos ultimos anos, observou-se uma reducgao significativa nas
internagcdes e 6bitos por asma, gragas a uma melhor compreenséao
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da doenca e a distribuigdo de medicamentos para pacientes asmati-
cos graves. Em uma década, o numero de hospitalizacées por asma
no Brasil diminuiu em 49%. No entanto, o acesso ao tratamento ade-
quado ainda é limitado em varias regides do pais, deixando uma parte
consideravel da populagao asmatica sem controle efetivo da doenca.

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da asma é complexa e envolve trés componen-
tes principais, sendo inflamacao das vias aéreas, obstrucado intermi-
tente do fluxo de ar e hiperresponsividade brénquica.

1- Inflamagao das vias aéreas: a inflamacao na asma pode ser
aguda, subaguda ou crénica. Esse processo inflamatério inclui edema
das vias aéreas e secreg¢ao de muco, o que contribui tanto para a obs-
trucado do fluxo de ar quanto para a reatividade brénquica. Ha graus
variados de infiltracdo de células mononucleares e eosindfilos, hiper-
secrecdo de muco, descamacgao do epitélio, hiperplasia do musculo
liso e remodelacao das vias aéreas.

2- Obstrucao do fluxo de ar: a obstrugao do fluxo de ar na asma
€ resultado de varias alteragdes, como broncoconstricdo aguda, ede-
ma das vias aéreas, formacgao crbénica de tampao mucoso e remodela-
¢ao das vias aéreas. A broncoconstricao aguda ocorre devido a libera-
cao de mediadores dependentes da imunoglobulina E (IgE) apds a ex-
posicao a aeroalérgenos, sendo este o principal fator da resposta as-
matica inicial.

3- Hiperresponsividade brénquica: aumento excessivo da sen-
sibilidade nos bronquios frente a substancias irritantes, frio, exercicio
fisico e/ou infecgdes. A hiperresponsividade contribui para a inflama-
¢ao e para a contragdo dos musculos que envolvem os brénquios.

SINAIS E SINTOMAS

Os sintomas respiratérios da asma sao variados e incluem a
dispneia, que é a sensacao de falta de ar e pode ocorrer tanto duran-
te atividades fisicas quanto em repouso. A tosse persistente € um sin-
toma comum, muitas vezes mais intensa a noite ou no inicio da ma-
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nh&, o que prejudica o sono e impacta a qualidade de vida do pacien-
te. Outro sinal frequente é o surgimento de sibilos, que s&o ruidos agu-
dos, principalmente durante a expiracéo, causados pelo estreitamento
das vias aéreas. A sensacao de aperto no peito, muitas vezes acom-
panhada de desconforto ou dor, também é um sintoma caracteristico.

Esses sintomas podem variar em intensidade e frequéncia ao
longo do tempo e tendem a ser desencadeados por fatores como po-
luicdo ambiental, exposi¢ado a alérgenos, infecgdes virais ou atividade
fisica. Em muitos casos, esses gatilhos precipitam crises agudas, co-
nhecidas como exacerbagdes asmaticas, que representam uma piora
significativa dos sintomas e podem exigir tratamento adicional devido
ao seu potencial de gravidade.

As exacerbacgdes respondem bem, na maioria das vezes, ao
uso de broncodilatadores de agao rapida, que aliviam o estreitamen-
to das vias aéreas, e aos corticosteroides inalatérios, que ajudam a
controlar a inflamacéo. A adesao ao tratamento e o monitoramento
continuo sdo fundamentais para manter a asma sob controle, evitan-
do complicacdes e proporcionando uma melhor qualidade de vida aos
pacientes.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico da asma é baseado principalmente em uma ava-
liacao clinica realizada pelo médico durante a consulta, complementa-
da por exame fisico e testes de fungao pulmonar, como a espirometria.
Esse exame é importante para confirmar o diagnéstico e determinar a
gravidade da doencga, sempre que possivel. No entanto, em criangas
menores de cinco anos, o diagnéstico € exclusivamente clinico, devi-
do a dificuldade de realizar exames funcionais.

Durante a consulta, o0 médico vai investigar a histéria dos sinto-
mas, questionando sobre a presenca de episddios recorrentes de falta
de ar, chiado no peito, uso de broncodilatadores, tosse persistente (es-
pecialmente a noite ou pela manha), e se ha despertar noturno devido
a falta de ar ou tosse. Ele também podera perguntar se os sintomas
pioram apds exposicao a fatores como poeira, mofo, fumaca de cigar-
ro, ou até mesmo em situagdes emocionais como riso ou choro. Além
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disso, o histérico familiar de asma, alergias ou outros problemas respi-
ratorios sera considerado, visto que o pulmao de pessoas com asma
€ mais sensivel a esses fatores.

MANEJO

O tratamento da asma segue uma abordagem conforme a gra-
vidade dos sintomas, o histérico de exacerbacodes e a resposta do pa-
ciente ao tratamento. O manejo se divide em cinco passos principais,
que incluem medicacgdes de controle e estratégias de manutengéo. E
recomendado evitar o uso isolado de broncodilatadores de curta agao
(SABA), que antes eram amplamente indicados para o alivio imedia-
to dos sintomas pois estudos mostraram aumento do risco de exacer-
bacdes graves, sendo 0 uso combinado com corticosterodide inalatério
(Cl) mais seguro e eficaz. Para asma leve, recomenda-se o uso de ClI
em doses baixas associado a formoterol, um broncodilatador de agao
prolongada (LABA), para alivio e controle, uma combinacao que per-
mite tratar a inflamacao e reduzir exacerbacoes.

Para pacientes em estagios leves a moderados, o tratamento
de manutencao e alivio (MART) utiliza uma combinagao de Cl e formo-
terol, fornecendo tanto a prevencao quanto o alivio imediato dos sinto-
mas. Este tratamento tem o beneficio de proporcionar controle cons-
tante da inflamagao, minimizando a exposicdo aos efeitos colaterais
dos corticosterdides e reduzindo a frequéncia de exacerbacodes. A pro-
gressao dos passos depende do nivel de controle dos sintomas e da
taxa de exacerbagdes que podem seguir 0s seguintes passos:

» Passo 1 e 2: Pacientes com asma leve usam Cl em doses
baixas, geralmente combinado com formoterol. A dose mini-
ma visa garantir controle eficaz e reduzir os riscos associados
ao uso exclusivo de SABA.

» Passo 3: Pacientes que necessitam de controle adicional,
uma dose diaria de CI-LABA é recomendada, aumentando a
frequéncia ou a dose conforme o necessario.

» Passo 4: Quando os sintomas permanecem dificeis de con-
trolar, usamos doses médias ou altas de CI-LABA. Outros
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medicamentos adicionais, como antagonistas de receptores
de leucotrienos (LTRA) ou broncodilatadores de agéo prolon-
gada, podem ser considerados.

» Passo 5: Pacientes com asma grave, que permanecem sin-
tomaticos apesar do tratamento padrao, sao considerados
para tratamento com imunobioldgicos, terapias com anticor-
pos monoclonais sdo administradas conforme o fendtipo e o
perfil inflamatoério do paciente.

Para pacientes com asma grave e refrataria, o manejo € mais
complexo e envolve uma avaliagao especializada com imunobioldgi-
cos indicados para pacientes com tipos especificos de asma grave, e
podem incluir anticorpos monoclonais que bloqueiam citocinas envol-
vidas na resposta inflamatdria. Outras op¢des de longo prazo e o uso
de anticolinérgicos de longa duragédo (LAMA) ou aumento da dose de
CI-LABA para atingir o controle. Corticosteréides Orais (OCS): Corti-
costerodides orais sao usados quando se tem necessarios e de forma
controlada. Além dos tratamentos farmacoldgicos, a importancia de
estratégias nao-farmacoldgicas, como a cessagao do tabagismo, pra-
tica de exercicios fisicos regulares e manejo de comorbidades. O ajus-
te no ambiente domiciliar para reduzir alérgenos, como acaros e poei-
ra, também é fundamental. A educacao sobre a técnica correta do uso
do inalador e a adesao ao tratamento sao elementos essenciais para
0 sucesso do controle da asma.

DPOC

A Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) é uma condi-
¢ao que afeta as vias aéreas, o parénquima pulmonar e a vasculatu-
ra pulmonar. Caracteriza-se pela limitagcao cronica ao fluxo aéreo, ndo
totalmente reversivel, associada a uma resposta inflamatéria anormal
a inalacao de particulas ou gases nocivos, que leva a perda da fungéo
pulmonar ao longo do tempo. E uma doenca com repercussao sisté-
mica, prevenivel e tratavel.
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EPIDEMIOLOGIA

Segundo a Organizacao Mundial de Saude, a DPOC ¢ a tercei-
ra causa de morte no mundo, com registro de 3,23 milhdes de &bitos
em 2019. No Brasil, a doenca representa a quinta causa de morte e,
entre 2010 e 2018 apresentou uma taxa de mortalidade anual de 51,5
a cada 100.000 habitantes na populagao geral.

FISIOPATOLOGIA

E amplamente reconhecido que o tabagismo é a principal
causa de DPOC e, quanto maior a relacdo anos/maco, maior a pro-
babilidade de desenvolver a doenca, risco também aumentado ex-
ponencialmente se associado a asma. A exposicao a fumaca de la-
reiras e fogbes a lenha e a vapores de produtos quimicos em am-
bientes de trabalho também estao relacionados a condi¢céo. Por ou-
tro lado, cerca de 1% dos casos de DPOC sao causados pela de-
ficiéncia genética de alfa-1-antitripsina, proteina que tem a funcéao
de proteger os pulmdes da acao das proteases. Esses fatores, por-
tanto, provocam uma resposta inflamatdria cronica que leva a des-
truicdo alveolar e a rigidez broénquica, o que reduz o fluxo de ar e
obstrui as vias aéreas.

A DPOC é considerada uma condicao prevenivel, uma vez que
a cessacgao do tabagismo e a reducao da exposi¢cao aos poluentes po-
dem ajudar a evitar o desenvolvimento da doenca.

Embora 80% dos casos sejam atribuidos ao tabagismo, exis-
tem variagdes significativas dentre os tabagistas que sugerem influen-
ciar na apresentacéo clinica e no risco de desenvolver a doenga, como
a predisposi¢ao genética, as condigdes de saude preexistentes e os
fatores ambientais.

A ciéncia basica e a pesquisa clinica recentes se concentram
na investigagcdo das mudangas fisiologicas e patolégicas iniciais na
DPOC com o objetivo de melhorar o diagndstico e identificar pacientes
que podem derivar maior beneficio da intervengao precoce.
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SINAIS E SINTOMAS

O quadro clinico da DPOC pode variar na gravidade e no im-
pacto da vida do paciente. Os sinais e sintomas mais comuns incluem
dispneia crbénica e progressiva, tosse crénica, expectoragao, sibilan-
cia, dor toracica atipica, despertares noturnos, tempo de expiragao
prolongado, térax em tonel e baqueteamento digital. Em casos mais
graves podem ocorrer sinais de hipoxemia e insuficiéncia respiratéria,
como queda na saturagcio de oxigénio, pletora facial, edema de mem-
bros inferiores € murmdurios vesiculares diminuidos.

A manifestacao clinica aguda se da por meio de periodos de
exacerbacdes definidos como piora desses sintomas em menos de 14
dias, frequentemente associados a taquicardia ou a taquipneia, refle-
xo de um aumento da inflamacgao local e sistémica.

Nao obstante, alguns pacientes com DPOC podem néo identi-
ficar as manifestacdes por evitar atividades provocadoras de sintomas
ou por atribui-las ao descondicionamento fisico ou a idade avancada.

DIAGNOSTICO

Apesar da prevaléncia do disturbio, a DPOC é subdiagnostica-
da e muitos pacientes n&o recebem um diagndstico até que a doenga
esteja clinicamente avancada.

O diagnéstico é realizado com base nos sintomas, na histéria
clinica pregressa e nos fatores de risco, no entanto, para confirmar e
avaliar a gravidade, a Iniciativa Global para Doenga Pulmonar Obs-
trutiva Crénica (GOLD), estabelece que é necessaria uma espirome-
tria pés-broncodilatadora demonstrando obstrugao fixa do fluxo de ar,
apresentada como a relagao entre o volume expiratoério forgado no pri-
meiro segundo (VEF1) e a capacidade vital forcada (CVF) < 0,70. Ja
a American Thoracic Society e a European Respiratory Society reco-
mendam, através desse exame, 0 uso do limite inferior da normalida-
de (LIN) para VEF1/CVF, que é derivado de idade, racga, sexo e altura
com base em dados de nivel populacional.

Ha evidéncias crescentes que mudancas em Tomografia Com-
putadorizada de Térax com técnicas de processamento dindmico po-



MEDICINA DE CHOQUE: TEMAS ESSENCIAIS PARA A SALA DE EMERGENCIA | 40

dem identificar em tabagistas atuais e prévios a obstrucao do fluxo aé-
reo. Nesse cenario, estudos revelam que mesmo fumantes com VEF1/
CVF = 0,70 também tém sinais radiolégicos de doenca pulmonar e
mais dispneia, menor tolerancia ao exercicio e piores indicios de sau-
de respiratéria quando comparados a nao tabagistas. Esses fatores
sugerem que a exigéncia das diretrizes atuais de obstrugéo de fluxo
em uma espirometria podem nao descrever adequadamente o espec-
tro da doenga pulmonar relacionada ao tabagismo.

Ademais, o contexto inflamatoério na DPOC tem sido alvo pro-
missor nas pesquisas de biomarcadores séricos que podem estar as-
sociados a resultados clinicos relevantes. A proteina C reativa, por
exemplo, foi identificada como forte preditor de hospitalizacées e mor-
talidade por DPOC, assim como altos niveis de fibrinogénio estao as-
sociados a um maior risco de exacerbacdes graves, relacao também
vista com os eosindfilos sanguineos.

Além da espirometria, € recomendavel que os pacientes realizem
radiografia de térax, hemograma, oximetria em repouso e medic¢ao do in-
dice de massa corporal €, a critério médico, como avaliagao complemen-
tar, podem ser solicitados eletrocardiograma, ecocardiograma e dosagem
de alfa-1-antitripsina. Somando-se a isso, recomenda-se identificar co-
morbidades, bem como avaliar estado nutricional, perfil de risco cardio-
vascular e sindromes psiquiatricas, especialmente transtorno depressivo.

Classificagoes

A classificagdo da DPOC ajuda a direcionar o tratamento e ava-
liar o progndstico da doenga por meio da gravidade da obstrugéo e do
comprometimento da funcao pulmonar.

Na espirometria, o VEF1 é utilizado para classificar a gravidade
da DPOC da seguinte forma:

» Estagio 1 (leve): VEF1 = 80% do previsto

» Estagio 2 (moderado): VEF1 entre 50% e 79% do previsto
« Estagio 3 (grave): VEF1 entre 30% e 49% do previsto

» Estagio 4 (muito grave): VEF1 < 30% do previsto ou < 50%
com insuficiéncia respiratéria cronica
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Para avaliar o grau de dispneia, tem-se a descricdo na esca-
la mMMRC:
» Grau 0: Sem falta de ar, exceto com esforgo intenso.

* Grau 1: Falta de ar ao caminhar rapido, subir uma ligeira incli-
nacgao ou apressar-se.

 Grau 2: Falta de ar ao caminhar mais devagar do que as pessoas
da mesma idade, ou ao parar para descansar em terreno plano.

e Grau 3: Parada devido a falta de ar ao caminhar cerca de 100
metros ou apos alguns minutos.

» Grau 4: Falta de ar ao vestir-se ou ao despir-se.

Outra forma de classificacao preconizada pelo GOLD 2024
prioriza a analise de exacerbagdes anuais, agrupando os pacientes
em grupos A, B ou E:

» Grupo A: pacientes que apresentam sintomas leves a mode-

rados e tém baixa frequéncia de exacerbacgdes.

» Grupo B: pacientes que tém sintomas moderados a graves,
mas ainda tém baixa frequéncia de exacerbagdes e podem
ter reducao da funcao pulmonar.

» Grupo E: pacientes com duas ou mais exacerbagdes mode-
radas no ultimo ano ou ao menos uma que tenha culmina-
do em internagao hospitalar independente dos sintomas, ou
seja, pacientes com sintomas moderados a graves e alta fre-
quéncia de exacerbacgdes.

Além do mais, os exames de imagem, como a radiografia e a to-
mografia, podem fornecer informagdes sobre a extensdo do enfisema
e da hiperinsuflagdo pulmonar e a gasometria arterial pode ser utiliza-
da para avaliar a fungao respiratoria e a necessidade de oxigenoterapia.

MANEJO

O tratamento da DPOC visa melhorar a qualidade de vida e re-
duzir complicacdes. A abordagem inicial prioriza medidas nao farma-
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cologicas, como atividades fisicas, reabilitacdo pulmonar, cessacao do
tabagismo, consumo limitado de alcool, dieta adequada e vacinacao.

A vacinacgao é de suma importancia no manejo do DPOC. Com
0 avango da idade ha a imunossenescéncia, deterioragcao gradual do
sistema imunoldgico, na qual ha menor capacidade de resposta a in-
feccbes. Estdo indicadas as vacinas contra gripe, pneumonia, co-
vid-19, coqueluche e herpes-zéster. O GOLD 2024 incluiu aos pacien-
tes com DPOC a recomendacao da vacina contra o virus sincicial res-
piratorio (VSR).

A renuncia do tabagismo deve ser feita e pode ser ancorada
em farmacoterapias. O GOLD 2024 nao recomenda o uso dos cigar-
ros eletrbnicos como ponte pois sdo desconhecidas as consequéncias
do uso na saude respiratoria a longo prazo.

Os tratamentos disponiveis cresceram substancialmente nos
ultimos 20 anos com a introduc&o de novos medicamentos orais e ina-
lados, bem como novos procedimentos cirdrgicos e broncoscépicos.

A terapia inalatoria é a pedra angular do tratamento farmacolo-
gico em pacientes com DPOC. Estudos evidenciam a eficacia da com-
binagao entre broncodilatadores de longa acao (LABAs) e anticolinér-
gicos de longa acéo (LAMAs). Pacientes do grupo A devem receber
um LABA ou um LAMA, ja pacientes dos grupos B e E podem iniciar
com a associacao de ambos, porém pacientes do grupo E com con-
tagem sérica de eosindfilos superior a 300 células/mL podem neces-
sitar de terapia tripla, adicionando ao LABA e ao LAMA um corticoide
inalatorio.

Atualmente, o GOLD reconhece efeitos benéficos em imuno-
biolégicos, como o dopilumabe, em pacientes com DPOC e com mais
de 300 eosindfilos/mL que, apesar do uso da terapia tripla, continuam
a sofrer exacerbacoes, entretanto, aguarda resultados confirmatorios.

Além das terapias mencionadas, existem outros tratamentos
disponiveis, dependendo da necessidade de cada paciente. Dentre
eles, ha a cirurgia redutora de areas afetadas do pulmao, a oxigeno-
terapia (indicada para pacientes com saturagao de oxigénio < 88% ou
com PaO2 < 55mmHg ou entre 55 e 60 mmHg e com policitemia ou
cor pulmonale), o transplante pulmonar, a terapia de alto fluxo (HFT)
ou medicamentos adicionais, como metilxantinas ou mucoliticos. Tam-
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bém pode ser utilizada a ventilagdo nao invasiva em caso de descom-
pensacéo.

Diante disso, embora seja uma condi¢cdo n&o totalmente rever-
sivel, a DPOC pode ser gerenciada de forma eficaz com uma aborda-
gem individualizada e multidisciplinar.
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RESUMO

O choque cardiogénico apresenta-se como uma hipoperfusao e
baixo débito em decorréncia de falha do funcionamento cardiaco. Apre-
senta grande relevancia clinica tendo em vista tratar-se de uma emergén-
cia médica, necessitando de rapida intervengao. O seu diagnéstico pode
ser feito com a apresentagao dos seguintes sinais e sintomas: pressao ar-
terial sistélica (PAS) < 90 mmHg, taquicardia, estado mental alterado, va-
riando de agitacdo a obnubilacéo, cianose periférica, extremidades frias,
presenca de terceiro (S3) ou quarto (S4) som cardiaco, dispneia, diminui-
¢ao do débito urinario. O tratamento do choque tem como objetivo estabi-
lizar e garantir condi¢des vitais do paciente e a identificagao da condi¢ao
desencadeadora do choque, com isso, € importante garantir suporte ven-
tilatorio necessario, monitoramento constante, dois acessos venosos cali-
brosos, podendo adotar acesso venoso central ou profundo. Para manter
a estabilidade hemodindmica sao adotados infusao de cristaldides e dro-
gas ionotrépicos, principalmente aminas vasoativas.

INTRODUGAO

O choque cardiogénico, assim como os demais tipos de cho-
que, é caracterizado pela hipoperfusao tecidual, no entanto, diferen-
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cia-se ao apresentar também uma condi¢ado de insuficiéncia cardiaca
aguda. Considerando o estado critico de um paciente nessa condigéo,
seu diagnostico e seu tratamento adequado s&o prioritarios, tratando-
-se de uma emergéncia médica.

Assim, a condic&o ora apresentada € decorrente da perda ou
reducao substancial da fungao do coragao, ndo conseguindo apresen-
tar efetividade em suas contracoes, do que decorre a falha de ejegao
do sangue e por consequéncia a baixa perfusao tecidual. O principal
fator associado aos choques cardiogénicos sao os infartos agudos de
miocardio com afetacdo de mais de 50% de area cardiaca.

EPIDEMIOLOGIA

As principais causas de choque cardiogénico sao infarto agu-
do do miocardio e miocardites agudas; menos frequentemente, ruptu-
ra de valvas cardiacas (p. ex., endocardite infecciosa) ou de musculo
papilar. Pode ocorrer também por restricdo no enchimento das cama-
ras cardiacas esquerdas de instalagcao subita (embolia pulmonar ma-
cica e hidropericardio/hemopericardio agudos).

O choque cardiogénico é a complicagdo mais prevalente e que
gera mais mortalidade entre pacientes com infarto do miocardio, esta
presente em 6-10% dos pacientes com |IAM. Esse tipo de choque é
responsavel por cerca de 2-5% das manifestagcdes de insuficiéncia
cardiaca aguda. Os fatores de risco associados a maior chance de
evolugdo para choque cardiogénico apos IAM sao: idade avangada,
infarto da parede anterior, presenca de elevagcao do ST, historia prévia
de angina, infarto e/ou insuficiéncia cardiaca, doenga coronaria mul-
tiarterial e diabetes mellitus.

FISIOPATOLOGIA

O choque é uma apresentacao clinica de hipoxia celular, or-
ganica e tecidual. E decorrente de um descompasso entre a deman-
da aumentada de oxigénio (VO,) e/ou oferta inadequada de oxigénio
(DO,).
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Para compreender a fisiopatologia do choque, é importante,
primeiramente, entender como funciona a distribuicdo e o consumo do
oxigénio pelo organismo.

A difusao do oxigénio dos pulmdes ao sangue é a primeira eta-
pa da utilizagéo do oxigénio tecidual. Apos a passagem do O, alveolar
para o sangue capilar pulmonar, ele é carreado por moléculas de he-
moglobina, um composto de quatro cadeias polipeptidicas, cada uma
ligada a um grupo heme.

A hemoglobina possui a habilidade de alterar sua afinidade pelo
O, por isso, a ligagédo do oxigénio a essa molécula é facilitada nos ca-
pilares pulmonares, e dissociada nos capilares periféricos.

Posteriormente a ligagdo O,-Hemoglobina, o O, é transportado
para a periferia, dependente do débito cardiaco (DC) e da quantidade
de O, no sangue. Logo, a oferta de O, (DO,) pode ser calculada pela
férmula a seguir:

Oferta de oxigénio (mL O,/min) = CaO,*™ x DC x 10
Ca0,: conteudo arterial de oxigénio

O O, é transferido para a mitocondria por difusdo simples, onde
ele sera utilizado no metabolismo aerébico para producdo de energia
em forma de ATP. O consumo de oxigénio depende do fluxo sangui-
neo direcionado ao tecido e da extragdo de oxigénio do sangue oxige-

nado disponivel. Este € descrito pela equacgao de Fick:

Consumo de oxigénio(VO,) (mL O,/min) = (CaO, - CvO,) x débito car-
diaco x 10

Ja a taxa de extragéo de O, pelos tecidos é descrita por:
Taxa de extragéo de oxigénio = VO,/DO,
A diminuicao da disponibilidade de oxigénio, de inicio, ndo im-

pacta no consumo, que permanece constante, uma vez que ocorre o
aumento da extragao periférica como compensagao. Contudo, as di-
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minuigdes progressivas podem ndo ser superadas e entdo, inicia-se o
metabolismo anaerdbico. A producéo de ATP pelo mecanismo anaero6-
bico é significativamente menor comparada ao aerdbico e consegue
manter a perfusdo apenas por um curto prazo. Logo, o quadro de hi-
poperfusao pode levar a hipdxia tecidual, disfungado organica, respos-
tas inflamatorias e lesdes celulares, que podem evoluir para morte ce-
lular. Esse processo caracteriza a evolugédo do choque.

O processo de evolugao do choque pode ser dividido em duas
fases: fase de compensacao e fase de descompensacao. A primeira é
caracterizada por modificagdes circulatorias que tém o objetivo de ga-
rantir a perfusdo de 6rgaos vitais. Essa etapa inicial pode ser perce-
bida por manifesta¢ées clinicas como taquicardia, pele umida e oligu-
ria. Ja a segunda, apresenta indugao de retroalimentagao positiva por
mecanismos de retroalimentacdo negativa, na tentativa de reverter a
hipotensao e a hipovolemia, logo, o disturbio hemodinamico pode ser
piorado.

Existem 4 tipos de choque, que sao classificados de acordo
com o mecanismo de descompensacao entre oferta e demanda de
02. Sendo esses: choque hipovolémico; obstrutivo; distributivo e car-
diogénico.

O choque cardiogénico é desencadeado por uma condigao
que gera reducao significativa do débito cardiaco, e consequentemen-
te hipoperfuséo das artérias coronarias, que resulta em isquemia co-
ronaria e diminuigdo da fungao sistdlica, ou seja, € decorrente de uma
falha na bomba cardiaca.

As principais causas do choque cardiogénico incluem:

» Cardiomiopatias, como infarto agudo do miocardio (IAM) ,
sendo o IAM com disfuncao ventricular esquerda e/ou direita
significativa o mais comum);

» Fatores mecéanicos como: insuficiéncia valvar aoértica ou mi-
tral grave, dissecgao retrograda da aorta ascendente, ruptura
aguda do septo interventricular;

* Arritmias.

A presenca de choque cardiogénico resulta em consequéncias

no sistema circulatério, como vasoconstricao periférica e hipoperfusao
de 6rgaos. Além disso, o estado de fungao sistdlica reduzida leva a
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respostas neuro-hormonais compensatorias, como o aumento dos ni-
veis de catecolaminas e ativagéo do sistema renina-angiotensina-al-
dosterona.

Apesar do evento desencadeante, os mecanismos de compen-
sacdo circulatoria inadequados contribuem para que a evolugéo do
choque cardiogénico seja em um ciclo vicioso. Dessa forma, a vaso-
constricao periférica inicial gera o aumento da pds-carga. Em contras-
te, a resposta inflamatdria sistémica resultado da lesdo cardiaca agu-
da, pode provocar uma vasodilatagdo patoldgica. Além disso, media-
dores inflamatdrios liberados pelos tecidos hipdxicos podem contribuir
para o aumento de 6xido nitrico (NO), e consequentemente de peroxi-
nitrito, que € cardiotdxico e tem efeito negativo no tonus e na contrati-
lidade do musculo cardiaco.

Ademais, a acidose lactica originada do metabolismo anaerdbi-
co reduz a atividade das catecolaminas enddgenas e exdgenas e de-
prime a fungdo miocardica, o que colabora para o estado de choque.

Por fim, o perfil hemodinamico do choque cardiogénico é carac-
terizado pelo aumento da pré-carga, diminuigéo da atividade da bom-
ba cardiaca, aumento da pés-carga e hipoperfusao tecidual.

SINAIS E SINTOMAS

O choque cardiogénico é determinado pela combinagao de pa-
rametros clinicos e hemodinamicos. Os critérios mais utilizados séo:
* Pressao arterial sistélica (PAS) < 80-90 mmHg (ou um valor
de 30 mmHg inferior ao nivel basal, por 30 minutos sem res-
posta a reposi¢cao volémica);

+ indice cardiaco (IC) < 2-2,2 I/min/m2 com suporte inotrépico
ou 1,8 I/min/m2 sem suporte terapéutico;

* Pressao de oclusao da artéria pulmonar (POAP) > 18 mmHg;
 Diferenca arteriovenosa de oxigénio (CAV) > 5,5 mi/dL.
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Apresentacgao clinica

O Choque cardiogénico caracteriza-se pela condigdo clinica
de perfusao deficitaria devido a uma falha na bomba cardiaca (ocor-
re uma diminui¢ao do fornecimento de oxigénio e nutrientes aos teci-
dos). Portanto, apresenta condi¢des clinicas de um choque hipodina-
mico, com manifestagdes da hipoperfusao: hipotensao sistémica gra-
ve, oliguria (débito urinario < 30ml/hora), tempo de enchimento capilar
> 2 segundos, alteragdo do estado mental, pele umida/fria e evidéncia
de acidose metabdlica em exames laboratoriais (por exemplo, lactato
arterial > 2,0 mmol/L). Além disso, a dificuldade respiratéria devido a
congestao pulmonar pode estar presente, gerando episodios de disp-
neia e ortopneia. Ademais, outras apresentacdes que podem ser per-
cebidas, sao taquicardia, hipoxemia, cianose periférica, tontura e pres-
séo de pulso estreita (<25% de pressao sistolica, que sugere [ débi-
to cardiaco).

A Society for Cardiovascular Angiography and Interventions
(SCAI) classifica o choque cardiogénico em cinco estagios, de Aa E.
Esse sistema foi proposto para padronizar a avaliagdo da gravidade
do choque e orientar o manejo clinico. Os estagios séo:

Estagio A: risco de choque cardiogénico - mas sem evidéncias clini-
cas de choque.

Estagio B: choque inicial - caracterizado por hipotenséo ou taquicar-
dia sem sinais de hipoperfusao.

Estagio C: choque cardiogénico classico - com hipotensao + hipoper-
fusao (lactato >2 mmol/L).

Estagio D: choque deteriorante - falha das intervengdes iniciais em
restaurar a estabilidade hemodinamica e a perfusdo adequada.

Estagio E: choque extremo - paciente altamente instavel, geralmente
em colapso cardiovascular.

Exame fisico

Ao exame fisico, os pacientes normalmente apresentam hipo-
tensao nova ou piorada (PAS < 80-90 mmHg), taquicardia (>100 bpm)
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e taquipneia (>20 ciclos respiratérios por minuto). E comum encontrar
pulsos rapidos e finos como sinal de hipoperfusao, além de pele fria e/
ou ciandtica. De forma variavel, também podem exibir: veias do pes-
coco distendidas, estertores (sugerindo edema pulmonar), diminuigdo
do volume e intensidade dos pulsos distais. Os achados cardiacos
em pacientes com choque cardiogénico podem incluir terceiro (S3) ou
quarto (S4) som cardiaco, impulso apical deslocado e novo sopro sis-
télico (indicando regurgitagdo mitral ou defeito do septo ventricular).
As alteragdes no estado mental variam entre agitagcao, desorientacao,
letargia ou apatia.

DIAGNOSTICO

O choque cardiogénico apresenta caracteristicas clinicas de hi-
poperfusdo e comumente associada a hipotensao. Contudo, ndo ha
consenso quanto a um padrao de referéncia o que, por conseguinte,
reflete a existéncia de diversos critérios diagndsticos. Nesse sentido,
ainda que parametros clinicos isolados nao sejam suficientemente ca-
pazes de indicar o diagndstico de choque, a avaliagdo combinada dos
exames clinico e laboratoriais, atentando aos parametros hemodina-
micos, aumentam a precisédo diagndstica.

A suspeita clinica de choque cardiogénico deve se basear, pri-
mordialmente, nos sinais de hipoperfusao tecidual, sendo importante
se atentar ao seguinte quadro:

» Pressao arterial sistdlica (PAS) < 90 mmHg;

» Taquicardia;

» Estado mental alterado, variando de agitagao a obnubilagao;
» Cianose periférica;

* Extremidades frias;

* Presenca de terceiro (S3) ou quarto (S4) som cardiaco;

* Dispneia;

* Diminuigao do débito urinario.
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A avaliacdo da ma perfusao tecidual pode ocorrer pela identifi-
cacao de alteragdes no (a):
 Débito urinario: < 30 mL/hora
* Nivel de consciéncia: comprometimento do estado mental al-
terado, sendo incluso torpor, desorientacédo e confusao;

» Tempo de enchimento capilar: > 3 segundos (€ associado ao
agravamento da perfusao tecidual (mosqueamento/area de li-
vedo reticular) e esta relacionada a piores prognosticos);

* Perfusdo da pele: pele fria e pegajosa, cianose, palidez;
* Lactato sérico: normalidade é de aproximadamente 1 mmol/L
(ou 9 mg/dL), e o nivel habitualmente aumentado & > 2 mmol/L

ou >18 mg/dL no choque, indicando uma anormalidade de
oxigenacao celular.

Ademais, dada a diversidade de critérios diagnosticos é valido
citar alguns parametros mais especificos utilizados por algumas socie-
dades de cardiologia:

Sinais gerais de choque:

PA Sistélica < 90 mmHg ou PA Média < 60 mmHg; indice Cardi-
aco <2,2L/minuto/m 2 ; Pressao Capilar Pulmonar = 15 mmHg;
Poténcia cardiaca < 0,6 Watts; indice de choque > 1

Sinais de choque ventricular direito:

indice de pulso da artéria pulmonar < 1; Press&o Venosa Cen-
tral > 15 mmHg; Pressao Venosa Central - Cunha capilar pul-
monar > 0,6

Cabe ressaltar que a hipotensdao nem sempre esta presente,
pois mecanismos compensatorios fisiolégicos de vasoconstricdo po-
dem preservar, por um periodo, a pressao arterial (PA). Nesse senti-
do, a baixa perfusdo sem a hipotensao pode ser dita como choque car-
diogénico normotensivo.
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E possivel empregar alguns testes adicionais para contribuigao
diagnéstica e para avaliagao de disfung¢ao orgéanica, séo eles:

O eletrocardiograma, usado para avaliar a ocorréncia de infar-
to do miocardio ou de isquemia;

A ecocardiografia imediata;

Radiografia de torax;

Monitorizagao hemodinamica invasiva (ex: creatinina, pH séri-
cos (< 7,3 indicam acidose metabdlica)

Por tudo isso, fica mais viavel o diagndstico diferencial, ja que a
investigacao de choque cardiogénico deve ser realizada com demais
patologias em mente, como as seguintes: sepse (choque séptico), hi-
povolemia (choque hipovolémico), embolia pulmonar (EP), pneumoto-
rax hipertensivo, anafilaxia, reagbes vasovagais, disturbios eletroliti-
cos, arritmias, evento adverso de medicacéao, entre outros.

MANEJO

No cenario pré-hospitalar, 0 manejo do choque cardiogénico
cursa com a estabilizagdo da oxigenacgao e da circulagéo aliados ao
monitoramento dos sinais vitais.

A assisténcia médica ao paciente em choque deve ocorrer, pre-
ferencialmente, em sala de emergéncia com os devidos suportes ven-
tilatério e hemodinamico precoce, indispensaveis para um bom prog-
nostico, concomitantemente a investigacao etioldgica. Desse modo,
faz-se importante assegurar acessos venosos periféricos calibrosos e/
ou centrais para administragcdo de medicac¢des, fluidos, drogas vaso-
ativas, entre outros, e a monitorizacao invasiva da PA, necessaria em
alguns casos.

Inicialmente, a estabilizacdo hemodinamica pode ser feita com
a expansao volémica por meio de fluidos intravenosos (1V) (solugéo
salina, Ringer Lactato, hemocomponentes) associados aos inotropi-
cos e vasopressores. Isso se deve ao entendimento de que a ressus-
citagao volémica contribui para o aumento do débito cardiaco pela me-
Ihoria no fluxo da microcirculagao sanguinea.

E necessario compreender a importancia da adequacéo do ma-
nejo conforme a apresentacdo hemodinamica e o tipo de choque car-
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diogénico. Assim sendo, de modo geral, o uso de vasopressores € im-
portante para a otimizagdo da pds-carga, ademais, o suporte inotro-
pico é recomendado para manter a perfusado sistémica e preservar a
funcao cardiaca até o tratamento definitivo (por exemplo, a angioplas-
tia, marca-passo, cirurgia,etc.) ou a resolucao do fator desencadeador.
Dessa forma, alguns exemplos de agentes vasoativos seriam:

* Norepinefrina (agente vasopressor preferido) - menor inci-

déncia de eventos arritmicos;

* Dopamina (agente vasopressor utilizado em casos especi-
ficos de choque cardiogénico) - maior incidéncia de arritmia;

* Epinefrina (agente vasopressor utilizado em casos especi-
ficos de choque cardiogénico) - maior incidéncia de arritmia;

* Dobutamina (agente inotropico mais utilizado) - aumento
substancial do débito cardiaco em baixas doses;

E valido citar que em alguns casos de choque cardiogénico
associado ao infarto do miocardio com supradesnivelamento do seg-
mento ST (IAMCSST) ocorre o uso de medicamentos Antagonistas do
Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA) e/ou de Betablo-
queadores. Contudo, faz-se necessario uma rigorosa analise individu-
alizada de cada caso para a real indicagao terapéutica.
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RESUMO

Choque é uma emergéncia hemodinamica caracterizada por
hipdxia tecidual que ocorre quando o sistema cardiovascular n&o é ca-
paz de perfundir adequadamente érgaos e tecidos. O choque hipovo-
Iémico é ocasionado por redugéo da volemia, seja pela perda de flui-
do intravascular por hemorragias ou extravascular por diarreia/€émese.

A perda de liquidos causa a redugao do retorno venoso, do dé-
bito cardiaco e da pressao arterial, desencadeando a agdo de meca-
nismos de compensacgao, como a ativacao do sistema nervoso simpa-
tico e do sistema renina angiotensina aldosterona, levando ao apare-
cimento de sintomas como taquicardia, aumento do tempo de enchi-
mento capilar e redugéo do débito urinario.

O tratamento tem como componentes principais medidas a re-
posicao volémica, uso de vasopressores e resolu¢ao da causa do de-
sequilibrio hemodindmico. Assim, quando nao ha interven¢ao adequa-
da, o choque hipovolémico em estagios avangados provoca consequ-
éncias graves como a faléncia multipla de érgdos e o coma.

INTRODUCAO

O choque hipovolémico é uma emergéncia caracterizada pela
reducédo do volume extra ou intravascular que, por sua vez, reduz o
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débito cardiaco (DC) e o transporte de oxigénio. A rapida perda de
sangue ou fluidos torna o corag¢ao incapaz de bombear sangue sufi-
ciente para o corpo, gerando um desequilibrio entre o suprimento e a
demanda de oxigénio que pode levar a disfungdo orgénica e morte.

O choque pode ser classificado como hemorragico, sendo sub-
dividido em externo, quando provocado por ferimentos traumaticos,
ou interno, quando ocorre devido a sangramentos ocultos, e ndo he-
morragico, quando é consequéncia de queimaduras extensas, poliu-
ria, diarreia ou émese.

Muitos avancgos foram feitos nos estudos sobre o0 manejo dessa
complicacao, porém, uma das descobertas mais significativas ocorreu
durante a Segunda Guerra Mundial, apds sucesso do uso rapido da
reposicdo de volume em vitimas de trauma, ampliando a compreen-
sdo terapéutica e fisiopatolodgica do choque hipovolémico. Atualmen-
te, é considerada uma medida clinica rotineira e imprescindivel para
atingir as metas hemodinamicas e de perfusédo dos tecidos, sendo de
grande relevancia para a reducao da taxa de mortalidade por essa
condicdo de saude.

EPIDEMIOLOGIA

Em estudos realizados no departamento de emergéncia (DE),
ha evidéncias de que o choque hipovolémico € o tipo de choque mais
frequente. Em uma pesquisa que buscou avaliar a utilidade da cap-
nografia como monitorizagdo no DE, entre 103 pacientes analisados,
36% apresentaram choque hipovolémico, 33% choque séptico, 29%
choque cardiogénico e 2% outros tipos de choque.

Durante as ultimas décadas, a hemorragia grave assume um
dos primeiros lugares entre as causas de morte, acarretando grande
perda social, sendo mais afetados os jovens. Todo choque hemorragi-
co é considerado grave, sendo considerada uma emergéncia médica,
ocorrendo geralmente em ambiente de dificil acesso, de modo a impe-
dir o rapido e adequado uso da necessaria reposi¢cao volémica.
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Figura 01. Epidemiologia do choque na UTI e no departamento de
emergéncia.
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FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia se divide em fases, como: a perda de volume
sanguineo, a diminuicdo do débito cardiaco, as respostas compensa-
térias, a perfusao tecidual inadequada, o dano tecidual e a disfuncao
organica.

A perda de volume pode ser causada por hemorragias (externas
ou internas) ou por perda de liquidos, como ocorre em casos de vomi-
to ou diarreia intensa, queimaduras extensas ou desidratagéo severa.
Com a reducgao do volume intravascular, ha diminuigdo no retorno de
sangue ao coragao (pré-carga). Em um segundo momento, inicia-se a
reducéo do débito cardiaco, com a diminuigdo do retorno venoso, que
leva a reducao do volume diastélico final, 0 que resulta em um menor
volume ejetado pelo coracdo a cada batimento (redugéo da pré-carga).
Com a queda da pré-carga, o débito cardiaco cai drasticamente, com-
prometendo a presséo arterial e a perfusao dos 6rgaos. Todas essas al-
teragcdes geram uma resposta compensatoria inicial, fazendo com que
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o corpo tente compensar a perda de volume através de respostas neu-
ro-hormonais. O sistema nervoso simpatico € ativado, promovendo a li-
beracdo de adrenalina e noradrenalina, que causam vasoconstricao e
aumento da frequéncia cardiaca, na tentativa de manter a presséao arte-
rial. Simultaneamente, o sistema renina-angiotensina-aldosterona é ati-
vado, estimulando a retencao de sédio e agua pelos rins para tentar re-
por o volume perdido e melhorar a perfusao.

Dentre as principais alteragdes e mais importantes, temos a fa-
Iéncia da perfusao e a lesdo tecidual. Nesta fase, identificamos que a
perda de volume supera a capacidade de compensagao do organis-
mo, e a perfusio dos tecidos é insuficiente para manter o metabolis-
mo celular. A falta de oxigénio leva ao metabolismo anaerobio, resul-
tando em acumulo de lactato e acidose metabdlica, o que causa dis-
funcdo nas membranas celulares, edema celular, inflamagéao e lesao
celular, agravando a perfusao inadequada.

Ao final de todo esse processo, resultante de todas as alteracdes
ja citadas, temos a disfungdo de multiplos 6rgaos. Nesse momento, a
perfusdo é comprometida, e os érgaos vitais comeg¢am a falhar. Os rins
podem parar de filtrar o sangue, o figado pode perder sua capacidade
de metabolizar toxinas, e o cérebro pode sofrer de isquemia, levando a
alteracdes neurologicas. Caso nao seja tratada a tempo, essa condicao
evolui para um quadro de faléncia multipla de 6rgaos.

SINAIS E SINTOMAS

Os sintomas presentes no choque hipovolémico refletem a hi-
poperfusao tecidual causada pela reducao do volume sanguineo e se
tornam mais evidentes com a evolugao e piora clinica do paciente.

No sistema cardiovascular ha presenca de taquicardia (>100
bpm em adultos, >160 bpm em recém nascidos, >140 bpm em crian-
¢as em idade pré-escolar e > 120 bpm em criangas em periodo esco-
lar até adolescéncia). Em adultos, frequéncia cardiaca acima de 140
bpm indica choque severo. Pacientes idosos podem n&o apresentar
taquicardia devido a diminuicao da capacidade cardiaca de resposta a
liberacédo de catecolaminas. Em estagios mais avangados de choque
pode haver hipotensao (pressao arterial sistélica menor que 90 mmHg
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ou pressao arterial média menor que 70 mmHg). Pacientes com cho-
que hipovolémico também podem apresentar pulsos periféricos filifor-
mes. Além disso, € comum o aumento do tempo de enchimento capilar
(>3 segundos), que pode estar acompanhado de extremidades frias,
palidas e ciandticas.

Ataquipnéia (14 a 20 irm em estagios iniciais e >30 irm em es-
tagios avangados) € o principal achado no exame do sistema respira-
tério assim como o uso da musculatura respiratéria acessoria.

A avaliagdo do estado mental pode apresentar alteracdes de
acordo com o estagio do choque, sendo a ansiedade mais comum
em estagios iniciais, enquanto casos mais severos podem cursar com
confusdo mental, letargia e perda de consciéncia. Ademais, no siste-
ma urinario, um sinal que pode ser observado € a reducéo do débito
urinario.

O curso de treinamento ATLS (Advanced Trauma Life Support)
organiza o choque hipovolémico em quatro classes, com base na per-
da aproximada de sangue e na intensidade da expresséo de sinais e
sintomas, que podem auxiliar na determinac&o do manejo dos quadros.

Figura 02. Classificagao do Choque Hemorragico

'CLASSE Il CLASSE IV
PARAMETRO CLASSEI CLASSE Il (LEVE) {(MODERADA) (SEVERA)

Perda sanguinea <I5% 15-30% 3-40% =40%
aproximada
Frequéncia cardiaca — it 1 111
Pressdo arterial — ey ] 1
Pressdo de pulso — 1 1 !
Frequéncia respiratdria — - 1 T
Débito Urindrio - - } U
Escala de Coma de - = 1 1
Glasgow
Déficit de bases® 0a-2mEgfL -1a-6mEqjL —6 a-10 mEqfL -i0 mEq/L ou menos
Mecessidade de Manitorar Passivel Simi Protocolo da
Hemocomponentes transfusdo macica

* 0 excesso de bases € a quantidade de bases (HCO3 - em mEq/L) que ests acima ou abaixo da taxa normal do erganismo. Um valor negativo &
denominado de déficit de bases e indica acidose metabdlica.

informagdo de: Mutschler A, Mienaber U, Brockamp T, et al. A critical reappraisal of the ATLS classification of hypovolsemic shock: does it really
reflect elinical reality? Resuscitation 2013,84:309-313.
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DIAGNOSTICO

O choque hipovolémico é uma condi¢cao potencialmente fatal,
causado pela perda de pelo menos 15% da quantidade normal de san-
gue no corpo. Nesse contexto, o reconhecimento adequado, rapido e
a beira do leito dos sinais e sintomas do choque é fundamental para o
adequado manejo individualizado, evidenciando sua relevancia prog-
nostica e terapéutica.

O primeiro objetivo diagndstico é a confirmagao da presenca e
do tipo de choque, que deve ser considerado em todos os pacientes
que apresentem uma disfuncao organica nova ou hipotensdo. Em se-
gundo lugar, deve-se atentar a anamnese, exame fisico e testes diag-
nosticos. A anamnese deve ser breve, auxiliando na identificagao de
pacientes com histéria de trauma, sangramento evidente (hematéme-
se, melena ou eliminacgao retal de sangue vivo), cirurgia recente e de-
sidratacdo. Ja o exame fisico mostrara sinais de choque, incluindo
pressao arterial baixa, hipotermia e pulso rapido, geralmente fraco e
fino. Além disso, deve-se confirmar a presenca de disfungéo organi-
ca por meio da avaliacdo do sistema nervoso central (alteracao do es-
tado mental), os rins (débito urinario diminuido/ausente) e a pele (fria
e pegajosa), também chamados de “janela” visto que sao faciimente
analisados.

Na avaliagao laboratorial, os pacientes podem ter aumento de
nitrogénio da ureia no sangue (BUN) e creatinina sérica devido a in-
suficiéncia renal. Acidose lactica pode ser encontrada como resultado
do metabolismo anaerdbico. Em casos de choque hemorragico, o he-
matdcrito e a hemoglobina podem estar criticamente baixos. E comum
encontrar baixo sédio urinario, pois os rins tentam conservar o sédio e
agua para expandir o volume extracelular. Portanto, os exames labo-
ratoriais e de imagem que podem apoiar o diagndstico e avaliar a gra-
vidade do choque incluem hemograma, creatinina, uréia, acido Urico,
enzimas cardiacas, tomografia computadorizada, ultrassom ou raio-
-X de areas suspeitas de les&o, cateterismo urinario para avaliagao da
producao de urina, ecocardiograma e eletrocardiograma.
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MANEJO

Quando identificada a presenca de choque hipovolémico, é de
suma importancia o inicio imediato de intervencdes terapéuticas, vis-
to a possibilidade de evolugéo rapida para quadros severos e compro-
metimento de estruturas vitais. Medidas pré-hospitalares sao essen-
ciais para o diagnostico precoce e a melhora do prognostico. Assim, o
mnemdnico XABCDE pode ser utilizado para avaliar o estado inicial do
paciente, sendo dividido em:

X - Exsanguinagao: contengdo de hemorragia externa grave;

A - Vias aéreas: checagem da perviedade, observando se ha
ou nao presenca de obstrucao de vias aéreas;

B - Ventilagdo: avaliacdo da presenca de sinais e sintomas su-
gestivos de insuficiéncia respiratéria;

C - Circulacao: necessario avaliar a circulagao, incluindo perfu-
sdo periférica, e assegurar que a hemorragia externa grave esta devi-
damente contida;

D - Neurolégico: aplicagdo da Escala de Coma de Glasgow
(ECG) para checagem de nivel de consciéncia;

E - Exposicao: retirar as vestimentas do paciente com a finali-
dade de identificar lesdes, sendo necessario atentar-se a temperatura
corporal do paciente, devido ao risco de hipotermia.

Medidas hospitalares de suporte ao paciente com choque hipo-
volémico incluem o fornecimento de oxigénio, monitorizagao de dados
vitais, obtencao de acessos centrais e periféricos, reposicao volémica
e utilizacdo de medicamentos vasopressores. A reposi¢cao volémica é
utilizada na tentativa de restabelecer a perfusao organica e a oxige-
nacgéao tecidual, visando uma pressao arterial média de 50-60 mmHg
(quando nao ha lesao cerebral traumatica) e 80-90 mmHg (quando ha
lesdo cerebral traumatica). Dessa forma, o curso de treinamento ATLS
(Advanced Trauma Life Support) institui a administragao inicialmente
de 1 L de solucao cristaldide para adultos e 20 mL/kg de solugéo cris-
taldide para criangas com peso menor que 40 kg. Durante a reposicéo
volémica, é necessario avaliar a perfusdo de 6rgaos-alvo.

A avaliacao da eficiéncia dessa medida pode ser feita pela nor-
malizacao da pressao arterial, pressao de pulso, frequéncia cardiaca
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e débito urinario. Apos o inicio da reposi¢cédo volémica, podem ser ob-
servadas respostas fisiolégicas que auxiliam na determinacao da con-
tinuagao do plano terapéutico:

Resposta rapida: em sua maioria, sdo doentes classificados
com hemorragia classe | (perda sanguinea < 15%). Apds reposicao
volémica, apresentam sinais de boa perfusdo e oxigenagéao tecidual
adequada. Estes pacientes ndo possuem indicagao de reposicéo vo-
Iémica adicional ou realizagao de transfusédo sanguinea e de hemode-
rivados.

Resposta transitoria: em sua maioria, sdo doentes classifica-
dos com hemorragias classes Il ou Ill (perda sanguinea de 15% a
40%). Inicialmente, possuem resposta adequada a infusédo de fluidos;
porém, quando reduzido o nivel de cristaloides administrados, retor-
nam a apresentar sinais de ma perfusao, sugestivos de reposi¢cao vo-
Iémica inadequada ou presenca de sangramento ativo persistente.
Ademais, apresentam indicagdo para transfusdo sanguinea e de he-
moderivados, além da identificagdo da necessidade de controle de he-
morragia por meio cirurgico.

Resposta minima ou ausente: em sua maioria, sdo doentes
classificados em hemorragia classe |V (perda sanguinea > 40%). Sao
pacientes que nao apresentam resposta a reposicdo volémica e a
transfusdo sanguinea. Possuem indicagdo de cirurgia imediata para
contengdo hemorragica. E indicado dar inicio ao protocolo de transfu-
sdo maciga.

Para a utilizagao de sangue, pode ser realizada a prova cruza-
da; porém, sua utilizacdo nao é 100% necessaria, devido ao tempo de
mais ou menos uma hora para resultado, tempo este que muitas vezes
o paciente n&o possui. Dentro disso, é indicada a utilizagcao de sangue
tipo ‘O’ para doentes com hemorragias e exsanguinagao. Adicional-
mente, deve-se utilizar plasma do tipo AB quando n&o se possui pro-
va cruzada. Quando necessario, a transfusdo de hemoderivados faz-
-se necessaria a monitorizagao de eletrdlitos, a fim de evitar a hipocal-
cemia, que deve ser corrigida imediatamente.

O protocolo de transfusdo macica é caracterizado como a ad-
ministracdo de mais de 10 concentrados de hemacias no periodo de
24 horas ou 4 concentrados de hemacias em 1 hora. De acordo com



MEDICINA DE CHOQUE: TEMAS ESSENCIAIS PARA A SALA DE EMERGENCIA | 64

a recomendacao da Forga-Tarefa para Cuidados Avancados de San-
gramento em Trauma (ABC-T), vasopressores podem ser utilizados
na constatacado de hipotensao refrataria e quando apresentam risco
de vida, da seguinte forma:
» Norepinefrina: utiliza-la adjunta aos fluidos, caso a reposicao
volémica nao atinja niveis necessarios, ou seja, pressao ar-
terial sistolica de 80-90 mmHg (PA média de 50-60 mmHg).

» Dobutamina: utiliza-la quando constatada a presenca de dis-
funcdo do miocardio, que pode ser suspeitada quando nao
responder a reposi¢cao volémica e ao uso de norepinefrina.
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RESUMO

Os disturbios hidroeletroliticos representam desequilibrios com-
plexos nos niveis de eletrdlitos e agua do organismo, afetando a ho-
meostase e a funcionalidade dos sistemas celulares. Esses disturbios,
frequentemente observados em ambientes clinicos podem se mani-
festar como alteragdes na concentracdo de sédio, potassio, calcio e
magnésio. Cada eletrélito desempenha um papel essencial na regu-
lacao dos potenciais de membrana, na atividade muscular e na trans-
missao de impulsos nervosos, sendo que pequenas flutuagdes podem
levar a complicagdes clinicas significativas. A regulagao hidroeletroli-
tica € mantida por um complexo sistema de controle neural e hormo-
nal, envolvendo o rim, 0s vasos sanguineos e o sistema respiratorio,
que respondem para equilibrar a osmolalidade e o volume sanguineo.

Desequilibrios como hiponatremia e hipocalemia sao prevalen-
tes entre pacientes internados, especialmente em idosos e em indivi-
duos com doencas crénicas. As manifestagdes clinicas desses distur-
bios sdo amplas, variando de sintomas leves, como sede e fraqueza
muscular, a condigdes graves, incluindo convulsdes e arritmias cardi-
acas. O manejo clinico eficaz depende da compreensao dos mecanis-
mos fisiopatoldgicos que envolvem a redistribuicao de fluidos entre os
compartimentos intra e extracelular e a agao de horménios como a va-
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sopressina. Dessa forma, o estudo desses disturbios é essencial para
o desenvolvimento de abordagens terapéuticas integradas, visando
estabilizar o equilibrio hidroeletrolitico e prevenir complicagcbes poten-
cialmente fatais.

INTRODUGAO

Os disturbios hidroeletroliticos sao alteracbes complexas que
comprometem a homeostase do corpo, impactando a estabilidade ce-
lular e de sistemas inteiros. A regulacao dos niveis de ions e agua é
dindmica, adaptando-se constantemente para manter o equilibrio in-
tra e extracelular, pois pequenas variagbes na concentracao eletroli-
tica podem causar disfungdes cardiacas, musculares e neuroldgicas.

O organismo gerencia esse balango por meio da ingestao e ex-
crecao de fluidos, com os rins sendo os principais reguladores, ajus-
tando a reabsorcao e excrecao de ions conforme a pressdo osmoti-
ca e o volume sanguineo. Eles atuam com resposta lenta, mas dura-
doura, enquanto o sistema respiratorio e cardiovascular oferecem res-
postas mais rapidas. A osmolalidade extracelular, essencial para evi-
tar edemas celulares, € mantida por mecanismos hormonais, como o
horma&nio antidiurético.

A homeostase hidroeletrolitica depende de uma rede de fee-
dback que inclui controle neural, enddécrino e respiratério, essenciais
para responder a mudangas no volume e pressao sanguinea. O estu-
do desses disturbios ndo so6 esclarece condigdes clinicas especificas,
mas revela a complexidade dos sistemas fisiologicos e a importancia
de uma abordagem integrada para intervencgdes eficazes. Compreen-
der esses mecanismos € vital para o0 manejo clinico de emergéncias
associadas a desequilibrios hidroeletroliticos.

EPIDEMIOLOGIA

A analise epidemioldgica dos disturbios hidroeletroliticos é cru-
cial para o diagnéstico e tratamento eficaz, visando minimizar com-
plicacbes. A hiponatremia é frequentemente observada em ambien-
tes hospitalares, especialmente entre idosos e pacientes com doen-
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¢as crbnicas, como insuficiéncia cardiaca e cirrose hepatica, afetan-
do até 30% dos internados, principalmente em UTIs. Suas causas in-
cluem estados hipovolémicos, resultantes da perda de fluidos, € a sin-
drome de secrec¢ao inapropriada de hormonio antidiurético (SIADH).

A hipernatremia, embora menos comum, tem se tornado mais
frequente, especialmente em pacientes criticos e idosos, com preva-
Iéncia de até 5% em ambientes hospitalares. Geralmente, resulta de
desidratacao devido a ingestédo inadequada de agua ou perda exces-
siva de fluidos, e sua ocorréncia esta associada a um aumento signifi-
cativo na mortalidade.

A hipocalemia € uma condigédo que afeta até 20% dos interna-
dos, sendo comum entre usuarios de diuréticos e pacientes com do-
encas cardiovasculares e insuficiéncia renal. Em contraste, a hiperca-
lemia é menos frequente, mas pode ser uma emergéncia médica, es-
pecialmente em pacientes com insuficiéncia renal, onde a excrecao de
potassio € comprometida, afetando até 10% desses individuos.

A hipomagnesemia € relativamente comum, afetando entre
10% a 30% dos pacientes hospitalizados, especialmente aqueles com
condi¢des crénicas como diabetes e alcoolismo. Por sua vez, a hi-
permagnesemia, embora menos frequente, pode surgir em pacientes
com insuficiéncia renal ou devido a suplementacao excessiva de mag-
nésio, podendo levar a complicagdes graves, como depressao do sis-
tema nervoso central.

Em relagdo a hipocalcemia, essa condicao € identificada em
10% a 20% dos internados, frequentemente associada ao hipoparati-
reoidismo e a deficiéncia de vitamina D. Por fim, a hipercalcemia pode
ser observada em até 1% da populagao geral, com causas frequentes
em neoplasias malignas e hiperparatireoidismo primario. Este distur-
bio € considerado uma emergéncia médica devido ao risco elevado de
arritmias cardiacas e complicagcdes neurolégicas.

FISIOPATOLOGIA
A agua é o componente principal do corpo humano, desempe-

nhando um papel vital na manutencao das fungbes celulares e na re-
gulacao dos sistemas corporais. Sua distribuicdo ocorre em compar-
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timentos distintos, sendo constantemente regulada por mecanismos
que garantem o transporte adequado de liquidos e solutos. Essa dina-
mica é fundamental para processos como a circulagdo sanguinea, o
controle de temperatura e a excregao de residuos.

A agua corporal se divide em dois compartimentos principais: o
intracelular (LIC) e o extracelular (LEC). O LEC é subdividido em es-
pacos intravascular (plasma) e intersticial, cuja regulagcao é realizada
por mecanismos complexos, incluindo a pressao hidrostatica capilar e
a pressao coloidosmatica, que influenciam o fluxo de liquido entre es-
ses compartimentos. O ultrafiltrado plasmatico se move para o espaco
intersticial, enquanto o retorno ao compartimento intravascular ocorre
principalmente pelo sistema linfatico.

A osmolalidade dos liquidos corporais, refere-se a concentra-
cao total de solutos, desempenhando um papel crucial no movimento
osmotico da agua entre os compartimentos LIC e LEC. No LEC, os so-
lutos predominantes incluem o sédio e seus anions acompanhantes,
enquanto no LIC, o potassio e compostos fosfatados organicos predo-
minam. A tonicidade, que é a osmolalidade efetiva, é determinada por
solutos que nao atravessam facilmente as membranas celulares, re-
gulando o movimento osmotico da agua.

A regulacdo do balango hidrico envolve a interagcéo entre a va-
sopressina, a ingestao de liquidos e o transporte renal de agua. A va-
sopressina, sintetizada nos neurénios magnocelulares do hipotalamo
e armazenada na neuro-hipofise, é liberada em resposta a alteragdes
na osmolalidade e no volume circulante. Os osmorreceptores centrais
detectam variacdes na osmolalidade plasmatica, promovendo a libera-
¢ao de vasopressina e a sensagao de sede em resposta a elevagdes
osmoéticas. Mudangas no volume sanguineo e na pressao arterial tam-
bém estimulam a liberacdo de vasopressina embora essa resposta
seja menos sensivel em comparagcao com a osmolalidade.

Em condi¢des de hipovolemia, a relagdo entre a osmolalidade
e a liberacao de vasopressina é intensificada, diminuindo o limiar os-
motico para a sua liberac&o. Por outro lado, a hipervolemia aumenta
o limiar osmatico, reduzindo a resposta da vasopressina. A meia-vida
curta da vasopressina permite uma resposta rapida as flutuacdes os-
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moticas e de volume, sendo especialmente relevante em situacdes de
desidratacao e sobrecarga hidrica.

Nos rins, a vasopressina atua no transporte de agua livre de
eletrélitos, mediado por receptores V2 no ramo ascendente espesso
da al¢ca de Henle e no ducto coletor, promovendo a reabsorcéo de
agua. Em estados antidiuréticos, a presenca elevada de vasopressina
resulta em uma urina concentrada, enquanto sua auséncia leva a ex-
crecao de urina diluida, refletindo a homeostase hidrica.

O sddio, principal cation extracelular, regula diretamente o vo-
lume do LEC. Sua movimentacao € modulada pela bomba de sddio e
potassio, e a retengdo ou excrecgao renal de sédio, combinada com a
resisténcia vascular sistémica, determina a perfusao tecidual e o equi-
librio hidroeletrolitico. A reabsorc¢ao tubular do sédio ocorre em varias
etapas: no tubulo proximal, no ramo ascendente da al¢a de Henle e
no néfron distal, onde é sensivel a aldosterona. Esta hormona regula
a absorc¢ao de sddio e a excrecgao de potassio, ajustando o balango de
sédio e mantendo o volume do LEC e a pressao arterial.

O controle do volume e da osmolalidade é crucial para a fungao
dos ¢rgaos vitais, adaptando-se rapidamente a mudancas fisioldgicas
e patoldgicas. Assim, disturbios nos sistemas de controle de sédio,
agua e AVP podem resultar em desequilibrios significativos, como hi-
ponatremia e hipernatremia em relacdo a homeostase hidrica, além de
hipo e hipervolemia no que se refere ao equilibrio de sédio e volume.

SINAIS E SINTOMAS

Os disturbios hidroeletroliticos sao alteragdes que afetam o equi-
librio de eletrdlitos essenciais, como sodio, potassio, célcio e magnésio,
os quais desempenham papéis fundamentais na fungao celular e na ho-
meostase do organismo. As manifestacdes clinicas desses disturbios
podem ser variadas e sao frequentemente observadas em pacientes
hospitalizados, resultando de uma ampla gama de condi¢bes médicas.

A hiponatremia, caracterizada pela diminuicdo dos niveis de
sodio no plasma, pode ser causada por diarreia, vOmitos, sudorese
excessiva, uso de diuréticos ou ingestdo inadequada de liquidos e s6-
dio. Os sintomas variam de acordo com a rapidez e a gravidade da re-
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ducdo dos niveis de sédio. Os sinais clinicos mais comuns incluem
cefaléia, causada pelo edema cerebral devido ao influxo osmoético de
agua nas ceélulas neuronais, o que aumenta a pressao intracraniana.
A confusao mental também é proeminente, ja que o sdédio € essencial
para a transmissao de impulsos nervosos; sua deficiéncia comprome-
te a propagacéao do potencial de agdo nos neurdnios, levando a altera-
¢bes cognitivas e comportamentais. Convulsées podem ocorrer devi-
do a instabilidade das membranas neuronais, aumentando a excitabi-
lidade e provocando descargas elétricas anormais. Em casos graves,
a hiponatremia pode evoluir para coma, resultante do edema cerebral
severo e disfungao neuroldgica.

Por outro lado, a hipernatremia € uma condi¢ao caracterizada
pelo excesso de sddio no sangue, geralmente decorrente de desidra-
tacdo provocada por ingestédo inadequada de liquidos ou perda exces-
siva de agua por meio de vémitos, diarreia ou sudorese intensa. Esse
disturbio provoca um movimento osmaético de agua para fora das célu-
las, resultando na desidratac&o celular, especialmente nas células do
sistema nervoso central. As manifestacdes clinicas incluem sede in-
tensa e mucosas secas. Alteracdes na fungado neuroldgica, como irri-
tabilidade, agitagdo e confusdo mental, também sao comuns. Em ca-
sos mais severos, podem ocorrer delirios e alucinagoes, refletindo a
gravidade da desidratacao cerebral. A hiperexcitabilidade neuronal as-
sociada a desidratagcédo pode levar a convulsdes, enquanto a desidra-
tacao celular extrema pode culminar em coma. Outros sintomas in-
cluem fraqueza generalizada, decorrente do desequilibrio eletrolitico
e da desidratacao.

A hipocalemia é a redugao dos niveis de potassio no sangue,
frequentemente causada por diarreia, vémitos, uso de diuréticos ou in-
suficiéncia renal. O potassio é crucial para a fungdo neuromuscular,
participando ativamente da excitabilidade das células musculares. A
diminuicdo dos niveis de potassio compromete a condugao dos poten-
ciais de agao, resultando em fraqueza muscular e caibras. A hipocale-
mia também afeta a funcao cardiaca, pois o potassio ¢ vital para a re-
gulacao do potencial de acao nos cardiomiécitos. A deficiéncia de po-
tassio pode provocar despolarizagdo anormais nas células cardiacas,
manifestadas por arritmias, frequentemente evidenciadas no eletro-
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cardiograma por ondas U proeminentes. Em casos severos, a hipoca-
lemia pode levar a paralisia flacida, comprometendo a contragdo mus-
cular e resultando em perda de forga.

A hipercalemia, ou excesso de potassio no sangue, € frequen-
temente causada por insuficiéncia renal, uso excessivo de suplemen-
tos de potassio ou medicamentos que elevam seus niveis. Essa con-
dicdo pode provocar complicagdes cardiacas graves, como arritmias.
O excesso de potassio interfere na conducéao elétrica do coracao, au-
mentando a excitabilidade das células cardiacas e potencialmente le-
vando a arritmias fatais, como a fibrilagdo ventricular. A hipercalemia
também causa despolarizagdo das membranas musculares, resultan-
do em fraqueza e paralisia muscular. Em casos extremos, niveis mui-
to elevados de potassio podem comprometer a conducgéo do impulso
elétrico no coracgao, levando a parada cardiaca.

A hipocalcemia, caracterizada pela baixa concentracao de cal-
cio no sangue, pode ser desencadeada por deficiéncia de vitamina D,
insuficiéncia renal, hipoparatireoidismo ou uso de certos medicamen-
tos. Essa condigao afeta a fungdo neuromuscular e a coagulacao san-
guinea. Os sintomas incluem tetania, que ocorre pela reducao do cal-
cio extracelular, levando a hiperexcitabilidade das membranas celula-
res e a diminuicdo do limiar para ativagéo dos canais de sodio. A hipo-
calcemia também pode causar convulsdes, uma vez que o calcio é es-
sencial para a liberacdo de neurotransmissores nas sinapses. Sinais
clinicos como o sinal de Chvostek (contragdo dos musculos faciais ao
percutir o nervo facial) e o sinal de Trousseau (espasmo carpopedal
durante a insuflagdo de um manguito de presséao arterial) indicam a hi-
perexcitabilidade neuromuscular. Outros sintomas incluem espasmos
musculares e parestesias.

A hipercalcemia, ou niveis elevados de calcio no sangue, pode
ser causada por condicbes como hipervitaminose D e hiperparatireoi-
dismo. Os sintomas incluem nauseas e vomitos, decorrentes da inter-
feréncia do excesso de calcio na fungéo gastrointestinal, que pode re-
duzir a motilidade intestinal e aumentar a secrecao de acido gastrico.
A constipagao também é comum. A fraqueza muscular ocorre devido a
estabilizacdo excessiva das membranas celulares pelo calcio extrace-
lular, dificultando a geragao de potenciais de agéo e diminuindo a con-
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tratilidade. A hipercalcemia também afeta o sistema nervoso central,
levando a confusdo mental e letargia.

A hipomagnesemia, que se caracteriza pela baixa concentragédo
de magnésio no sangue, pode ser causada por diarreia crbnica, ma ab-
sorgao, alcoolismo, uso de medicamentos como inibidores da bomba
de protons e insuficiéncia renal. Esse disturbio afeta a fungao neuro-
muscular e cardiovascular, aumentando a excitabilidade neuromuscular
e comprometendo a estabilidade das membranas celulares cardiacas.
A hipomagnesemia pode levar a tremores, espasmos musculares e ar-
ritmias cardiacas, incluindo a potencialmente fatal torsades de pointes.
Em casos severos, pode alterar a atividade elétrica cerebral, uma vez
gque o magnésio € um antagonista dos receptores NMDA, aumentando
a excitabilidade neuronal e provocando convulsdes.

Por fim, a hipermagnesemia, caracterizada por altos niveis de
magnésio no sangue, é frequentemente resultado de insuficiéncia re-
nal ou administracao excessiva de magnésio. Os sintomas incluem le-
targia e depressao respiratéria, devido ao efeito depressor do magné-
sio sobre o sistema nervoso central, além de hipotensao e bradicardia,
causadas pela vasodilatagao e reducéo da excitabilidade dos nos car-
diacos. Em casos extremos, pode ocorrer parada cardiaca, e rubor fa-
cial € um sintoma comum devido a vasodilatacao periférica.

DIAGNOSTICO

O diagndstico de disturbios hidroeletroliticos é fundamental na
pratica clinica, pois essas condigdes podem causar complicagées gra-
ves. O processo diagnéstico envolve a coleta de dados clinicos, exa-
mes laboratoriais e analise dos niveis eletroliticos.

Para a hiponatremia, é necessario realizar um hemograma e
um painel metabdlico com dosagem de sddio, considerando fatores
como ingestédo excessiva de liquidos e uso de diuréticos. A hiponatre-
mia € classificada em hipovolémica, euvolémica ou hipervolémica, o
que orienta a terapia.

A hipernatremia é geralmente causada por desidratagdo ou
perda excessiva de agua, confirmada por exames que indicam niveis
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elevados de sédio. A historia clinica deve incluir diarreia, vomitos e dia-
betes insipidus, além da avaliacdo da osmolaridade plasmatica.

No caso da hipocalemia, € essencial a dosagem de potassio,
considerando o uso de diuréticos e doencgas enddcrinas. Para a hiper-
calemia, os exames laboratoriais devem mostrar niveis elevados de
potassio, frequentemente associados a insuficiéncia renal e acidose
metabdlica.

Para diagnosticar hipocalcemia, é necessario medir o calcio to-
tal e, se necessario, o calcio ionizado, avaliando condigdes como hipo-
paratireoidismo e uso de medicamentos que afetam a homeostase do
calcio. A hipercalcemia é diagnosticada com exames que mostram ni-
veis elevados de calcio, geralmente relacionados a hiperparatireoidis-
mo e neoplasias malignas.

Por fim, o diagndstico de hipomagnesemia requer um hemo-
grama e painel metabdlico com dosagem de magnésio, considerando
0 uso de diuréticos e doengas gastrointestinais. Ja a hipermagnese-
mia é confirmada por exames que mostram niveis elevados de mag-
nésio, geralmente devido a insuficiéncia renal ou administragdo exces-
siva de suplementos.

MANEJO

O manejo dos disturbios hidroeletroliticos é essencial para res-
tabelecer o equilibrio e prevenir complicagdes, abordando cada dese-
quilibrio de forma especifica conforme o quadro clinico e a gravidade.

Para hiponatremia, o tratamento baseia-se em restricao hidri-
ca e controle da corregéo de sédio, evitando uma elevagao excessiva
para nao desencadear a sindrome de desmielinizacao osmética. Me-
dicacbes como furosemida, ureia e aquaréticos podem auxiliar em si-
tuacdes de hipervolemia ou euvolemia. Monitorar os niveis de sodio e
ajustar a reposigao de potassio sdo acdes essenciais para uma corre-
cao eficaz.

Na hipernatremia, que pode ser aguda ou crénica, a reposigao
hidrica é realizada cuidadosamente, preferencialmente com soro gli-
cosado a 5% (SG5%) para garantir a restauragéo dos niveis de agua
livre sem prejudicar a estabilidade hemodinédmica. Em casos de hiper-
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natremia associada a hipotenséo, a combinagado com solucéo salina e
aminas vasoativas pode ser indicada. O calculo da necessidade hidri-
ca deve considerar o peso corporal e as perdas em curso, ajustando o
tratamento conforme a evolugao clinica.

O tratamento da hipocalemia envolve reposi¢cao de potassio,
corre¢cao das causas subjacentes e manejo cuidadoso das perdas,
sendo a administracdo endovenosa indicada para casos graves ou de
alto risco. A prioridade é estabilizar o potassio e corrigir fatores contri-
buintes, como o uso de diuréticos depletores de potassio. O manejo
deve ser feito com cautela para evitar a hipercalemia, especialmente
em pacientes com insuficiéncia renal ou condigbes que alterem a dis-
tribuicao do potassio.

Para a hipercalemia, o tratamento visa estabilizar a funcao car-
diaca e reduzir rapidamente o potassio sérico. Inicialmente, adminis-
tra-se gluconato de calcio para proteger o miocardio, seguido de es-
tratégias para transferir o potassio do espago extracelular para o in-
tracelular, como o uso de insulina e glicose ou beta-adrenérgicos. Em
casos graves ou persistentes, a remocgao de potassio é realizada por
diuréticos, resinas de troca ou, se necessario, por dialise. O monitora-
mento continuo do potassio e do ECG é crucial para prevenir arritmias
e outros efeitos adversos.

No caso da hipocalcemia, 0 manejo é guiado pela gravidade e
pela presenga de sintomas. Para sintomas agudos ou prolongamento
do intervalo QT cardiaco, a reposicao intravenosa de calcio é indicada,
seguida de infusao lenta até estabilizacdo. A suplementacao oral com
citrato ou carbonato de calcio é implementada conforme a tolerancia
e biodisponibilidade, associada ao suporte nutricional e a corregao de
fatores causais. Em pacientes com insuficiéncia renal, o citrato deve
ser evitado devido ao risco de intoxicagao por aluminio.

Finalmente, o manejo da hipercalcemia busca reduzir os niveis
de calcio, especialmente em crises, além de tratar a causa subjacente.
A hidratagao com solucao salina e o uso de diuréticos de algca podem
promover a excregao de calcio. Para casos refratarios ou de origem
tumoral, agentes redutores de calcio, como bisfosfonatos, sdo consi-
derados. A monitorizacao frequente dos niveis de calcio é essencial
para avaliar a eficacia do tratamento e prevenir complicagdes graves.
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Na hipomagnesemia, o tratamento € indicado principalmente
para pacientes sintomaticos ou com niveis séricos muito baixos de
magnésio. A reposi¢cao oral de magnésio é recomendada para quadros
leves, enquanto a administracao intravenosa é preferida nos casos
mais graves ou quando ha sintomas neuromusculares e cardiacos evi-
dentes. O sulfato de magnésio é a forma de escolha para reposi¢ao in-
travenosa e deve ser administrado cuidadosamente para evitar efeitos
adversos, especialmente em pacientes com comprometimento renal.

A hipermagnesemia, embora rara, € geralmente associada a
insuficiéncia renal ou ao uso excessivo de laxantes e antiacidos que
contém magnésio. O tratamento consiste na suspensao das fontes
exdégenas de magnésio, diurese forcada com diuréticos de alga e hi-
dratagdo com solugdo salina para promover a excre¢ao renal do ion.

Esse enfoque geral permite um manejo racional e seguro, fo-
cando na restauragao do equilibrio hidroeletrolitico e no controle de
riscos associados a cada disturbio.
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RESUMO

Emergéncias hiperglicémicas, como a cetoacidose diabética
(CAD) e o estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH), sdo complica-
¢cbes graves da diabetes mellitus, afetando cerca de 20 milhdes de
brasileiros, a maioria com diabetes tipo 2. A CAD é mais comum em
diabéticos tipo 1, mas um ter¢o dos casos ocorre no tipo 2. Embora as
taxas de mortalidade por CAD tenham diminuido, ainda sao altas em
paises com acesso limitado a saude. O EHH, que resulta em menor
taxa de internacao, pode ter mortalidade de até 20%, especialmente
em idosos ou pacientes com comorbidades.

Ambas as condi¢cdes tém causas multifatoriais, incluindo trata-
mento inadequado e doengas agudas. A CAD é caracterizada por hi-
perglicemia severa e producao de corpos cetdnicos, enquanto o EHH
envolve hiperglicemia sem cetose significativa. Essas condi¢bes, cau-
sadas pelo desequilibrio metabdlico devido a deficiéncia de insulina,
sdo comuns em emergéncias e apresentam alta mortalidade. Os sin-
tomas iniciais incluem producéo excessiva de urina, sede e perda de
peso. O diagnéstico e manejo dessas emergéncias envolvem monito-
ramento rigoroso, reposi¢ao de fluidos, corre¢ao de eletrdlitos e insu-
linoterapia. A monitorizagao continua € essencial para ajustar o trata-
mento e evitar complicacoes.
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INTRODUGAO

Uma das principais causas de morbimortalidade mundial séo
as doencas crénicas nao transmissiveis, destacando entre as mes-
mas o Diabetes.

O diabetes pode evoluir para Cetoacidose diabética (CAD) e
estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH), complicacbes frequentes
na emergéncia, associando-se a alta mortalidade. A causa de CAD e
EHH deve-se a um desequilibrio metabdlico em razao de uma defici-
éncia de insulina e ativacdo de mecanismo contra regulatério. A princi-
pal causa de acometimento deve-se ao uso inadequado da terapia in-
sulinica, pois ocorre ativagdo da glicogendlise e neoglicogénese que
leva a uma significativa hiperglicemia. O crescimento dos niveis de gli-
cose acima de 180mg/dL leva a capacidade renal de reabsor¢ao che-
gar a niveis excessivos, provocando glicosuria seguida de diurese os-
matica, resultando em polidria e intensa desidratacdo como consequ-
éncia. Enquanto a CAD ¢é mais prevalente em individuos com diabe-
tes tipo 1, sendo importante motivo de mortalidade em criancas e ado-
lescentes diabéticos, a EHH é mais prevalente em idosos com diabe-
tes tipo 2.

Considerando que as crises hiperglicémicas representam um
problema de saude publica e representam um desafio clinico, o propo6-
sito deste artigo é reunir as evidéncias disponiveis sobre o tema Cri-
ses Hiperglicemicas.

EPIDEMIOLOGIA

As emergéncias hiperglicémicas s&do complicacdes associadas
a diabetes mellitus que possuem grande morbimortalidade entre os
portadores dessa doenca.

Segundo a Sociedade Brasileira de Diabetes, estima-se que no
Brasil ha aproximadamente 20 milhdes de pessoas convivendo com a
diabetes. Sendo que 90% ¢ diabetes mellitus tipo 2.

A CAD é a emergéncia hiperglicémica mais comum e ocorre
mais frequentemente entre aqueles com DM1, mas quase 1/3 dos ca-
sos ocorrem entre aqueles com DM2. (MITTELMANN et.al, 2022).
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Apesar das taxas de mortalidade por CAD terem reduzido nos
ultimos anos, ainda continua sendo elevada em paises sem um apor-
te financeiro elevado e com condigbes de acesso a saude limitadas.

A hiperosmolaridade hiperglicEmica (EHH) resulta em taxas de
internacéo hospitalar inferiores as causadas por CAD. Menos de 1%
de todas as internagdes relacionadas ao diabetes mellitus (DM) sao
atribuidas ao EHH. A mortalidade associada ao EHH é variavel, com
taxas que podem chegar a 20%, sendo mais elevadas em pacientes
muito jovens ou muito idosos, bem como naqueles com outras condi-
¢oes de saude.

O EHH é mais prevalente em individuos com diabetes tipo 2. Em
idosos institucionalizados, o EHH pode ser a primeira manifestagdo do
diabetes, especialmente em casos onde a percepgéo da sede esta dimi-
nuida ou a mobilidade ¢é limitada, dificultando o acesso a agua.

FISIOPATOLOGIA

Antes de adentrar na fisiopatologia das crises hiperglicémicas
€ importante que se entenda os mecanismos padrdes de normalidade
do metabolismo energético corporal.

Diversos horménios estdo envolvidos na regulagcéo do metabo-
lismo a longo prazo, porém de hora em hora essa regulagéo depende
muito da taxa de relagédo entre a secrecao de insulina e o glucagon,
dois hormonios secretados por células enddécrinas do pancreas.

Ainsulina e o glucagon atuam em papéis antagbénicos no con-
trole do nivel de glicose plasmatica.

Em um estado de ingesta alimentar, o horménio predominante
€ ainsulina, produzido pelas células BETA do pancreas, fazendo com
que o organismo entre em um estado de anabolismo, sendo a glicose
usada como fonte de energia e o que resta sendo armazenada na for-
ma de glicogénio no figado e de tecido adiposo.

Em estado de jejum, o horménio predominante é o glucagon,
produzido pelas células ALFA do pancreas, que tem papel catabdlico
no organismo, prevenindo a queda dos niveis de glicose plasmatica,
seu papel catabdlico se da por meio da conversao do glicogénio arma-
zenado no figado e outros compostos nao glicidicos em glicose.
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Apods uma refeicdo, a concentracao plasmatica de glicose au-
menta, fazendo com que haja estimulagdo da produgéo de insulina e
a inibicdo da producéao de insulina. Esta promove a entrada de glico-
se na célula, reduzindo seu nivel plasmatico. A medida que a concen-
tragao de glicose sanguinea diminui, a producéo de insulina também é
gradativamente reduzida e a de glucagon aumenta lentamente.

A patologia mais comum do sistema pancreatico endécrino é
uma familia de disturbios metabdlicos, conhecida como diabetes me-
lito. O diabetes é caracterizado pela concentragcédo de glicose plasmati-
ca anormalmente elevada (hiperglicemia) resultante da secrecao inade-
quada de insulina, da resposta anormal das células-alvo ou de ambas.

A diabetes melito é classificada em dois tipos basicos, sendo
a diabetes melito tipo 1, uma condicdo de deficiéncia de insulina em
consequéncia da destruicdo das células beta do pancreas, associa-
da comumente a uma doenga autoimune. Ja a diabetes melito tipo 2 €
uma condigao relacionada a resisténcia a insulina, sendo a quantida-
de desse hormdnio nos portadores dessa doenga normais ou eleva-
dos inicialmente. Muitos dos portadores de diabetes mellitus tipo 2 cur-
sam com deficiéncia de insulina.

As complicagdes agudas da diabetes mellitus, chamadas de
crises hiperglicémicas englobam a cetoacidose diabética e o estado
hiperosmolar hiperglicémico, estas sdo causas importantes de morbi-
mortalidade entre os pacientes diabéticos.

O EHH é consequéncia de um déficit relativo de insulina, que
pode levar em ultima instancia a uma hiperglicemia, desidratacéo é
um estado de hiperosmolaridade. Em contrapartida, a CAD € um esta-
do de deficiéncia total de insulina, levando a producao de corpos ceto-
nicos e acidose metabdlica.

Diversos sao os fatores precipitantes da CAD e do EHH, sen-
do tratamento inadequado da diabetes, doengas agudas, como infec-
¢cbes, infarto agudo do miocardio, acidente vascular cerebral, distur-
bios enddcrinos, como hipertireoidismo, feocromocitoma, farmacos,
como os glicocorticoides, fenitoina, betabloqueadores, antipsicéticos,
substancias, como consumo excessivo de alcool, cocaina, cetamina,
desidratacao, ingestdo excessiva de produtos agucarados.
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A patogénese da CAD e do EHH ainda possuem aspectos que
nao foram bem esclarecidos.

No que tange que CAD, esta é caracterizada por uma hiper-
glicemia associada a uma produgado excessiva de corpos cetbnicos.
Sendo a triade da CAD a hiperglicemia, cetonemia e/ou cetonuria e
acidose metabdlica.

A hiperglicemia na CAD se da por aumento da gliconeogéne-
se, glicogendlise aumentada e menor utilizagdo da glicose pelo figado,
musculo e adipdcitos, associado a diminuicao da sua captagao perifé-
rica. O aumento dos niveis de glucagon, catecolaminas e cortisol, as-
sociado a baixa quantidade insulina, estimula a gliconeogénese, o que
leva a uma hiperglicemia.

A baixa quantidade de insulina e a grande quantidade de gluca-
gon circulante propicia um aumento da lipdlise em busca de fontes de
energia, o que gera producdo excessiva de acidos graxos livres e gli-
cerol, que ao serem oxidados no figado geral corpos cetdnicos. A me-
tabolizacao dos corpos ceténicos na CAD estao reduzidos, o que cau-
sa hipercetonemia e acidose metabdlica, uma vez que os corpos cetb-
nicos sao acidos fortes.

A hiperglicemia associada a niveis elevados de corpos cetdni-
cos geram diurese osmotica, isto &, transferéncia de agua do compar-
timento intracelular para o compartimento extracelular, o que causa
desidratacao e reducao da taxa de filiracdo glomerular (TFG), o que
contribui ainda mais para a hiperglicemia na CAD.

O acumulo de corpos cetbnicos gera uma acidose metabdlica
caracteristica da CAD.Ja o EHH tem a patogénese pouco compreen-
dida quando comparada a CAD. No EHH nao ocorre obliteracao total
dos niveis de insulina, o que faz com que o nivel circulante seja sufi-
ciente para prevenir a lipélise e consequentemente a cetogénese.

No entanto, a quantidade de insulina circulante nao é suficiente
para promover uma utilizacdo adequada da glicose. Com isso, ocorre
aumento da glicogendlise e gliconeogénese, associado a diminuigdo
da captacéao de glicose na periferia, o que contribui para um agravo da
hiperglicemia também observada no EHH.

No EHH, devido a estado de hiperglicemia acentuado ha tam-
bém glicosuria devido a diurese osmética, o que gera perda de agua
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e eletrdlitos pelo portador, gerando desidratagdo e consequentemen-
te hiperosmolaridade, assim como na CAD, no entanto, devido a uma
hiperglicemia mais acentuada, observa-se um estado hiperosmolar
mais agravado.

SINAIS E SINTOMAS

A cetoacidose diabética evolui em aproximadamente 24 horas
e apresenta hiperventilagao, respiracao de Kussmaul (inspiracées am-
plas, interrompidas por periodos de apneia), dor abdominal e odor fru-
tado caracteristico na respiragdo. Enquanto os sintomas do estado hi-
perglicémico hiperosmolar perduram por varios dias até que se torne
uma emergéncia, entretanto pode haver sintomas neurolégicos mais
graves, devido a maior osmolaridade plasmatica, como letargia, sinais
focais e coma. Os sintomas iniciais de ambas as condigbes incluem
poliuria, polidipsia e perda ponderal. Além disso, pode-se observar si-
nais de desidratacdo, taquicardia e hipotenséo.

DIAGNOSTICO

A CAD ¢ caracterizada por uma glicemia superior a 250 mg/dL,
pH inferior a 7,3, bicarbonato de sédio menor que 15 mEqg/L e ceto-
nuria ou cetonemia de moderada a grave importancia. O EHH é ca-
racterizado por niveis de glicose acima de 600 mg/dL, pH acima de
7,3, bicarbonato acima de 15 mEq/L, cetonemia e cetonuria negativos
ou levemente positivos, e osmolaridade sérica efetiva superior a 320
musm/kg.

Em todos os pacientes com diagndstico de diabetes mellitus
descompensado e glicemia capilar superior a 250 mg/dL, é necessario
descartar a presenca de CAD e EHH, bem como identificar o possivel
fator desencadeante. E aconselhavel realizar exames de glicemia san-
guinea, hemograma completo, funcao renal, gasometria arterial ou ve-
nosa, eletrolitos (sddio, potassio e cloro), urina tipo 1, além de realizar
testes de cetonuria e cetonemia. A cetonemia capilar pode ser realiza-
da através da dosagem de beta-hidroxibutirato; concentragdes acima
de 1,5 mmol/L apresentam sensibilidade de 98,1% e especificidade de
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78,6%. Conforme a suspeita clinica do fator descompensador, outros
testes devem ser feitos, incluindo culturas, exames de imagem, amila-
se, lipase, eletrocardiograma e marcadores de necrose do miocardio.

Esses indicadores sao cruciais para uma correta compreensao
do estado metabdlico e sao fundamentais para orientar o tratamento.

MANEJO

A abordagem terapéutica das emergéncias hiperglicémicas en-
volve reposigao hidroeletrolitica, corregéo do déficit de potassio e insu-
linoterapia, além de necessitar de monitorizagéo e reavaliacdo cons-
tantes. O manejo deve iniciar-se a partir da restricdo da dieta, até que
0 paciente esteja estavel e que a cetoacidose diabética ou o estado
hiperglicémico hiperosmolar estejam resolvidos. A administracao de
fluidos deve ser feita, preferencialmente com solucao salina isoténi-
ca (0,9%NacCl), de forma a serem infundidos de 15 a 20 ml/kg/hora
e aproximadamente 1 litro na primeira hora, considerando a ausén-
cia de choque. A reposicao volémica é inerente ao restabelecimento
da perfusédo renal, a expansao do volume intracelular e a restauragao
das funcgdes cardiovasculares. Apds a infusao de fluidos inicial, em pa-
cientes normotensos, ¢é ideal a realizagdo do calculo do valor do sédio
sérico corrigido, sendo necessario repetir a dosagem a cada 2 horas.
Caso esteja igual ou superior a 135 mEq/L, inicia-se a administragcado
de solugao hipotdnica (NaCl 0,45%), em detrimento da manutengao
da infusdo com NaCl 0,9%. Ademais, no momento em que a glicemia
atingir o valor de 250 mg/dl na CAD ou 300 mg/dl no EHH, é imprescin-
divel a adigéo de solugéo glicosada 5% (dextrose) ao fluido que esta
sendo infundido, a fim de evitar episddios de hipoglicemia.

A terapia com insulina deve ser iniciada somente quando a do-
sagem sérica de potassio for maior que 3,3 mEg/L, devido ao risco de
parada cardiorrespiratéria, de fraqueza muscular e de arritmia, provo-
cadas por hipocalemia, sendo esta decorrente do aumento do influ-
xo intracelular de potassio, ocorrido mediante a ativagao da bomba de
Na+/K+ ATPase, pela ligagdo da insulina ao receptor na membrana
plasmatica das células. A insulinoterapia é feita preferencialmente de
forma endovenosa e tem o objetivo de aumentar a utilizagao periféri-
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ca da glicose e de diminuir a produgéo de corpos cetbnicos, por meio
da inibicdo da lipdlise e da cetogénese. Inicia-se a administracao em
bomba de infusdo continua a 0,1 Ul/kg de insulina regular, sendo ne-
cessario ou ndo a realizacao de bolus de 0,15 Ul/kg. A meta terapéuti-
ca consiste em uma queda de 50 a 70 mg/dl nos niveis de glicose plas-
matica, por hora. Caso a queda da glicemia seja menor que 50 mg/dl,
€ essencial que a taxa de infuséo seja dobrada. Em contraposicao, se
a queda for maior que 70 mg/dl, é necessaria diminuicdo da taxa de in-
fusdo pela metade, visto que a reducgio subita da glicemia esta asso-
ciada a edema cerebral.

A reposicao de potassio € imprescindivel porque a crise hiper-
glicémica causa uma maior excregao de potassio pelos rins - hipo-
calemia -, transcorrente de um hiperaldosteronismo secundario, que,
por sua vez, decorre da ativagdo do sistema renina-angiotensina-al-
dosterona, em consequéncia da deplecao de volume. Em pacientes
com dosagem sérica de potassio menor que 3,3 mEqg/L, é indicada a
administracdo endovenosa de 20-40 mEg/L de potassio em 1 hora.
Em pacientes com o nivel sérico de potassio entre 3,3 mEqg/L e 5,3
mEq/L, deve-se ofertar a insulina simultaneamente a administragcao
endovenosa de um ampola de KCl a 19,1% (25 mEq de potassio) por
litro de fluido infundido. Nos casos em que a dosagem sérica de po-
tassio for maior que 5,3 mEq/L, faz-se somente a insulinoterapia, sem
que haja a necessidade da reposi¢ao do ion.

Areposicao de bicarbonato e de fosfato sdo controversas. A ad-
ministracao de bicarbonato é feita exclusivamente em episddios de ce-
toacidose diabética, quando o pH for inferior a 6,9. E feita a infus&o de
100 ml de bicarbonato de sédio 8,4%, diluido em 0,4 L de agua desti-
lada. Deve-se interromper a administragao se pH maior que 7. O fos-
fato nao é administrado rotineiramente, exceto em casos de disfungao
miocardica, anemia hemolitica, depressao respiratoria e dosagem sé-
rica de fosfato menor que 1 mg/dl. A reposicao é feita administrando-
-se 20 a 30 mEq de fosfato de sédio ou de potassio, diluidos em 1 li-
tro de solucao infundida.

A monitorizagdo do tratamento é crucial para garantir a efetivi-
dade do tratamento aplicado e para prevenir maiores complicagdes. A
supervisao deve incluir a avaliagao clinica continua e a realizacéo de
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exames laboratoriais. E recomendada a solicitagdo de glicemia capi-
lar ou venosa (a cada 1 hora, inicialmente), eletrélitos (sédio, potassio,
cloro e bicarbonato - a cada 2 horas), gasometria (a cada 2 horas) e
cetonemia capilar (se disponivel, a cada 2 horas).

A resolugado das emergéncias hiperglicémicas € baseada na
restauracao dos parametros laboratoriais € na evolugao do paciente.
Na cetoacidose diabética, os valores de glicose sérica menor que 200
mg/dl, acompanhados de 2 dos seguintes 4 critérios, indica eficacia
do tratamento: pH venoso menor que 7,30, anion gap menor que 12,
bicarbonato sérico menor ou igual a15 mEg/L e aceitacdo de alimen-
tacao por via oral. No estado hiperglicémico hiperosmolar, os valores
que indicam eficacia terapéutica sao: osmolalidade sérica efetiva me-
nor que 310 mOsm/kg, glicemia menor que 250 mg/dl, em um pacien-
te que apresentou melhora neuroldgica.

Dessa forma, quando houver o restabelecimento dos critérios
diagnésticos de CAD e de EHH, inicia-se a reintrodugéo da dieta oral
(se o paciente aceitar) e a transicdo da administracao de insulina in-
travenosa por insulina subcutanea. Essa mudanca é importante, visto
que a interrupgao subita da administracao de insulina IV pode suceder
em hiperglicemia rebote e cetogénese. Pelo periodo de 1 hora, deve
haver a administracao concomitante de insulina IV e subcutanea, a fim
de garantir a transig¢ao ideal. Em pacientes com diagnéstico prévio de
diabetes, faz-se a dose do esquema usual total de insulinoterapia uti-
lizada antes da crise, desde que o controle glicémico esteja de acordo
com as metas terapéuticas. Ja em pacientes que nunca utilizaram a in-
sulina, indica-se inicio de insulinizacdo com esquema basal em bolus,
com dose de 0,5 a 0,8 Ul/kg/dia.
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RESUMO

Sepse é uma condigado grave desencadeada por uma resposta
inflamatdria exagerada do corpo a uma infecgédo. Essa reagéo pode le-
var a disfuncéo de multiplos 6rgaos, colocando a vida do paciente em
risco. Ela é geralmente causada por infec¢des bacterianas e apresen-
ta sintomas variados que podem incluir febre, calafrios, taquicardia, ta-
quipneia, confusao mental, pressao arterial baixa e diminui¢cao do dé-
bito urinario. O diagndstico da sepse é baseado em sinais e sintomas
clinicos, exames laboratoriais como hemograma, cultura de sangue e
dosagem de lactato, além dos escores. Ja o tratamento € urgente e
visa combater a infecgdo com antibiéticos e oferecer suporte ao orga-
nismo, incluindo reposicao de liquidos, vasopressores e cuidados de
suporte em uma unidade de terapia intensiva.

INTRODUGAO

A sepse, sindrome clinica caracterizada pela disfuncao organi-
ca e lesao celular, é desencadeada pela liberacido de mediadores proé-
-inflamatérios em resposta a um quadro infeccioso. Entretanto, essa
reacao excede os limites, resultando em uma resposta inflamatéria
sistémica que apresenta anormalidades fisiologicas, bioldgicas e qui-
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micas ameacadoras a vida. O seu diagnostico depende da presuncgao
ou identificacdo de um quadro infeccioso, e o tratamento visa comba-
ter o patdgeno e oferecer suporte as disfungdes organicas.

EPIDEMIOLOGIA

17 milhdes de pessoas em todo o mundo anualmente sao afe-
tadas pela sepse. No Brasil, de acordo com a Empresa Brasileira de
Servigos Hospitalares, ha cerca de 400 mil casos de sepse em adultos
por ano. Desses, 240 mil resultam em 6bito e, assim, a taxa de mor-
talidade no pais é de cerca de 60%. E importante destacar que essa
série de reagbes graves pode ser acarretada por infec¢des de origem
bacteriana, fungica, viral, parasitaria ou protozoaria, sendo as bacté-
rias os patégenos predominantes na sepse.

FISIOPATOLOGIA

Multiplos mecanismos estdo envolvidos na patogénese da
sepse. O resultado final advém de um desequilibrio entre os fatores
pré-inflamatorios e anti-inflamatoérios que dependem do agente etiolo-
gico (virus, parasitas, fungos, bactérias) e da condicao prévia de sau-
de do enfermo. A septicemia é instaurada quando a infecgao e as re-
agdes provenientes de tal condigdo ocorrem no em sitios distintos ao
local inicial.

1- Resposta habitual a infecgéo

Aresposta inicial a infeccao € mediada principalmente por com-
ponentes da imunidade inata, incluindo células dendriticas, macrofa-
gos, células natural killer, basofilos, eosindfilos etc. Entre esses, os
macrofagos se destacam por sua funcgao crucial na identificacao de
antigenos nocivos.

A ativacao dos macrofagos pode ocorrer de diversas maneiras:
os patogenos podem multiplicar de modo a revelar material genético e
substancias toxicas, que sao reconhecidos por receptores de reconhe-
cimento de patégenos (PRRs) existentes no exterior dos componen-
tes da imunidade inata. Esses PRRs identificam os padrdes molecula-
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res associados a patégenos (PAMPs). Outra estratégia do organismo
humano para distinguir células do préprio corpo de células infecciosas
€ por meio dos padrées moleculares associados a lesdo (DAMPs/alar-
minas) que possuem relagdo com a agressao tecidual.

Os leucécitos polimorfonucleares também apresentam envolvi-
mento nesse processo, ocasionando sinais flogisticos pela exibicao de
moléculas de adesdo. Além disso, ha a liberacdo de mediadores pro-
-inflamatérios como interleucina-1, prostaglandinas, tromboxano, fator
IIl da coagulacao, TNFalfa, leucotrienos, fator de ativagao plaquetaria,
entre outros. Grande parte dessas substancias incentivam a atracao
de mais macrofagos. Em contrapartida existem, conjuntamente, fato-
res anti-inflamatorios que controlam a producao de substancias infla-
matorias de maneira a garantir um “equilibrio imune”, como citocinas
que reduzem a sintese de interleucina-1, por exemplo.

2- Resposta Inflamatdria na Sepse

Quando ha um desequilibrio entre os fatores pro-inflamatérios
e anti-inflamatérios, com predominio do primeiro, ha uma exacerba-
¢ao descontrolada do sistema imune. Tal cenario deve-se a quantida-
de exagerada de mediadores pré-inflamatérios — o excesso de prote-
inas sinalizadoras na corrente sanguinea acarretam no avango da in-
feccao para locais além do sitio primario. Outros componentes tam-
bém estao envolvidos, como o impedimento da ativagdo do sistema
complemento, além de fatores genéticos que predispdem o progres-
so da infecgcdo. Todo esse processo culmina em lesao celular e, con-
sequentemente, tecidual.

3- Danos aos 6rgaos

Com a evolugao dos mediadores inflamatérios, junto ao avan-
¢o no processo inflamatério, ha disfungéo organica que compromete o
funcionamento devido dos érgaos e sistemas.
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1 citocinas pro-inflamatérias — vasodilatacdo — 1 permeabilidade
vascular — edema

Vasodilatagao (6xido nitrico e prostaciclina)

Sistema Hipotensdo (extravasamento de liquidos ao terceiro espago,
Cardiovascular impede integridade da pressdo nos vasos + vasodilatagdo) —
reducéo do tempo de enchimento capilar

Interleucinas IL-6 e IL1-beta deprimem a contratilidade cardiaca

Obstrugdo lumens (coagulacdo disseminada, deposicao fibrina).

Lesdo endotelial + 1 permeabilidade microvascular (acumulo
liguido no 3° espaco e edema intersticial alveolar) — alteragéo
funcao da barreira pulmonar — hipoxemia + | distensao pulmonar
— Sindrome da Angustia Respiratéria Aguda (SARA)

Sistema Pulmonar

1 Citocinas — permeabilidade do epitélio intestinal — translocagéo
Sistema bacteriana — piora da inflamacao

Gastrointestinal

Mudangas na microbiota intestinal

Disfungao hepatica

Figado Deficiéncia na produgdo, conjugagdo e armazenamento da

bilirrubina — | fluxo biliar — dificuldade de digestao lipideos

Hipotensdo — | perfusdo tubular — hipdxia — necrose
Les&o renal aguda

Sistema Renal | Débito urinario

1 Creatinina e ureia

Encefalopatia
Sistema Nervoso Disturbios neuroldgicos

Dano a barreira hematoencefalica

Sistema Imunolégico | 1 Mediadores pré-inflamatérios

SINAIS E SINTOMAS

As manifestacdes fisicas da sepse sao variaveis e nao apre-
sentam sinais patognomonicos. A apresentagao clinica pode ser in-
fluenciada pelo local da infec¢ao primaria, pelo agente etioldgico en-
volvido e pela condi¢ao prévia de higidez do paciente. Os principais si-
nais e sintomas associados incluem:

* Alteracao do nivel de consciéncia (redugado do Score na Es-

cala de Coma de Glasgow);
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* Inquietacéo ou agitagéo psicomotora;

» Obnubilagao;

» Elevacao da temperatura corporal: temperatura axilar maior
que 37,8°C ou temperatura central maior que 38,3°C;

* Reducéao da temperatura corporal : < 36°C;

» Hipotensao: pressao arterial média < 65 mmHg, pressao arte-
rial sistélica < 90 mmHg ou > 2 desvios-padrao reduzidos em
relagéo ao ideal para a idade;

* Taquipneia: > 20 incursdes respiratdrias por minuto;

» Taquicardia: > 90 batimentos por minuto;

» Tempo de enchimento capilar prolongado: > 2 segundos;

* Fase inicial: pele quente com rubor;

* Fase final: pele fria e pegajosa, cianose;

+ Oliguria (< 0,5 mL/kg/hora);

¢ Anuria;

+ Edema de membros inferiores (devido ao aumento da perme-

abilidade capilar que permite o extravasamento de liquidos
ao terceiro espago);

e Auséncia de ruidos hidroaéreos;
* Lesédo renal aguda.

Outros sinais e sintomas possuem relagao com o local da infec-
¢ao primaria como, por exemplo, dispneia com alteragbes na ausculta
respiratoria (pneumonia), sinais de irritagao peritoneal (peritonite de-
corrente de ruptura 6rgao ex: apéndice vermiforme roto), disuria e dor
suprapubica (infecgao do trato urinario), sinais de Brudzinski, Kernig e
rigidez de nuca (meningite).

DIAGNOSTICO

O diagnéstico baseia-se na presencga de uma disfungao orga-
nica secundaria a uma infecgao subjacente com alteragdes clinicas,
como citadas previamente, e laboratoriais. O SOFA score é uma ferra-
menta que o clinico pode utilizar para auxiliar na identificacdo da dis-
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fungdo organica e na presenca de valores maiores ou iguais a 2, te-
mos diagnosticada a disfung&o orgénica.

0 pontos 1 pontos 2 pontos 3 pontos 4 pontos
Respiracio 101 a 200 <100 com
pirag > 400 301 a 400 <300 com suporte suporte
(PaO,/FiO,) S P
2 2 ventilatorio ventilatorio
Plaguetas >150 x10%/ 101 a 150 51a100 21 a 50 x10% <20 x10%
q mm? x103/mm?3 x103/mm?3 mm? mm?
- . 1.2a19mg/ | 2a59mg/ 6 a11.9 mg/
Bilirrubina < 1.2 mg/dL dL dL dL >12 mg/dL
Glasgow 15 13a14 10a12 6a9 <6
Com dopa- Com dopa-
mina > 5 mina >15
Com dopa- mcg/kg/min, mcg/kg/min
Pressio Hipotens&o Pressao ar- mina < 5 epinefrina ou epinefrina
Arterial :usente terial média mcg/kg/min < 0.1 meg/ > 0.1 mcg/
<70 mmHg ou dobuta- kg/min ou kg/min ou
mina norepinefrina | norepinefrina
< 0.1 meg/ > 0.1 mcg/
kg/min kg/min
mgi (300 | > SmoL
= 12a19 2a3.4mg/ (440 mc-
Funcao <1.2 mg/dL a 440 mc-
mg/dL (110 dL (171 a mol/L) ou
Renal (110 mc- mol/L) ou -~ "
. a 170 mc- 299 mc- s s débito urina-
(creatinina) mol/L) débito urina- .
mol/L) mol/L) . rio <200 mL/
rio 200 a 500 .
) dia
mL/dia

O SOFA néo deve ser utilizado como um diagndstico isolado:
€ essencial analisar os sinais de infecgao e identificar o sitio prima-
rio infeccioso. Além disso, outros escores como o SIRS e LODS po-
dem auxiliar nessa identificagdo, porém o SOFA apresentou uma ca-
pacidade preditiva maior e é considerado mais facil de calcular. Sco-
res como NEWS, NEWS 2, MEWS e qSOFA podem auxiliar na tria-
gem da sepse.

Outras alteracbes que podem ser observadas nas analises la-
boratoriais incluem:

» Elevacao dos niveis de lactato sérico (> 1 mmol/L);

 Alteracdes na coagulagédo (aumento RNI);
+ Hiperglicemia em paciente ndo diabético;
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* Leucocitose ou leucopenia;
» Elevagao da PCR.

O choque séptico é definido como hipotensao persistente apos
a realizagao da expanséao volémica, apresentando PAM < 65 mmHg,
Lactato < 2 mmol/L ou 18 mg/dL, sendo fundamental o uso de vaso-
pressores para regular a pressao arterial.

MANEJO

Nos ultimos anos, a sepse se consolidou como uma emergén-
cia médica que exige intervengdes rapidas e eficazes. Com a publi-
cacao do consenso Sepsis-3 em 2016, a sepse passou a ser defini-
da como uma “disfun¢ao organica potencialmente fatal decorrente de
uma resposta desregulada do corpo a uma infecgao”. Essa nova de-
finicAo destaca a importancia do reconhecimento precoce e da acao
imediata, pois cada hora sem intervencao adequada pode aumentar
significativamente a mortalidade do paciente.

A janela para intervir na sepse € estreita. Atrasos na adminis-
tracdo de antibidticos estdo diretamente relacionados a desfechos
clinicos piores, e a mortalidade pode aumentar a cada hora de atra-
so no inicio do tratamento. Para padronizar o atendimento e garan-
tir que as intervengdes essenciais nao sejam negligenciadas, foram
desenvolvidos pacotes de manejo da sepse. Estes sao divididos em
dois principais: o Pacote da 12 Hora e o Pacote da 6% Hora. Esses
protocolos visam reduzir a letalidade, morbidade e o tempo de per-
manéncia hospitalar, promovendo um atendimento coordenado e ba-
seado em evidéncias.

Pacote de 12 Hora de Atendimento
A primeira hora, ou “golden hour”, é crucial no manejo da sepse.

Durante esse periodo, cinco intervengdes fundamentais devem ser re-
alizadas para otimizar as chances de recuperacao do paciente.
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1 - Coleta de Exames Laboratoriais
A coleta de exames laboratoriais € essencial para identificar o
grau de disfungao organica. Os principais exames incluem:
» Gasometria Arterial: Avalia a funcao respiratoria e identifica aci-
dose ou alcalose, que podem indicar disfungao respiratoria.

* Hemograma: Fornece informagdes sobre possiveis disfun-
¢bes hematoldgicas.

 Lactato Arterial: Este € o marcador mais importante, indican-
do hipoperfusao. E o Gnico parametro que deve ser reavalia-
do no Pacote de 6 horas. Niveis elevados de lactato s&o indi-
cativos de uma resposta metabdlica adversa a sepse.

* Bilirrubina Total: Aumentos nos niveis de bilirrubina podem in-
dicar disfungao hepatica.

 Creatinina: Monitoriza a fungéo renal, que é frequentemente
comprometida na sepse.

2 - Coleta de Culturas

A coleta de culturas deve ser realizada antes da administracao de
antimicrobianos. A recomendacéo é coletar dois pares de hemoculturas
de locais distintos para aumentar as chances de identificar o patégeno.

Além das hemoculturas, outras culturas devem ser coletadas
com base na suspeita clinica:

Sistema Nervoso Central: Cultura de liquido cefalorraquidiano
(LCR), especialmente se houver suspeita de meningite.

Trato Respiratério: Cultura de secregao traqueal ou escarro.

Pele/Partes Moles: Cultura de abscessos ou de sitios cirurgi-
cos infectados.

Trato Urinario: Uroculturas, particularmente em casos de infec-
¢des urinarias.

Gastrointestinal: Coprocultura em caso de diarreia.

3 - Antibioticoterapia

Os antimicrobianos devem ser iniciados imediatamente apds a
coleta de culturas, utilizando uma abordagem de largo espectro. A ad-
ministracdo de antibiéticos dentro da primeira hora pode reduzir a le-
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talidade da sepse. Caso a suspeita de sepse seja baixa e o paciente
ndo esteja grave, o inicio do antibiético pode ser adiado por até 3 ho-
ras. O regime de antibiéticos deve ser adaptado ao perfil do paciente
e as diretrizes locais.

E importante ajustar a dosagem de acordo com o peso do pa-
ciente, levando em consideracao condicoes especificas que possam
afetar a farmacocinética dos medicamentos. Em pacientes com dis-
funcao hepatica ou renal, deve-se ter cuidado, mas ndo € necessario
um ajuste imediato na dose.

Apos a obtencao dos resultados das culturas, é fundamental
descalonar a terapia para o menor espectro possivel, minimizando as-
sim os riscos de resisténcia bacteriana e efeitos colaterais.

4 - Ressuscitacao Volémica

Aressuscitacido volémica é vital para garantir a perfusdo de oxi-
génio e nutrientes, reduzindo a acidose hiperlactatémica e as disfun-
¢des organicas. A abordagem deve ser realizada na primeira hora e &
indicada para pacientes com sinais de hipoperfusao, como:

Pressao Arterial Média (PAM) < 65 mmHg

Perfusao Lentificada

Pulsos Filiformes

Lactato Arterial Elevado

A recomendacgao é administrar 30 mL/kg de cristaloides, pre-
ferencialmente Ringer lactato ou solugdes balanceadas. E importante
monitorar a resposta clinica e ajustar o volume de fluidos conforme ne-
cessario, baseando-se em parametros como pressao arterial, frequén-
cia cardiaca e a resposta do lactato.

5 - Drogas Vasoativas

Se a pressao arterial média continuar abaixo de 65 mmHg apds
a ressuscitagado volémica, a administracdo de drogas vasoativas se
torna necessaria. A noradrenalina é a droga de escolha devido a sua
forte acdo vasoconstritora, que auxilia na elevacao da presséao arte-
rial. A infusdo de vasopressores pode ser realizada via acesso veno-
so periférico, sendo que um acesso venoso central ndo é necessario
imediatamente.
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Atitulacdo da noradrenalina deve ser feita com base na respos-
ta do paciente, visando alcancar uma PAM acima de 65 mmHg, e ou-
tros vasopressores podem ser considerados se a resposta a noradre-
nalina for inadequada.

Pacote de 62 Hora de Atendimento

O Pacote de 6 horas foca na reavaliagdo dos parametros de
perfusao, incluindo o clareamento do lactato e a resposta a ressusci-
tacao volémica.

1 - Reavaliagéo da Perfuséo e Disfungédo Orgénica

A reavaliacao da perfusado deve ser realizada a cada 6 horas,
incluindo a verificagado dos seguintes parametros:

Pressao Arterial Média: Deve ser mantida acima de 65 mmHg.

Producéo Urinaria: Monitorar a diurese, que deve ser de pelo
menos 0,5 mL/kg/h.

Lactato: Avaliar a reducao do lactato arterial; um clareamento
de lactato < 2 mmol/L é considerado uma resposta favoravel.

2 - Ajuste da Terapia Antibidtica

Apos a revisao dos resultados das culturas e da resposta clini-
ca, € importante ajustar a terapia antibiotica. A desescalada deve ser
realizada quando os resultados indicarem a presenga de um patégeno
especifico que responda a uma terapia mais direcionada, permitindo a
minimizagao do uso de antimicrobianos de amplo espectro.

3 - Avaliagdo do Suporte Ventilatorio

Pacientes com sepse podem apresentar comprometimento
respiratério significativo, exigindo avaliagdo e, em muitos casos,
suporte ventilatério. O uso de ventilagdo nao invasiva deve ser con-
siderado, mas a intubacao pode ser necessaria se o0 paciente nao
tolerar a ventilagdo espontanea ou apresentar sinais de faléncia
respiratoria.



MEDICINA DE CHOQUE: TEMAS ESSENCIAIS PARA A SALA DE EMERGENCIA | 100

4 - Controle do Foco Infeccioso
Identificar e tratar a fonte da infeccao € um componente crucial
no manejo da sepse. Isso pode envolver:
* Drenagem de Abscessos: A drenagem de colegdes purulen-
tas deve ser realizada para remover o foco infeccioso.

* Desbridamento de Tecidos Necroticos: Em casos de infec-
¢Oes de partes moles, a remogao de tecidos comprometidos
€ necessaria.

* Intervencgdes Cirurgicas: Procedimentos cirdrgicos podem ser
exigidos para corrigir infecgdes intra-abdominais, como apen-
dicite ou diverticulite.

O manejo da sepse € um desafio continuo que exige nao ape-
nas conhecimento técnico, mas também uma abordagem coordena-
da e colaborativa entre diferentes especialidades. A integragao de
protocolos baseados em evidéncias, como os pacotes de atendimen-
to, é essencial para melhorar os desfechos clinicos. Os profissionais
de saude devem estar sempre atualizados sobre as melhores pra-
ticas e diretrizes atuais, além de participar de treinamentos regula-
res para garantir uma resposta eficaz a essa emergéncia médica.
A sepse é uma condi¢do que pode levar rapidamente a morte, mas
com uma abordagem proativa, € possivel reverter o curso da doen-
¢a e salvar vidas.
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RESUMO

As sindromes coronarianas agudas (SCA) sao condigdes rela-
cionadas a isquemia e necrose do miocardio. A dor toracica aguda é
uma das principais razdes para atendimentos em emergéncias, com
uma alta incidéncia e mortalidade, especialmente em homens. As SCA
resultam principalmente de processos ateroscleréticos que obstruem
as artérias coronarias, levando a isquemia. Os sintomas variam de an-
gina intensa a dor prolongada em repouso, podendo apresentar mani-
festacoes atipicas, como falta de ar e sudorese. O diagndstico envolve
avaliagao clinica e exames, como o eletrocardiograma (ECG) e dosa-
gem de biomarcadores. O tratamento inclui antiplaquetarios, nitratos,
betabloqueadores, anticoagulantes e, em casos severos, angioplastia.
O tempo é critico para o prognéstico.

INTRODUGAO

As sindromes coronarianas agudas (SCA) abrangem uma va-
riedade de condigbes especificas por isquemia miocardica aguda e/
ou necrose, geralmente causadas pela diminuicdo do fluxo sangui-
neo nas artérias coronarias com sintomas, a dor geralmente é no t6-
rax, proxima ao esterno, podendo irradiar do epigastrio até a mandi-
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bula, os bragos (especialmente o esquerdo) ou a regiao interescapu-
lar. E descrita como pressao, abertura, estrangulamento ou queima-
cao, frequentemente acompanhada de falta de ar, sudorese, nause-
as ou desmaio, e ndo esta associada ao esforc¢o fisico. Esse grupo in-
clui a angina instavel (Al), o infarto do miocardio sem elevagao do seg-
mento ST (IAMSSST) e o infarto do miocardio com elevacao do seg-
mento ST (IAMCSST).

No grupo de sindrome coronariana aguda sem supradesnivela-
mento do segmento ST (SCASSST) estao incluidos os pacientes que
apresentam dor toracica tipica anginosa sem supradesnivel persisten-
te do segmento ST pode estar associada a diferentes alteragbes no
eletrocardiograma (ECG) que indicam algum tipo de isquemia miocar-
dica, com uma variedade de gravidade. Isso inclui elevagdo tempo-
raria do segmento ST, depressao transitoria ou continua do segmen-
to ST, inversao da onda T, alteracgdes inespecificas da onda T (como
achatamento ou pseudonormaliza¢ao) e até mesmo a possibilidade de
um ECG normal. Dentro deste grupo estdo os pacientes com Al, ca-
racterizada pela auséncia de alteragdes nos marcadores de necrose
miocardica, e os pacientes com IAMSSST, nos quais ha aumento dos
marcadores de necrose miocardica.

Por sua vez, o paciente com dor toracica aguda e supradesni-
vel persistente do segmento ST, ou com um novo bloqueio de ramo es-
querdo (BRE) ou que é presumido como novo esta incluso no grupo
com IAMCSST. Essa condigdo esta, em geral, associada a oclusao de
uma artéria coronaria, exigindo uma intervencao imediata para restau-
rar o fluxo sanguineo.

EPIDEMIOLOGIA

A dor toracica aguda é uma das causas mais frequentes de
atendimento nas unidades de emergéncia (UE), correspondendo a
mais de 5% das visitas na UE e até 10% das visitas nao relaciona-
das a traumatismos. A incidéncia de dor toracica varia entre 9 e 19 por
1.000 pessoas/ano atendidas na UE e pode representar até 40% das
causas de internagéo hospitalar.
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A SCA possui fatores de risco bem definidos que incluem ida-
de avangada, hipertensao arterial, diabetes mellitus, dislipidemia, ta-
bagismo, sedentarismo, obesidade, estresse e histérico familiar de do-
enca arterial coronariana. Em particular, homens e pessoas com es-
sas comorbidades apresentam um risco aumentado para eventos car-
diovasculares agudos. Esses fatores, combinados com a presenca de
dor toracica, sao indicativos relevantes na triagem e avaliagcédo de pa-
cientes para diagnostico de SCA.

Em todas as regides do mundo onde ha dados disponiveis,
a mortalidade por SCA foi maior em homens do que em mulheres.
Em ambos os sexos, as taxas de mortalidade padronizadas por ida-
de (TMPA) para SCA em 2020 foram mais altas em regides globais
de baixa renda como Asia, América Latina e Caribe em contrapartida
ha uma diminuicdo da mortalidade por SCA em regides como Europa,
Ameérica do Norte e Oceania.

No Brasil e ao redor do mundo, as doencas do aparelho cardio-
vascular representam a principal causa de mortalidade, com destaque
para o Infarto Agudo do Miocardio (IAM) como uma das mais preva-
lentes. Segundo dados de 2017 fornecidos pelo DATASUS, ocorreram
92.657 o6bitos relacionados ao IAM, que também foram responsaveis
por aproximadamente 10,2% de todas as internacgdes realizadas pelo
Sistema Unico de Saude (SUS). Nos Estados Unidos, de acordo com
um relatorio de 2018 da American Heart Association, estima-se que a
cada 40 segundos um individuo sofre um infarto do miocardio. Esses
dados indicam alta prevaléncia e gravidade das doencgas cardiacas,
nao apenas no Brasil, mas em todo o mundo.

No contexto brasileiro, o registro BRACE realizou uma anali-
se detalhada sobre as internagdes por SCA, revelando que quase me-
tade dessas hospitalizacées envolvem Sindrome Coronariana Aguda
Sem Supradesnivel do Segmento ST (SCASSST). Dentro deste gru-
po, cerca de dois tercos dos casos sdo devidos ao IAM, enquanto o
restante se refere a angina instavel. O estudo também destacou uma
variacao especifica nas abordagens de tratamento entre as diferentes
regides do pais, evidenciando uma baixa adeséo a terapias que tém
impacto significativo no prognéstico dos pacientes com SCA. Isso su-
gere uma necessidade urgente de padronizacao e aprimoramento nas
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praticas médicas, a fim de melhorar os resultados para esses pacien-
tes, uma vez que o atraso no tratamento apropriado pode resultar em
eventos adversos graves.

FISIOPATOLOGIA

As SCA sao definidas como um conjunto de manifestagoes cli-
nicas resultante de processos ateroscleréticos e de lesbes advindas
da hipertensao arterial sistémica (HAS), ocorrendo quando a obstru-
¢ao parcial ou completa das artérias coronarias compromete a perfu-
sao do miocardio, resultando em dor toracica e, em casos graves, in-
farto. A aterosclerose afeta principalmente a camada intima de artérias
de grande e médio calibre. Quase todos os individuos idosos apresen-
tam algum nivel de aterosclerose, que pode levar a complicacdes sé-
rias, como isquemia. A aterosclerose ocorre mais frequentemente na
aorta, artérias coronarias e cerebrais, desenvolvendo-se de forma pro-
gressiva e podendo ser classificada em diferentes tipos de lesdes.

As estrias lipidicas sao lesdes iniciais na intima das artérias,
compostas por células espumosas carregadas de lipidios, que evo-
luem para placas ateromatosas, podendo obstruir parcialmente a luz
arterial e levando a complicagcbes como trombose e isquemia aguda
ou cronica. Essas placas, que podem ser classificadas como “moles”
(instaveis) ou “duras” (estaveis), influenciam a progressao da ateros-
clerose podendo causar isquemia em 6rgaos vitais, como o coragao e
o cérebro e frequentemente resultando em eventos agudos, como in-
farto do miocardio, especialmente em placas que nao apresentavam
sintomas prévios.

As lesbes ateroscleroéticas sao fortemente influenciadas por fa-
tores genéticos, com uma predisposicao familiar sendo a maioria das
associagoes genéticas caracterizadas por processos multifatoriais,
como diabetes e, principalmente, hipertensao arterial sistémica, que
também apresentam componentes hereditarios.

A HAS possui um papel critico, pois afeta os vasos sanguine-
os de diferentes dimensdes, nas artérias de grande e médio calibre,
favorece o desenvolvimento da aterosclerose, resultando em acumu-
lo de placas que podem levar a infartos e AVCs. Em pequenas artérias
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e arteriolas, a hipertensao resulta em arteriolosclerose. Além disso, o
género desempenha um papel importante, com as mulheres apresen-
tando menor incidéncia de complicacbes ateroscleréticas até a meno-
pausa, quando essa diferenga entre homens e mulheres comeca a di-
minuir, possivelmente devido a fatores hormonais e de estilo de vida.

A HAS é um fator de risco significativo para o comprometimen-
to de 6rgaos, afetando a saude cardiovascular e vascular. A pressao
arterial elevada provoca uma sobrecarga no miocardio, aumentando
o risco de cardiopatia hipertensiva e insuficiéncia cardiaca. Essas le-
sbes podem levar a isquemia em érgaos vitais, como rins, cérebro e
retina, tornando essencial a monitorizacdo da pressao arterial para
prevenir complicagdes. Fatores como tabagismo e diabetes mellitus
agravam a hipertenséao e estao frequentemente associados a obesida-
de e a sindrome metabdlica, que também contribuem para a progres-
sao de doengas cardiovasculares.

SINAIS E SINTOMAS

Grande parte dos pacientes com sindrome coronariana aguda
sem supradesnivelamento do segmento ST (SCA-NSTE) — especial-
mente homens com cerca de 45 anos e mulheres com cerca de 55 anos
— apresenta histérico de angina estavel cronica, infarto do miocardio
(IM) ou revascularizagao miocardica. Contudo, a SCA-NSTE também
pode ser o primeiro indicio clinico de doenca isquémica do coragao.

Os sintomas podem surgir como angina severa de inicio recen-
te, agravamento subito e progressivo de angina preexistente (angina
em crescendo) ou dor prolongada em repouso (mais de 20 minutos),
independentemente da ocorréncia recente de IM.

A dor relatada por pacientes com SCA é frequentemente des-
crita como uma sensacéo intensa de peso, pressao ou aperto, concen-
trada principalmente na regiao retroesternal. Pode irradiar para a parte
ulnar do braco esquerdo, ombros, pescog¢o, mandibula ou até para o
epigastrio. Essa dor pode se manifestar em repouso €, mesmo quan-
do desencadeada por esforco, ndo costuma ser aliviada prontamen-
te com repouso ou nitroglicerina, ao contrario do que ocorre na angi-
na estavel.
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As vezes, surge a noite, acordando o paciente (angina notur-
na). Em alguns casos, a SCA é silenciosa ou apresenta manifestacdes
atipicas, conhecidas como “equivalentes anginosos”, que incluem sin-
tomas como falta de ar, nausea, sudorese, dor abdominal, sensacao
de fraqueza ou episddios de sincope.

O exame fisico pode nao revelar alteragbes significativas, mas,
quando ha comprometimento extenso do miocardio isquémico, pode-se
identificar sons de galope S3 e/ou S4, além de estertores pulmonares.

DIAGNOSTICO

O diagndstico das sindromes coronarianas agudas é dividido
em: angina instavel, infarto agudo do miocardio sem supradesnivela-
mento do segmento ST e infarto agudo do miocardio com supradesni-
velamento do segmento ST. O exame fisico € insuficiente para fechar
o diagnostico de SCA, porém auxilia na exclusdo dos diagnésticos di-
ferenciais possiveis, sdo eles: pericardite, tamponamento cardiaco, es-
tenose adrtica, miocardiopatia hipertréfica, disseccao de aorta, embolia
pulmonar/infarto pulmonar, pneumotérax, dor musculoesquelética.

Portanto para o diagndstico definitivo contamos com exames
laboratoriais, exames de imagem e principalmente com o eletrocardio-
grama (ECG) que é um exame que avalia a atividade elétrica do cora-
¢ao, ele possui 12 derivagoes e sua utilizagdo é de suma importancia
para casos suspeitos de SCA, sendo o seu uso preconizado nos pri-
meiros 10 minutos apds a admissao hospitalar. Em caso de normalida-
de do exame é necessario que ele seja repetido entre 15 e 30 minutos
especialmente quando os sinais e sintomas se mantém.

Dentre as alteracbes possiveis de serem visualizadas no ele-
trocardiograma temos a depressao do segmento ST, elevagao do seg-
mento ST e inversao de onda T. Quando a elevagdo do segmento ST
¢ transitoria temos a SCA causada pela Sindrome de Prinzmental ou
angina vasoespastica. A elevacao de segmento ST, simultaneamente,
em derivagdes anteriores e inferiores significa que ha isquemia exten-
sa e isso culmina em um pior prognéstico para o paciente, aumentan-
do o risco de morte.
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Além do ECG, outro recurso muito utilizado para o diagnésti-
co sao os biomarcadores de lesdo muscular. As troponinas sao os bio-
marcadores mais utilizados devido a sua alta acuracia em compara-
¢ao com a CK-MB para indicar a lesdo miocardica. Seus niveis se ele-
vam na presenca de lesdo e podem permanecer elevados por até 7
dias. Uma desvantagem que se observa no uso de troponinas é sua
baixa sensibilidade em quadros precoces, isto €, com menos de 6 ho-
ras de evolucdo dos sintomas, diante disso contamos com o uso da
troponina ultrassensivel que permite o diagndstico com menos de 3
horas do inicio do quadro. Outra desvantagem com relagcéo ao uso de
troponinas é que elas nao identificam a causa da lesdo miocardica,
podendo se elevar também em casos de: taquiarritmias, miocardite,
sepse, embolia pulmonar e insuficiéncia renal.

A angina instavel se caracteriza pela isquemia sem ocorréncia
de necrose miocardica, ou seja, ndo ha alteragdes nos niveis dos bio-
marcadores e nem no ECG, portanto seu diagnéstico é pautado em
critérios clinicos. Os exames de imagem sao aplicados principalmen-
te nestes casos, os mais utilizados séo: teste ergométrico na sala de
emergéncia, ecocardiograma, ecocardiografia de estresse, cardiologia
nuclear e angiotomografia das artérias coronarias.

MANEJO

Quando se identifica um infarto agudo do miocardio com ele-
vacao do segmento ST (IAMCST), é fundamental agir rapidamente. O
paciente deve ser acomodado em uma maca, em repouso e em jejum,
enquanto € monitorado constantemente. O acesso venoso deve ser
feito. Caso a saturagao de oxigénio fique abaixo de 90%, a oxigenote-
rapia deve ser iniciada.

« Acido Acetilsalicilico (AAS): O &cido acetilsalicilico é o anti-
plaquetario mais indicado para sindromes coronarianas agu-
das. A dose recomendada varia entre 160 e 325 mg, e é ide-
al que o paciente mastigue o comprimido para uma absorgéo
mais rapida antes da realizacao do eletrocardiograma (ECG).
No Brasil, 0 uso comum € de 200 mg na dose inicial, seguido
por uma manutencéao diaria de 100 mg. Se houver contraindi-
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cacoes para o AAS, o clopidogrel deve ser a alternativa, co-
meg¢ando com 300 mg e, posteriormente, 75 mg por dia.

» Clopidogrel: Caso o paciente seja encaminhado para angio-
plastia primaria e ndo tenha acesso a prasugrel ou ticagre-
lor, o clopidogrel deve ser administrado em 600 mg por via
oral. Se a angioplastia ndo for possivel devido a questdes lo-
gisticas e forem indicados fibrinoliticos, a dose de clopidogrel
deve ser reduzida para 300 mg. Para pacientes que ja usam
clopidogrel regularmente, 75 mg é a dose adequada, espe-
cialmente para aqueles acima de 75 anos. Apds o acesso ar-
terial, heparina ou enoxaparina seréo aplicadas durante a an-
gioplastia primaria.

¢ Nitratos: Os nitratos, especialmente na forma sublingual, sdo
uma opgao valiosa. O Isordil, a 5 mg, pode ser administrado
a cada 5 minutos, até duas vezes. A nitroglicerina é uma al-
ternativa, diluida em 240 mL de solucao de glicose a 5%, co-
mecgando com uma dose de 5 pg/min e aumentando confor-
me necessario. Se a dor for refrataria, morfina pode ser utili-
zada em doses de 2 a 4 mg, até um maximo de 25 a 30 mg.

* Eletrocardiograma (ECG): E importante repetir o ECG a
cada 5 a 10 minutos para monitorar qualquer alteragdo na
condicao clinica do paciente.

» Betabloqueadores: Os betabloqueadores podem ajudar a
controlar a frequéncia cardiaca, mantendo-a entre 55 e 60
bpm. Atenolol pode ser administrado em doses de 25 a 50
mg. No entanto, é preciso ter cautela em caso de bloqueios
cardiacos, doengas pulmonares graves ou suspeita de uso
de cocaina.

¢ Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina (IECA):
Os IECA podem ser considerados para os pacientes, como
captopril, enalapril ou lisinopril, desde que a pressao arterial
sistolica esteja acima de 90mmHg e ndo haja contraindicacdes.
* Anticoagulantes: Tanto a heparina nao fracionada quanto a

heparina de baixo peso molecular sao opgdes viaveis, sendo
a segunda preferida pela facilidade de uso. Todos os pacien-
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tes submetidos a reperfusdo devem receber heparina, por
pelo menos 48 horas.

¢ Fibrinoliticos: Se a angioplastia primaria nao for viavel, o
uso de fibrinoliticos € uma alternativa, especialmente se o
tempo para o procedimento for superior a 90 minutos. Alte-
plase € a droga escolhida, com doses ajustadas conforme a
idade e funcao renal do paciente. Contraindicagdes: existem
contraindicagdes absolutas, como sangramento intracrania-
no e AVC recente, além de contraindicagdes relativas que de-
vem ser avaliadas cuidadosamente antes da administracao.
Intervencao Coronaria Percutanea (ICP) de Resgate: Em ca-
S0S em que nao se observam critérios de reperfusdo apos
a trombdlise, a ICP de resgate pode ser realizada, especial-
mente se o paciente apresentar dor intensa ou alteracées no
ECG. Isso tem se mostrado eficaz na reducéo de novos infar-
tos e complicacoes.

¢ Transferéncia para ICP Primaria: Em hospitais sem a possi-
bilidade de realizar ICP primaria, pode-se optar por tromboli-
ticos ou transferir o paciente para um centro com laboratério
de hemodinamica. O tempo é um fator crucial, pois cada mi-
nuto conta para evitar complicacoées.

* Revascularizagao Cirurgica: A cirurgia de revascularizagao
de urgéncia é reservada para casos mais complexos e deve
ser feita idealmente nas primeiras 4 a 6 horas apds o inicio
do infarto.

* Terapia Farmacolégica Adicional: Por fim, os IECA e BRA
devem ser utilizados para reduzir eventos cardiovasculares, e
as estatinas sao fundamentais para a prevengao secundaria.
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