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Apresentacao

A Santa Casa de Misericdrdia de Sobral (SCMS) foi inaugurada no dia 24 de maio
de 1925 e tem como missdo desempenhar uma assisténcia com visdo humana e
abrangente a todos os pacientes. A enfermaria integrada de Clinica Médica da SCMS,
denominada SAO JOAQUIM, foi inaugurada em 2002, funcionando atualmente como
principal referéncia para a regido norte do estado do Ceara em Hematologia, Nefrologia,
Oncologia, Reumatologia, bem como de diversas outras especialidades clinicas. Além da
sua dimensao assistencial, a partir do ano de 2007, a SCMS passou também a ser um
hospital de ensino e conta com um Departamento de Ensino, Pesquisa e Extensao (DEPE)
que desenvolve tecnologia de ponta em parceria com universidades.

A Residéncia de Clinica Médica foi credenciada em 2003, estando desde entdo em
processo de evolugdo constante. Nessa perspectiva, no ano de 2019, foi estabelecido o
Time de Respostas Rapidas (TRR), tendo como principal objetivo a assisténcia médica e
multidisciplinar continuamente e prontamente disponivel para o atendimento e a
prevencdo de intercorréncias nos pacientes internados nas enfermarias da SCMS,
assistindo as seguintes: Clinica Médica, Neurologia, Ortopedia, Cirurgia Geral e Oncologia.

O time é composto por um médico formado em Clinica Médica, um residente de
clinica e um interno de medicina. Dito isso, para além da premissa assistencial, exerce
papel fundamental na formagao dos residentes e internos, proporcionando-lhes vivéncias
de assisténcia a diferentes intercorréncias em ambiente hospitalar supervisionadas, com
o fito de ensina-los a conduzi-las de acordo com a medicina baseada em evidéncias.

Desse modo, esta obra produzida por médicos residentes, internos e orientada por
Médicos preceptores da residéncia e Clinicos que fazem parte da composicao do TRR,
muitos deles que ja integraram esse mesmo time anteriormente na condicao de
residentes, reflete um pouco da histéria da residéncia de clinica médica da Santa Casa,
que tem como um dos principais valores: oferecer aos pacientes internados uma
assisténcia médica qualificada e humanizada. Nessa perspectiva, surge esta obra,
buscando trazer o que tem de mais atual na elaboracdo de condutas para as
intercorréncias clinicas no paciente internado. Assim, trazendo mais seguranca aos
profissionais e alunos, que prestam essa assisténcia e, principalmente, para os pacientes
que arecebem e que estdo sob nossos cuidados, eles devem ser nossa principal motivacao
para buscar aprimoramento técnico constante.

Maycon Fellipe da Ponte
Médico Internista e Coordenador do Servigo de Clinica Médica da SCMS
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A Casa de Satde S3o Joaquim

Paulatinamente,

Os primeiros passos
observados

Sao o ponto

De recomeco!

0O novo assusta!
A novidade é um caminho
Ora tenro, ora rispido.

E preciso coragem!

No leito de uma enfermaria
Tantas histérias se entrelagam.
H4 a ciéncia,

o homem e o divino.

Mas sobretudo ha duavida.

O deus que cria a duvida,
E 0 mesmo que liberta.
Pois duvidar é o impeto
Para a liberdade,

o entendimento

E a cura.

Cuidar é o olhar minucioso
E a escuta atenta

Sobre tantas historias.
Viver é

Um protagonismo

caleidoscépico.

Nestes caminhos
transpassados,

A esperanca

E o ténue fio condutor -

Sob a bengao de Sdo Joaquim -

Que fortalece nossa existéncia!

Ulysses Alexandrino

Poema Dedicado a enfermaria integrada de Clinica Médica/ Sdo Joaquim
pelo interno de medicina Ulysses Alexandrino em Outubro/2023
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1. INTRODUGAO

A agitacdo psicomotora pode estar presente em até 3% dos pacientes adultos
internados, sendo definida como um estado em que ocorre aumento excessivo da atividade
motora, movimentos repetitivos, inquietacao, sensacdo de tensdo interna, dificuldade subjetiva
em pensar com clareza e conteudo anormal do pensamento.

Além disso, a agitacdo psicomotora ocorre em diversos cendarios clinicos podendo vir
acompanhada de comportamento agressivo, verbal e fisico, destruicao dirigida ao ambiente e
autolesao com risco suicida. Portanto, é necessario que os médicos e os demais profissionais da
saude que compodem a equipe assistente estejam preparados para conduzir de forma adequada
e eficaz os pacientes agitados, com intuito de reduzir o risco de lesdes graves para o paciente,
os acompanhantes e os membros da equipe.

A incidéncia de violéncia nos locais de assisténcia a saude esta em ascensiao, como
destacado em varias fontes. Estudos indicam que até 50% dos profissionais de satide enfrentam
algum tipo de violéncia ao longo de suas carreiras. Além disso, em um estudo observacional
prospectivo conduzido em um grande pronto-socorro urbano dos Estados Unidos, foram
analisados 43.838 pacientes. Descobriu-se que 1.146 deles (2,6%) apresentaram agitacdo
significativa, com 84% exigindo contencao fisica e 72% necessitando de sedacdo por injecdo

intramuscular (IM).

2. ETIOLOGIA E DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

Diversos elementos podem influenciar, abrangendo ambiente, histéria social e médica
do paciente, relacdes interpessoais, genética, neuroquimica, fungdo enddcrina e também abuso
de substancias. E crucial avaliar prontamente as possiveis causas organicas de agitacio, quando
for seguro fazé-lo (veja Tabela 1). No departamento de emergéncia (DE), intoxicacdo ou

abstinéncia de drogas e alcool sdo os diagnosticos mais frequentes em pacientes agressivos.
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Todos os pacientes devem passar por uma rapida medicdo da glicose sérica (por exemplo,
através de puncao digital), oximetria de pulso e uma avaliacdo completa dos sinais vitais.

A presenca de doenga psiquiadtrica prévia diagnosticada é um fator de risco para
comportamento violento, sendo a esquizofrenia, os transtornos de personalidade, a mania e a
depressio psicética os mais frequentemente associados a violéncia. E provavel que pacientes
psicoticos com histérico de encarceramento devido a violéncia reincidam em comportamento
violento. Além disso, episédios de psicose, delirio ou deméncia podem desencadear
comportamento violento.

O mnemonico FIND ME (Funcional [ou seja, psiquiatrico], Infeccioso, Neurologico,
Drogas, Metabolico e Enddcrino) pode ser util para organizar uma busca diagndstica para a

etiologia da violéncia como mostrado na tabela abaixo.

Figura 1 - Causas comuns de agitagdo psicomotora

FUNCIONAL
Psicose

Transtorno de personalidade

Comportamento antissocial
INFECCIOSO

Infeccdo do SNC

NEUROLOGICO

AVC (por exemplo, agressao p6s-AVC)

Lesdo intracraniana (por exemplo, hemorragia, tumor)

Convulsdo (por exemplo, convulsdes focais com consciéncia prejudicada)

Demeéncia
TCE
DROGAS

Intoxicagdo por alcool

Abstinéncia de alcool ou sedativo-hipnético (por exemplo, benzodiazepinico, baclofeno)

Intoxicagdo por estimulantes (por exemplo, metanfetamina, cocaina, catinona sintética)

Delirium anticolinérgico (por exemplo, difenidramina)

Outros medicamentos e reagdes medicamentosas (por exemplo, esteroides anabolizantes, sedativos-
hipnéticos, canabinoides sintéticos)

METABOLICO
Hipoglicemia

Hipdxia
ENDOCRINO

Hipertireoidismo

Fonte: préprio autor
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3. AVALIAGAO INICIAL

A avaliacdo do paciente combativo inicia-se com a andlise dos riscos e a devida atencao
as medidas de seguranca. Geralmente, a violéncia emerge apds um periodo de crescente tensao.
Um profissional atento pode detectar tanto pistas verbais quanto ndo-verbais e agir
oportunamente para neutralizar a situacgao.

Identificar pacientes potencialmente violentos pode representar um desafio. Ameacas
ativas de violéncia sdo indicadores preditivos e devem ser tratadas com seriedade. Embora o
sexo masculino, histérico de violéncia e abuso de substdncias como drogas ou alcool estejam
correlacionados a violéncia, caracteristicas como etnia, diagndstico, idade, estado civil e nivel
educacional ndo sdo indicadores confiaveis desse comportamento]. No entanto, pacientes com
antecedentes de comportamento violento tém uma maior probabilidade de reincidéncia e de
causar danos graves.

Os sinais que indicam uma possivel violéncia iminente incluem:

e Comportamento provocativo

e Expressdo de irritagao

e Demonstracao de exigéncia

e Fala alta, agressiva ou resmungada

e Ameagas de sair

e Postura tensa (como segurar firmemente as barras dos bragos, cerrar os punhos)
¢ Mudanca frequente de posi¢do do corpo e andar de um lado para o outro

e Atos agressivos (como bater em paredes, atirar objetos ou até mesmo se autoagredir)

4. MANEJO E TRATAMENTO

Pacientes agitados, contudo, colaborativos, podem responder positivamente a técnicas
de desescalada verbal. Por outro lado, pacientes ativamente violentos e aqueles agitados e nao
cooperativos, especialmente se mostrarem sinais de violéncia iminente, requerem contengao
imediata. Os pacientes que claramente ndo compreendem a situacdo, seja por questdes
psiquiatricas ou outras razdes, ou que sdo incapazes de se comunicar e sdo considerados
potencialmente violentos pela equipe médica, devem ser contidos fisicamente.

O manejo da agitagdo psicomotora consiste primeiramente na avaliacdo rapida e
tratamento do sintoma de agitacao e em seguida propedéutica de diagnostico etiologico. Os

cinco passos consistem em:
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Classificacao de gravidade da agitacao:
Leve: capazes de conversar e colaborativos;
Moderada: agitado, mas sem risco de auto e heteroagressividade;

Grave: combativos.

Contencao verbal (mnemonico SAVE):
Suporte e Atencao;
Validacdo dos sentimentos do paciente;

Emocao: racionalizar as emocdes do paciente.

3. Contencgao fisica:

Realizar apenas quando paciente gravemente agitado ou medidas ndo farmacoldgicas

ineficazes, sendo como opc¢do ndo prioritaria devido risco de rabdomidlise, disttirbios

hidroeletroliticos e lesdes de pele. Sempre fazer pelo menor tempo possivel, servindo como

ponte para o passo nimero 4. Recomendag¢des de como fazé-la:

Minimo 5 pessoas;

Cada um para cada membro: bracos, pernas e cabeca;

Sempre com a pegada nas articula¢des proximais (coxofemoral e glenoumeral);
Em seguida, manter o paciente em posicdo supina e cabeceira elevada a 30 graus

Monitorizar: sinais vitais, condi¢cdes de pele e circulagdo dos membros contidos.

4. Contencao quimica:

A via oral é a preferida, embora muitas vezes a via intramuscular seja utilizada em

emergéncias. As medicacdes de primeira escolha dependem da gravidade:

Agitacdo leve: lorazepam 1 a 2 mg via oral;

Agitacdo moderada: midazolam 5 mg via intramuscular embora doses adicionais
possam ser necessarias;

Agitacdo grave: haloperidol 5 a 10mg intramuscular + prometazina 25 a 50 mg
intramuscular com efeito mais rapido e menos efeitos colaterais. Pode ser repetido apos
15 minutos;

Nos pacientes com antecedentes de doengas psiquiatricas: preferir antipsicéticos orais,

como a olanzapina 5 a 10 mg, risperidona 2 mg ou quetiapina 25 a 50mg;
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¢ Em pacientes mais idosos (> 65 anos) a quetiapina é a medicacao de escolha e no caso

de uso do haloperidol fazer apenas metade da dose.

5. Diagnostico etioldgico:

Em pacientes com etiologia ndo definida, pode-se sumarizar em passos no primeiro
minuto, primeiros minutos e primeira hora.

e Primeiro minuto: sempre pesquisar os 4H emergenciais - hipdxia, hipoglicemia,
hipertermia e hipovolemia;

e Primeiros minutos: solicitar gasometria arterial com eletrdlitos para pesquisar acidose
e hipercalemia;

e Primeira hora: realizar rastreio de infeccdo, insuficiéncias (hepatica, renal e
tireotoxicose), investigar infeccdo sexualmente transmissivel, exame de imagem
(eletrocardiograma, eletroencefalograma e/ou tomografia computadorizada de cranio)

e rastreio de uso de drogas.

Capitulo |

22 AGITACAO PSICOMOTORA




5. FLUXOGRAMA

» Assegure a seguranca da equipe

= Monitorize e realize acesso venoso, se possivel

+ Chame equipe de seguranca ou policial em caso
de possbilidade de agressao ou violéncia

:

Estratificar quanto a

i gravidade [ )
) ] \ N J ) v
Leve a Moderado Grave
(. ¢ v L. T
~ - v ~
Contengéo verbal por Contencéo fisica; minimo de 5 pessoas (cabeca,
técnica de SAVE bragos e perna) em articulages proximais - 5
l J . T
Contengéo guimica em | Contengdo quimica.

Haloperidol 5-10 mg + prometazina 25-50 mg
via intramuscular

caso de insucesso com

a a verbal
L J
| Paciente cooperativo
. Y
» Lorazepam 1-2 mg via oral ( 3 P S
ou Titular restrigées
- * Risperidona 2 mg via oral ——————» Alcangou a sedagdo? —N&o—p guimicas parao
ou efeito desejado
+ Quetiapina* 25-50 mg via oral I —
ou 1
* Haloperidol 5 mg via oral S"m
p . [« Monitorize e realize acesso venoso, |
Transtorno psiguiatrico conhecido com caso ainda ndo tenham sido
agitacéo moderada: realizados:
] ] * Realize ECG para avaliar intervalo
* Haloperidol 5 mg via intramuscular a QT, conforme necessario
cada 15-30 minutos = Busque etiologias
ou E
= Midazolam 5 mg via intramuscular a cada
3-5 minutos
i . . . . -
Intoxicagdo com estimulante do SNC, alcool
ou paciente sem etiologia definida:
* Lorazepam 2 a 4 mg via oral ou
L endovenoso a cada 10 minutos )
ou
= Midazolam 5 mg via intramuscular
ou
* Diazepam 10 a 20 mg via oral ou
endovenoso a cada 5-10 minutos

\

*Pacientes idosos: preferir o uso de quetiapina em caso de medicacdo oral e haloperidol na metade
da dose em caso de medicag¢ao intramuscular

Fonte: préprio autor
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1. INTRODUCAO

A capacidade mental de se manter em vigilia e estar consciente do ambiente ao redor é
dependente da integridade do sistema nervoso central, especificamente do sistema ativador
reticular ascendente (SARA), responsavel pela ativacdo elétrica do cortex cerebral. As
alteragoes do estado mental (AEM) comumente observadas no ambiente de enfermaria
configuram um termo genérico que abrange um amplo espectro de doencas, processos que
variam muito em cronicidade e gravidade. As causas sdo diversas, podendo ser primdrias, por
insulto neuroldgico, ou decorrente de uma doenga sistémica que culmina em disfun¢do de
orgao-alvo, muitas vezes, causas infecciosas e/ou metabolicas.

De forma geral, essas alteracbes podem ser caracterizadas pela natureza do
rebaixamento do nivel de consciéncia (RNC) como na encefalopatia téxico-metabolica grave ou
alteracdes no conteddo da consciéncia, como no Delirium e estado confusional agudo. Ateng¢do
especial deve ser dada as alteracdes agudas do estado mental, dado o risco de condigdes
ameacadoras a vida. Contudo, o manejo preciso deve ser sempre optado em qualquer
circunstancia.

Neste capitulo objetivamos enfatizar a abordagem das AEM mais frequentes nas
enfermarias, com destaque ao RNC e suas diversas etiologias, Delirium e ECA. Fugindo um
pouco ao grande contingente de contexto traumatico presente nas emergéncias, mas decerto

sem desconsidera-los.

2. DEFINICOES

A AEM pode ser definida como qualquer mudanga no estado mental basal do paciente.
Este termo, no entanto, é vago e possui varios sinénimos, inclusive confusdo, “ndo agir certo”,
comportamento alterado, fraqueza generalizada, letargia, agitacdo, psicose, desorientacao,
comportamento inadequado, desatencao e alucinagdes.

Podemos mencionar dois importantes dominios da fun¢do neurolégica relacionados a

consciéncia: contetido e aten¢do. O conteido consiste em fun¢des no nivel do cértex, como
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orientacdo, percepcdo, fungbes executivas e memoria. A atencdo (também chamada de
excitacdo) é o estado de vigilia do paciente e capacidade de resposta ao ambiente e estimulos
circundantes. Isto é mediado pelas fun¢des do sistema de ativagdo reticular, essa disfungao é
descrita por termos como letargia e sonoléncia.

Coma, estupor e delirium representam o amplo espectro de disfun¢do cerebral aguda e
estdo associadas a comprometimento da consciéncia. Em suma:

e Coma é airresponsividade a todos os estimulos;

e Estupor descreve um estado de excitacdo apenas com estimulacdo dolorosa vigorosa e
continua;

e Delirium descreve um distdrbio agudo e flutuante do estado mental caracterizado por
déficit de atencdo associado a prejuizo da orientacdo e do dominio cognitivo, estando
presente, de maneira geral, no contexto de reserva cerebral diminuida. 0 DSM-5 lista 5
caracteristicas que caracterizam o delirium:

o Distdrbio da atencao (capacidade reduzida de direcionar, focar, sustentar, mudar
a atencao) e consciéncia;

o Desenvolvimento do distdrbio em um curto periodo (horas ou dias) com
mudanga no padrao de base e tendéncia a flutuagdo ao longo do dia;

o Disturbio da cogni¢do (déficit de memoria, desorientagdo, linguagem, habilidade
visuoespacial ou percepg¢ao);

o A alteragdo ndo é melhor explicada por outra condicdo preexistente
neurocognitiva em evolugdo ou estabelecida e ndo ocorre em contexto de redugao
severa da excitagdo, como no coma;

o Evidéncia na histéria, exame fisico ou achados laboratoriais de que o distdrbio
pode ser causado por condigdes clinicas, intoxicacao, abstinéncia ou efeitos
colaterais de medica¢do. Ainda pode haver alteracdes psicomotoras como
agitacdo ou hipoatividade, aumento da atividade simpatica, diminuigdo no sono,
alteracdes emocionais, euforia, depressao ou perplexidade.

e Estado confusional agudo (ECA): Ndo ha consenso geral quanto a distingdo entre
delirium e ECA, o termo “estado confusional agudo” se refere a um estado agudo de
alteracao da consciéncia caracterizado por aten¢do desordenada junto com redugdo da
velocidade, clareza e coeréncia do pensamento. Os especialistas convencionaram o
termo “estado confusional” para os achados de estado de alerta reduzido e atividade
psicomotora alterada. Nesse paradigma, o delirium é um tipo especial de estado

confusional caracterizado por aumento da vigilancia e hiperatividade psicomotora e
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autondémica. Os pacientes com delirium podem apresentar agitagdo, excitacdo, tremores,
alucinacoes, fantasias e delirios.

e Encefalopatia toxico-metabodlica (ETM): encefalopatia é um termo inespecifico,
frequentemente usado como sinénimo de estado mental alterado. A ETM é uma
condi¢do aguda de disfuncdo cerebral global na auséncia de lesdo estrutural primaria. A
condicdo é comum em pacientes criticos, geralmente consequéncia de doencas
sistémicas, que em alguns casos pode ser revertida com tratamento imediato. Outras
encefalopatias metabdlicas causadas, por exemplo, por hipoglicemia sustentada ou
deficiéncia de tiamina (encefalopatia de Wernicke), podem resultar em lesdo

permanente se ndo tratadas.

3. EPIDEMIOLOGIA

A AEM é uma queixa bastante comum no ambiente de enfermaria, em especial quando
ha internagdes prolongadas e condi¢cdes predisponentes como infecgdes. Aproximadamente
30% dos pacientes idosos apresentam delirium em algum momento durante a internacao
hospitalar. Dentre os pacientes idosos cirtrgicos esse risco varia de 10% a mais de 50%. Os
numeros mais altos estdo associados com pacientes mais frageis (por ex.: idoso que caiu e
sofreu uma fratura de quadril) ou submetidos a processos complexos como uma cirurgia
cardiaca. As maiores taxas de delirium sdao encontradas nas UTIs (70%), Hospicios (42%),

Enfermarias (16%) e Emergéncia (10%).

4, AVALIA(;AO INICIAL

4.1. ANAMNESE E FERRAMENTAS DE AVALIACAO

Na avaliacdo inicial de uma AEM, inicialmente deve ser observado se ha RNC (ver escala
de Glasgow, tabela 1), se condiz com alteracao do contedido ou um misto dos achados. Nos casos
frequentes de Delirium, é importante reconhecer que a desordem pode estar presente e ja
cogitar condic¢des clinicas que possam justificar a alteracao. O DSM 5 traz um framework pratico
para suspeicao de Delirium.

e Observar a alteracao de consciéncia e nao “normalizar” o achado, supondo a doenca,
insoOnia, fadiga, ansiedade e outras causas como justificativa;
¢ Em casos em que o paciente esteja contactante, o foco, capacidade de manter ou desviar

a atencdo deve ser incluido na histéria, uma avaliacdo global da acessibilidade do
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paciente ou a performance no exame do estado mental é um sensivel indicador de

Delirium;

e Observar durante a conversa: dificuldade de memoria, desorientacdo, tangenciamento,
desorganizacdo ou incoeréncia;
¢ Quando restar duvidas, uma avaliagdo formal do estado mental pode ser aplicada, como

o Miniexame do Estado Mental (Mini-mental) ou o teste rapido da atengao a beira leito.

Na anamnese é de suma relevancia investigar um pouco da funcionalidade basal e estado
clinico do paciente para tornar sensivel a distingdo de fatores confundidores, como a deméncia.
Quando nao for possivel avaliar diretamente o status mental do paciente, devem ser extraidas
as informacgdes de acompanhantes ou membros da familia. Na histéria clinica, evidéncias do
fator causal de Delirium ou ECA podem ser obtidas ao se questionar sobre febre recente,
histérico de disfun¢do organica, lista de medicamentos, alcoolismo, abuso de drogas ou
depressao.

Amplamente difundida na pratica clinica, a Escala de Coma de Glasgow (ECG) é uma
forma rapida e quantitativa de avaliacdo do nivel de consciéncia (Tabela 1). A escala é baseada
em quatro parametros: abertura ocular, resposta verbal, resposta motora e reatividade pupilar.
A pontuacgao é calculada somando a melhor resposta do doente em cada teste e subtraindo-se
os pontos correspondentes a avaliacdo pupilar variando o escore entre 1-15. Quanto menor a

pontuacao, maior a profundidade do coma.

Tabela 1 - Escala de Coma de Glasgow

Critério Classificacao Pontuacao
Abertura ocular — —
Olho abertos espontaneamente Espontinea 04
Abertura ocular apés comando verbal

Ao som 03
(tom de voz normal ou voz alta)
Abertura ocular com a estimulacido da i ~ 02
extremidade dos dedos pressao
Auséncia persistente de abertura ocular Ausente 01
Olhos fechados devido a fator local restritivo Nao testavel NT
Resposta Verbal — —
Resposta adequada Orientada 05
Resposta com orientacdo prejudicada, mas comunicacdo coerente Confusa 04
Palavras inteligiveis Palavras 03
Apenas gemlc,los.ou sons Sons 02
incompreensiveis
Auséncia de resposta audivel, sem fatores de interferéncia Ausente 01
Fator restritivo que interfere na resposta verbal Nio testavel NT
Resposta Motora — —

. ~ Obedece

Cumprimento de ordens com duas agdes 06

comandos
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Critério Classificacao Pontuacao
Eleva¢do da mao acima do nivel da clavicula ao estimulo da cabega .
. ; Localiza 05
ou pescoco (localiza estimulos)
Flexao rapida do membro superior ao nivel do cotovelo em ~
. . . o Flexao normal 04
resposta a dor localizada (retirada inespecifica)
Flexao do membro superior ao nivel do cotovelo, padrao
claramente anormal Flexdo anormal | 03
(decorticacao)
Extensao do membro superior ao nivel cotovelo (descerebracao) Extensao 02
Auséncia de movimentos dos membros superiores/inferiores, sem
. A Ausente 01
fatores de interferéncia
Fator que limita resposta motora N3io testavel NT
Resposta Pupilar — —
Nenhuma pupila reage ao estimulo de luz Inexistente -2
Apenas uma pupila reage ao estimulo de luz Parcial -1
Pupilas fotorreagentes bilateralmente Completa 0

Fonte: Institute of Neurological Sciences.

Para avaliacdo de quadro de Delirium e ECA, o CAM (Confusion Assessment Method), é
uma ferramenta simples e de rapida aplicagdo que pode ser usada para integrar suas
observacgdes quando o delirium é o diagndstico mais provavel. No ambito hospitalar e cirdargico,
o CAM tem uma sensibilidade de 94-100% e especificidade de 90-95%. (ver diagrama abaixo).
O teste é conclusivo quando estdo presentes os critérios 1 e 2 do CAM somados a presenca dos
critérios 3 ou 4 (qualquer um deles).

Diagrama 01. CAM (Confusion Assessment Method)

1. Inicio agudo e curso flutuante
Existe evidéncia de mudanca aguda do estado mental basal
do paciente? Ha flutuacdo do pensamento durante o dia?

h d

2. Desatencao
O paciente tem dificuldade de focar a atencdo?

h h 4

3. Pensamento desorganizado
0 pensamento do paciente &
desorganizado ou incoerente?

4. Qualquer alteragdo do nivel de
consciéncia

{aumentado/diminuido)

h 4
DELIRIUM

Diagnostico se critérios 1 e 2 presentes ou 3+4

Fonte: protocolo de ECA (Delirium), Santa Catarina, 2015. Adaptado de e: Adaptado de ELY, EW. et al. 2001.
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5. EXAME FiSICO

No exame geral, um exame fisico completo pode ser dificultado em casos de confusdo ou
paciente ndo cooperativo. Nesses casos, é de suma importancia uma avalia¢do direcionada, que
aborda sinais vitais, estado de hidratacdo, aspectos da pele e potenciais focos infecciosos. A
aparéncia geral do paciente pode ser sugestiva. Por exemplo, pele escura pode estar
relacionada com doenga pulmonar cronica, ictericia a alteragdes hepaticas, marcas de agulha -
abuso de drogas, marcas de mordida na lingua ou injiria podem sugerir convulsdo recente,
dentre outros. Pitfalls que devem ser considerados nos pacientes idosos: a temperatura pode
estar abaixo de 38.3 °C mesmo na presenca de infecgcdes graves, achados na radiografia e
ausculta pulmonar diante de contexto de pneumonia podem ser sutis ou ausentes e infec¢des
abdominais graves podem ndo exibir sinais de peritonismo. Assim como falsos-positivos
também podem surgir, por exemplo, rigidez nucal pode nao significar meningite.

Como ja mencionado, o exame neuroldgico pode ser prejudicado caso o paciente ndo se
apresente cooperativo, principalmente nos testes de sensdrio. A avaliagao enfatiza o estado de
consciéncia do individuo, graus de ateng¢ao, campo visual, déficit motor e de nervos cranianos -
ajudam a identificar individuos com maior probabilidade de doeng¢a neurolégica focal. A
auséncia de achados focais nio descarta as chances de Delirium secundario a uma lesdo no SNC,
sendo necessario de acordo com cada caso investigagdo complementar incluindo
neuroimagem, punc¢ado lombar e eletroencefalograma. Além disso, individuos com RNC agudo
possuem maiores chances de lesdao neurologica grave e devem ser investigados com
neuroimagem.

Os sinais fisicos de delirium e encefalopatia de causas toxico-metabdlicas podem incluir
espasmos musculares ndo ritmicos e assincronos (mioclonias multifocais), flapping e tremor de
acdo postural. Perda seletiva do reflexo vestibulo-ocular e nistagmo com paralisias oculares
inexplicaveis que poupam a reatividade pupilar a luz, levantam a possibilidade de encefalopatia

de Wernicke.

6. ACHADOS LABORATORIAIS E DE IMAGEM

Uma numerosa quantidade de alteragdes nos exames laboratoriais e de imagem podem
estar presentes no contexto de AEM, alteragdes que justificam total ou parcialmente o quadro
de consciéncia alterada ou RNC. Contudo, vale salientar que os exames podem aumentar o custo
e por vezes prolongar o inicio do tratamento, por isso deve sempre ser priorizado o diagndstico

clinico quando este € suficiente.
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Em casos nos quais a etiologia ndo esta 6bvia, pode-se proceder com exames a serem

solicitados conforme suspeita clinica, bem como seguir as recomendacdes cabiveis em

decorréncia dos achados identificados:

Eletrélitos séricos: NA, K, MG, Ca, F. Identificar e corrigir distirbios eletroliticos;
Gasometria arterial: identificar e avaliar causas de disturbios acido-base, corrigir se
necessario;

Glicemia: identificar estados de hipoglicemia ou hiperglicemia maligna (ex.: CAD), como
causa da alteragdo mental e iniciar medidas de manejo;

Rastreio infeccioso: hemograma completo, provas inflamatérias tais como PCR/VHS,
analise de urina, urinocultura, hemoculturas, radiografia de térax e outros. Deve-se,
quando oportuno, avaliar causas infecciosas como protagonistas da AEM, como
mencionado principalmente em idosos com suspei¢do de Delirium ou quando outra
etiologia ndo esta clara. Procurar identificar sitios infecciosos precocemente e iniciar
tratamento empirico enquanto ndo houver o direcionamento por culturas, lembrar que
este paciente pode estar em sepse;

Dosar niveis séricos de drogas quando apropriado: estar cientes que drogas, como por
exemplo a digoxina ou litio, em niveis séricos elevados ou até mesmo normais podem
ser os responsaveis pela alteracdo. Investigar possiveis intoxicacdes, atencdo especial
aos neurolépticos e antipsicéticos.

Pesquisar altera¢des organicas com exames direcionados: fun¢ao renal com ureia,
creatinina; funcdo hepatica com coagulograma completo, bilirrubinas e albumina e
enzimas canaliculares; fungdo tireoidiana com TSH/T4 livre, dosagem de B12. Entre
outros conforme suspeita clinica.

A Neuroimagem configura uma carta na manga util e esclarecedora em muitos casos de

AEM, tornando possivel identificar lesdoes de natureza estrutural decorrentes de eventos

isquémicos, hemorragicos, neoplasicos, degenerativos, até mesmo infecciosos e muitas outras

informacgdes valiosas.

A Tomografia de Cranio (TC) é o exame fundamental em qualquer tipo de RNC agudo ou

cronico quando a causa ndo esta evidente. A necessidade de neuroimagem deve sempre se

basear na histéria clinica ou achados do exame neurolégico que a justifiquem; dessa forma, a

investigacdo com a Ressonancia Magnética (RM) também podera estar indicada conforme

complexidade e necessidade de esclarecimentos. Vale lembrar que a RM de cranio possui maior

sensibilidade no AVC isquémico agudo e subagudo, lesdes da fossa posterior, lesdes
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desmielinizantes, les6es multifocais inflamatorias como encefalomielite disseminada. Porém,
mesmo diante da maior acuracia pode nao significar influéncia direta no manejo do paciente
critico, haja vista necessidade de urgéncia em instituir medidas.

Dentre outros exames, a Pun¢do Lombar (PL) é mandatéria quando ha alteracdao do
estado mental em contexto obscuro, sujeita a suspeita clinica de infeccao no SNC, haja vista que
pacientes idosos podem apresentar mais comumente uma AEM como o Delirium ao invés da
triade classica de meningite: febre, dor de cabeca e sinais meningeos. Salientando que necessita
ser primeiramente descartado demais sitios infecciosos mais comuns, uma vez que a meningite
ndo é uma infeccdo corriqueira. A avaliacao do liquor cefalorraquidiano (LCR) dispde de dados
sugestivos de qual infeccao pode se tratar e servir de amostra para analises mais aprofundadas
como PCR-Multiplex e culturas. Em casos de coma, déficit focais, papiledema ou indicativos de
hipertensao intracraniana, primeiramente deve ser obtida neuroimagem para avaliacdo, sob
risco de precipitagao de herniagdo transtentorial.

0 Eletroencefalograma (EEG) também desempenha papel importante na investigacao de
alteracdes de consciéncia a fim de excluir convulsdes, especialmente no estado epilético nao
convulsivo ou subclinico. Ademais, pode confirmar o diagnéstico de certas encefalopatias
metabolicas ou infecciosas que apresentam padrio caracteristico no EEG. O EEG pode ser
também um exame a ser considerado nos casos obscuros que necessitam de investigacdo

complementar.

7. ABORDAGEM

Uma vez que a alteragao do estado mental é observada frequentemente nas enfermarias,
sistematizar a abordagem desses pacientes é extremamente importante, a fim de identificar e
ampliar a investigagdo nos casos que necessitam, prevenir e tratar as alteracdes precocemente
e de forma otimizada.

O fluxograma do principal traz um guia da abordagem direcionada. Inicialmente é
importante diferenciar se a AEM pode configurar um RNC, checando a RESPONSIVIDADE DO
PACIENTE e quantificando sua resposta na ECG. Este passo é fundamental para identificar
possiveis quadros graves, que necessitam de pronta resolucdo, como uma PCR. Logo, quanto
menor a pontuacao do paciente na ECG maior a gravidade do RNC, salientando que pontuacgoes
abaixo de 8 necessitam de suporte avancado como I0T.

O primeiro passo é saber se HA REBAIXAMENTO DO NIVEL DE CONSCIENCIA? Se nio, é
provavel que a alteragdo do estado mental observada seja de natureza de conteudo da

consciéncia, se tratando de Delirium ou ECA. Abordaremos, de maneira direcionada, o Delirium,
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porém a abordagem nao se diferencia para o ECA que, como vimos, é bastante semelhante. A
suspeicao do estado de Delirium pode surgir da avaliacao clinica e fatores de risco do paciente,
descartado uma altera¢do aguda do sensorio e confirmada pelo CAM, o paciente pontuando nos
critérios 1 e 2 mais 3 ou 4, conforme demonstrado no Diagrama 01. CAM (Confusion
Assessment Method).

Identificado o Delirium, devem-se ser instauradas medidas de suporte e tratamento para
as condi¢des subjacentes e predisponentes. Primeiramente falaremos sobre o manejo de
suporte conforme cada situacao apresentada pelo paciente.

Medidas de suporte: trata-se de um manejo multidisciplinar, para todos manterem boa
hidratacao e nutricao, evitar restricdes, mobilizar o paciente - prevenir lesdes de pele, reduzir
ruidos, estimular orientacdo, acompanhante préximo, manejar dores, tratar condigcoes
subjacentes e medidas para evitar complicagdes como pneumonia broncoaspirativa. A
instauracdo dessas medidas é fundamental em virtude que o acometimento pode levar ao
declinio funcional do paciente quando nao adequadamente manejado.

Manejo da agitagdo: comportamento disruptivo, como agitacao severa ou embate é um
desafio no manejo do Delirium. No paciente idoso é menos frequente o comportamento
disruptivo, quando ocorre tende a ser alternando com episoédios de Delirium hipoativo. A
agitacdo leva a um aumento no risco de quedas, comportamento andarilho e retirada de devices
importantes como acessos venosos e tubo orotraqueal. deve-se questionar se “o
comportamento do paciente interfere no cuidado ou seguranca?” A terapia ndo farmacologica
deve ser a base do tratamento, salvo em casos em que danos podem ocorrer ao paciente, nessas
situacgdes antipsicoticos como o haloperidol em doses baixas podem ser usados.

Intervencdo ndo-farmacoldgica: muitas das manifestacdes como agitacdo e confusao
podem ser manejadas com sucesso a partir das modificagdes ambientais. O ambiente hospitalar
é um local estranho, ruidoso, pobre de iluminag¢do natural, o paciente frequentemente é
mudado de sala, fatores que contribuem para a desorientacdo. Nesse aspecto, a intervengdo
ndo farmacoldgica deve objetivar orientar o paciente, reafirmando informagdes basicas como o
local onde ele se encontra, por que esta internado e o que esta fazendo, fornecer iluminagao
natural, relogio e informar as horas, conversar e mobiliza-lo. Familiares e amigos possuem
maior potencial para orientar e conter o paciente uma vez que se trata de pessoas proximas,
por isso sdo preferiveis. Deve-se modificar os fatores risco: especificar nas sessoes de fatores
de risco.

Antipsicoticos: sdo considerados apenas em contexto de agitacdo severa, sem nenhuma

indicacdo formal para manejo de Delirium, portanto usados de modo off-label. As poucas
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evidéncias sugerem o uso de haloperidol em doses baixas (0,5 a 1 mg), por via oral, IM ou
intravenosa para controle de agitacdo severa, a dose maxima da droga é estipulada em 5 mg
por dia. Dose continua ou profilatica ndo é recomendada. Deve-se aguardar de 5 a 10 minutos
para inicio dos efeitos. Prolongamento de intervalo QT significativo foi observado com o
haloperidol intravenoso. Outros antipsicéticos com o quetiapina (25 a 50mg, VO), risperidona
(1a4mg, VO) e olanzapina (5 a 10mg, VO) possuem efeito similar ao haldol, todos esses agentes
em doses altas podem desencadear sintomas motores extrapiramidais, em especial o
haloperidol. Portanto, o uso dos antipsicoticos deve ser por curta duracdo e em casos
refratarios a outras medidas.

Benzodiazepinicos: possuem potencial limitado para o tratamento do Delirium, sendo
reservado para os casos de necessidade de sedativa, abstinéncia alco6lica ou contraindicagdo
dos antipsicoticos. Lorazepam (dose: 0,1 a 1 mg) possui o inicio de acdo mais rapido, 5 minutos.
Os benzodiazepinicos aumentam o risco de Delirium reincidente e, portanto, devem ser usados
com parcimonia.

Outros agentes farmacolégicos como inibidores da colinesterase (ex.: rivastigmina) ndo
apresentaram papel significativo no tratamento do Delirium. O manejo da dor em contextos
apropriados como trauma e pds-operatdrio sdo uma conduta a se seguir. No caso de delirium
hipoativo, o tratamento sintomatico supracitado nao se aplica.

Realizadas as medidas iniciais de suporte e controle dos sintomas, deve-se continuar
investigando as condi¢Ges subjacentes. Primeiramente, revisar medica¢des e checar resultados
de exames laboratoriais quando disponiveis, conforme o item 2.3. Rever historia do paciente,
prescricao atual e exame fisico direcionado, checar resultados de exames laboratoriais recentes
e direcionados: hemograma completo, PCR, glicemia, eletrdlitos, ureia, creatinina, calcio,

sumario de urina, oximetria, gasometria arterial, eletrocardiograma, etc.
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8. FLUXOGRAMA

Paciente com AEM
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Glasgow)
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"contelido” -

Delirium/ECA

CAM
[1e2+3oud4]
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v

PRESENTE Dielirium

" INICIALMENTE:
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oximefria de pulso;
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\ 02 SIN; AVP.

!

v

Medidas de Suporte ! |
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v
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suspeita clinica: RM, Alta do episodio
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p r Y

{:genda — EEG: eletroencefalograma, TC: tomografia computadorizada. RM: ressonancia magnética, ATE: antibiotico; RCP: ressuscitacSo cardiopulmonar; LCR: liguido
[eefalorraquidianc.

|Observagoes:

|. Diagnéstico se eritérios 1 e 2 prezentes + 3 ou 4 de acordo com CAM (Ver diagrama 01);

ll. Medidas de suporte: manter boa hidratagdo, evitar restrigdes, mobilizar o pacients, reduzir ruidos, estimular orientacdo, acompanhante praximo, manejar dores, tratar condigdies

[subjacentes;

lll. Rever medicacdes/lab: rever historia do paciente, prescricio stusl e exame fisico direcionado, checar resultsdos de exsmes |aborstoriais recentes: hemograma completo, PCR,
licemia, eletrdlitos, urdia, creatinina, cakcio, sumario de urna, cximetria, eletrocardiograma, etc.

Fonte: autoral. Baseado em Delirium and acute confusional states: prevention, treatment and prognosis. Up To
Date.
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1. INTRODUGAO

A Parada Cardiorrespiratéria (PCR) é uma emergéncia clinica que pode ocorrer no extra
e no intra hospitalar. Apds a equipe multiprofissional flagrar a PCR, esta tem a necessidade de
iniciar o BLS e acionar a equipe médica para dar prosseguimento ao seguimento da PCR
baseado no protocolo ACLS. O médico normalmente fica na posicdo de lider (vias aéreas e
monitor), dividindo a equipe entre as fun¢des: compressdo (pelo menos 2), medicagdes e
tempo. E recomendado que a equipe esteja dividida em suas func¢des no inicio do plantio, a fim
de evitar atrasos durante a intercorréncia. Além disso, o médico pode checar, no inicio do
plantdo, se os equipamentos estdo em pleno funcionamento, como monitor, desfibrilador,
ventilador mecanico, laringoscépio, tubo orotraqueal e bolsa-valvula-mascara.

Segundo dados epidemiolégicos brasileiros, a maioria dos pacientes sao do sexo
masculino, de raca branca, com idade variando entre 16 a 101 anos, que tiveram como causa
mais frequente a insuficiéncia respiratoria, levando a hipoxia e ao ritmo de parada em AESP.

A PCR é a maior emergéncia em saude e, para sua conducdo de forma organizada, é
necessario que toda a equipe multiprofissional esteja ciente de suas fungdes no manejo da PCR,

constituindo uma equipe de alto desempenho.

2. AVALIA(;AO INICIAL

0 diagndstico é tnico e exclusivo através da certificacdo da parada cardiorrespiratoria,
seguindo a cadeia de sobrevivéncia preconizada pela AHA. Ao avaliar que o paciente esta
irresponsivo, chamar o restante da equipe, solicitar pelo carrinho de parada, checar pulso e
respiracdo em 10 segundos e seguir a sequéncia do protocolo ACLS.

Além disso, é importante monitorizar o paciente, pois faz parte do diagndstico a
identificacdo dos ritmos de parada, que se constituem em 4 ritmos: 2 dos quais levardo a

sequéncia do fluxograma para ritmos chocaveis, que sdo a Fibrilagdo Ventricular (FV) e a
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Taquicardia Ventricular sem pulso (TVSP); e os outros 2 que seguirdo a sequéncia de ritmos
nao chocaveis, que sdo Atividade Elétrica Sem Pulso (AESP) e assistolia.
As arritmias, incluindo as que constituem o diagndstico da PCR estdo descritas nos

protocolos de bradiarritmias e taquiarritmias.

3. ABORDAGEM

A abordagem segue a sequéncia baseada no protocolo ACLS, que serd dividida
didaticamente em etapas, mas que, no momento da intercorréncia, devem ser realizadas

concomitantemente.

3.1. Compressodes tordcicas

As compressoes toracicas devem ser de alta qualidade:

e Comprimir com precisao (pelo menos 5 cm de profundidade), de forma rapida (100-120
por minuto) e permitindo o retorno total do térax;

e Minimizar ao maximo as interrupgoes;

e Alternar a cada 2 minutos ou se apresentar cansaco;

e Seguir a relacao 30:2 de compressao-ventilacdo enquanto ndo estiver com via aérea

avancada;

e Durante a ventilagdo, evitar fazer de modo excessivo.

3.2. Desfibrilagdo

Para garantir seguranga, sempre avise a equipe o momento do choque e peca que todos
se afastem, em tom alto e claro. Antes de aplicar o choque, certifique-se de que vocé ou nenhum
membro da equipe estd em contato com o paciente ou a maca.

Preferir chocar com pas adesivas do que com pas em gel, pois ha diminui¢ao na eficacia
em relacdo a corrente elétrica aplicada

A carga consiste em 200] no modo bifasico e 360] no modo monofasico.

3.3. Verificagdo de ritmo

Verifique o ritmo apds 2 minutos de RCP depois do choque, em menos de 10 segundos,
aproveitando para checar o pulso de forma simultanea em caso de ritmo organizado.
e Seritmo organizado e com pulso: cuidados pds PCR;
e Seritmo ndo chocavel e sem pulso: seguir para protocolo de assistolia/AESP;

¢ Seritmo chocavel: administre o choque e reinicie a RCP por 2 minutos.
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3.4. Retomada da RCP e garantia de acesso venoso ou intradsseo

Apébs o choque, reinicie a RCP imediatamente por 2 minutos, sem verificar ritmo ou
pulso, exceto em caso de sinais de RCE. Caso o paciente esteja sem alguma via de administracao

de medicagdo, estabelecer o acesso IV/IO.

3.5. Tratamento medicamentoso

Epinefrina IV/I0: 1 mg a cada 3-5 minutos
o Iniciar apds o segundo choque e repetir a cada duas verificacdes de ritmo

Amiodarona IV/I0

o Primeira dose: bolus de 300mg
o Segunda dose: 150 mg
Lidocaina IV/IO

o Primeira dose: 1-1,5mg/kg
o Segunda dose: 0,5-0,75mg/kg

Sulfato de magnésio: usado na torsade de pointes

o Primeira dose: 1 a 2g diluido em 10 ml, em bolus

3.6. Via aérea avancada

A relacdo compressao-ventilacdo passa a ser 1 ventilacdo a cada 6 segundos.
Ajustar o ventilador conforme as orientagdes abaixo:

e Usar modo assistido-controlado, podendo ser ciclado a volume (VCV) ou ciclado a tempo
e limitado a pressao (PCV);

e Utilizar a FIO2 necessaria para manter a saturagdo periférica de O2 entre 93 a 97%;

e Usar VC émL/kg/peso predito;

e Usar PEEP de 3 a 5cmH20 inicialmente;

e Usar frequéncia respiratoria entre 12 e 16 rpm, com fluxo inspiratdério ou tempo

inspiratdrio visando manter inicialmente relagdo I:E em 1:2 a 1:3.

3.7. Tratamento das causas da PCR

A AHA preconiza sempre pela pesquisa das conhecidas causas reversiveis da PCR,
baseadas nos Hs e Ts. Correlacionar essas causas com a histéria clinica do paciente pode mudar
0 prognostico da parada, tendo em vista que muitas delas podem ser revertidas com

tratamentos especificos.
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As causas correspondentes aos Ts, em sua maioria, ndo poderdo ser tratadas durante a

PCR e, em algumas delas, serad necessario acionar a equipe de cirurgia.

Tabela 1l - Hse Ts da PCR

Causa Conduta Causa Conduta
Hipoxia Intubacido Tgrax . Toracocentese
Hipertensivo
Hipovolemia Reposigdo De Fluidos/ TamPonamento Pericardiocentese
Hemoconcentrados Cardiaco
Reposicio De Trombdlise Com Alteplase 0,9
A 0,
Acidose (H+) Bicarbonato Na Dose Trombose Mg/Kg (Dose M.ax 9.0 Mg), 10%
De 1ml/K Pulmonar Em Boélus Na Primeira Hora E O
& Restante Em 24h
. ) .| Gluconato De Céalcio 10 | Trombose ) .
Hipo/Hipercalemia A 20ml Cardiaca Angioplastia
Hipotermia Manta Terrr_uca E/Ou Toxinas Dialise ou Antidotos
Soro Aquecido

Fonte: préprio autor
3.8. Cuidados apds o retorno da circulagdo espontdnea

Assim como toda a assisténcia prestada anteriormente descrita, os cuidados pds-
parada também devem funcionar de maneira sistematica, a fim de reduzir a morbimortalidade,
pois a maioria das mortes ocorre em 24h apds a parada. A sistematizacao pode ser dividida da
maneira que muito se conhece na medicina: ABCDE.

e A: checar a via aérea, verificar o tubo orotraqueal e checar capnografia (quando
disponivel);

e B: auscultar novamente, confirmar a posicdo do tubo, avaliar se ha algum achado que
justifique a parada ou que provoque instabilidade nas proximas horas. Além disso,
checar os parametros do ventilador para otimizar o padrao ventilatorio;

e C(C: controle dos parametros hemodinamicos, ausculta cardiaca e verificar pressado
arterial;

e D: checar neuroldgico, checar drogas vasoativas e sedoanalgesia e realizar o controle
direcionado de temperatura para neuroprotecao (temperatura entre 32 a 362C);

e E: exames laboratoriais, ECG de 12 derivagdes, gasometria, exames complementares de

imagem que forem necessarios (Rx/TC de térax ou TC de cranio).
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Alguns tratamentos podem ser necessarios a depender da causa que foi identificada
como possivel causa da parada, inclusive, em casos de IAM ou AVC, o paciente pode ter de ser
encaminhado a outro hospital ou outro setor.

Reavaliar e monitorizar com frequéncia os sinais vitais do paciente, a fim de otimizar
drogas e intervir de maneira precoce quando necessario. Caso PAM menor que 65 mmHg,

iniciar droga vasoativa, visando uma PAS minima de 90 mmHg.

4. FLUXOGRAMA

' Inicie RCP '

Y

FVITVSP Ritmo chocavel? NAO | AESP/Assistolia |

@ ¥
+ RCP 2 minutos
= Epinefrina 1mg EV
'RCP 2 minutos '

= Considerar via aérea avancada
——»| Ritmo chocavel?

Y

( Ritmo chocavel? )
SIM B
NAO
@ ¥
( = RCP 2 minutos )

Investigar causas reversiveis
+* RCP 2 minutos

« Epinefrina 1mg EV
= Considerar via aérea avancada

v

Ritmo chocavel?

¥
[ Ritmo chocavel?

* RCP 2 minutos
= Amiodarona ou \ldocalna
Inveshgar causas reverswels

Y

* Se RCE, iniciar cuidados p6s PCR
+ Considerar se & adequado continuar
com ressuscitagao

Fonte: préprio autor
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1. INTRODUGAO

A palavra dispneia vem do grego dys e pnoia que significa respiracao ruim. A definicao
do termo dispneia varia entre varios autores, mas subjetivamente remete a respiracdo
desconfortavel, geralmente com sinais fisicos, como batimento de asa nasal, uso de musculatura
acessoria e taquipneia.

Segundo a American Thoracic Society (2012), a dispneia é definida como a sensacdo
subjetiva de desconforto respiratério que consiste em sensacdes qualitativamente distintas e
que mudam em intensidade, que pode ser notada de varias maneiras, como sensac¢do de falta
de ar, de sufocamento e de aperto no peito. Essa sensacao pode surgir da interacdo de varios
fatores, como fisioldgicos, ambientais, psicoldgicos, sociais, podendo gerar respostas
fisiologicas e comportamentais secundariamente.

Sugere-se que muitas sensac¢oes diferentes possam ser relatadas como falta de ar, e que
a caracterizacdo do sintoma é fundamental para guiar o diagnoéstico. Por ser um sintoma comum
a contextos clinicos de importante gravidade e morbimortalidade, a investiga¢do e a conduta
devem ocorrer lado a lado e em tempo oportuno.

A dispneia é um sintoma que estd vinculada a diversos processos patoldgicos,
geralmente atreladas aos sistemas cardiovascular e respiratério. Mas existem outras doenc¢as
em que o enfermo pode apresentar a dispneia como queixa principal (tabela 1).

Em pacientes internados, a dispneia pode ser um sintoma preocupante, pois exige
intervencoes médicas imediatas nas unidades de internacao clinica, enquanto se trabalha com
varios diagnésticos diferenciais. Sendo assim, as vias aéreas, a respiracdo e circulagdo sao o
principal foco do manejo do paciente inicialmente. Uma vez estabilizado o paciente, segue-se

com mais investigagoes clinicas.
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Tabela 1 - Causas de dispneia/diagndsticos diferenciais.

Relacionadas as
vias aéreas
superiores

Corpo estranho

Achado de estridor expiratério
associado a dispneia;

Anafilaxia

Sintomas como chiado, estridor ou
hipéxia podem sugerir
acometimento respiratério, podendo
ser associado ao edema de glote;
Avaliar rea¢des a medicamentos.

Causa vascular
pulmonar

TEP (tromboembolismo

pulmonar)

Deve ser levado em consideracao em
qualquer paciente com dispneia
aguda. Avaliar presenca de fatores de
risco: episdédio de embolia prévia,
trombose venosa profunda,
imobilizacao prolongada, gravidez,
trauma recente, Acidente Vascular
Encefalico (AVE), uso de tabaco,
anticoncepcional, distirbios da
coagulacdo.

Respiratoérias P
p Achados como tosse cronica
Doencga Pulmonar produtiva, dispneia aos esforcgos e
~ . Obstrutiva Cronica rogressiva e exposi¢do a algum
Obstrucdo baixa prog posi¢ 5
(DPOC) fator que possa agudizar (geralmente
(achados de . ~ . P
e infeccdo do sistema respiratorio).
sibilos) ~ ~
As exacerbagdes geralmente tém
Asma apresentacdo com dispneia e
chiado/sibilancia;
~ Pode haver presenca de tosse
Infeccoes . . O .
Pneumonia produtiva, dor toracica do tipo
pulmonares e
pleuritica, febre.
. Derrame pleural . ~
Restritivas p / Com inspecdo e ausculta alteradas.
Pneumotdrax
Miopatias, Esclerose . .
e Podem gerar dispneia aguda por
Lateral Amiotrofica/ , L
o fraqueza de musculos da respiragao.
Esclerose Multipla/ .
o . Obs.: o Botulismo gera uma fraqueza
Guillain- Barré/
. ) L, muscular descendente e pode
miastenia gravis/ virus .
. . também afetar a musculatura
do Nilo ocidental, respiratéria
enterovirus D68 p '
Associa-se a dispneia por
. descondicionamento fisico e é
Obesidade . . g
Neuromuscular diretamente proporcional ao indice
de Massa Corporal.
Anormalidades respiratorias podem
resultar de lesdes graves ou que
afetam as regides envolvidas na
AVE respiracdo. Entre as anormalidades,
pode-se citar pneumonia por
aspiracdo, edema pulmonar
neurogénico e padrio respiratdrio
anormal, como apneia.
A isquemia e as arritmias podem ser
; A , fatores que precipitam a
Cardiacas Insuficiéncia cardiaca que precip
descompensacio;
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Achados: dispneia paroxistica
noturna, dispneia em repouso,
crepitacoes, turgéncia jugular,
presenca de B3, edema na periferia.

Sindrome Coronariana Pode haver dispneia de inicio subito,
Aguda (SCA) principalmente aos esforgos;
Anemia Estado de alto débito cardiaco.

A dispneia é uma queixa frequente
em pacientes com disfuncao de
tireoide. Pode estar relacionada ao
comprometimento cardiovascular,
mas também pode estar vinculada a
Tireoideopatia mau funcionamento da musculatura
respiratéria e pode ocorrer
hipoventilacdo em pacientes com
coma mixedematoso que podem
evoluir com uma insuficiéncia
respiratoria hipercapnica.

Devido ao volume de sangue
circulante, a dispneia ser decorrente
de causas cardiacas, como

Gestacao S .
miocardica e coronariana.
A sepse grave pode causar
comprometimento da respiracao
secundario a taquipneia/ fadiga

Sepse respiratoria, que pode ocorrer de
uma pneumonia/ de uma

Metabdlicas compensacdo da acidose metabdlica

ou de algum outro processo.

Hipoglicemia Taquipneia compensatoria

Acidose metabolica/ L Lo

. Taquipneia compensatoria
respiratéria

A ansiedade aguda ou sindrome do
panico pode sensacdo de dispneia;
pode haver respiragao irregular,
Ansiedade suspiros frequentes e dor toracica
atipica. Pode possuir sintomas que
sdo semelhantes aos dos pacientes
com obstrucio de vias aéreas.

Psicolégicas

Exemplo: TRALI (lesdo pulmonar
Outras Reacdo transfusional induzida pela transfusdo), podendo
levar a hipoxemia.

Dispneia pode ocorrer apds
procedimentos que envolvam o
torax/ abdome. Podem surgir
atelectasia, pneumotorax, embolia
pulmonar.

Complicagdes pos-
operatorias

Fonte: Seganfredo et al., 2015; Martins, A.M. et al., 2021; Ahmed et al., 2024.

2. FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da dispneia é multifatorial e envolve os quimiorreceptores e

mecanorreceptores, diafragma e musculatura esquelética, além dos centros respiratérios
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superiores, que processam a sensacao de respiracdo desconfortavel e podem ser modulados

por alteragdes cognitivas e comportamentais.

3. MANEJO DA DISPNEIA

Em um paciente internado, identificar a etiologia da dispneia é um ponto primordial na
avaliacdo inicial para poder tratar o sintoma. Para isso, deve-se fazer uma anamnese e exame
clinico com qualidade. Devem ser rastreados quanto a sinais iminentes de parada respiratoria
ou um desconforto respiratério significativo. De inicio, um exame fisico breve, inclusive com
medidas dos sinais vitais e oximetria de pulso ja é importante no manejo inicial. Além disso,
deve-se caracterizar o tempo de instalagdo da dispneia, sendo que a aguda se desenvolve em
minutos (vide tabela 2). Para o manejo também deve-se levar em consideracao o grau de
estabilidade do paciente. Se estaveis, obter anamnese, exame fisico, testes diagnoésticos
enquanto é fornecido ao mesmo tempo intervencdes terapéuticas. Nos instaveis, anamnese,

exame fisico, testes diagndsticos sdo geralmente necessarios apos estabilizagdo inicial.

3.1. Tabela 2 - Dispneia versus tempo de instalagdo com exemplos.

e TEP macico;

Broncoespasmo;

Edema agudo de pulméao (EAP)

Pneumotérax hipertensivo;

Sindrome coronariana aguda;

Arritmias;

Aspiracao de corpo estranho;

Crise de ansiedade.

Sepse;

Descompensacdo metabolica;

Subaguda Horas e doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) ou insuficiéncia
cardiaca congestiva (ICC) descompensada;

e Derrame pleural.

Mais de 30 e Infeccdo respiratoria;
dias e Mal controle de comorbidades.

Fonte: Seganfredo et al.,, 2015.

Aguda Minutos

Cronica

4. ANAMNESE

A anamnese deve ser bem feita, caracterizando bem a dispneia e seus sinais e sintomas
envolvidos. Ela pode ser dificil de obter quando o enfermo apresentar dificuldade para falar,
devendo o clinico garantir informacgdes seja por familiares, médicos assistentes, clinicos de
atengdo primaria. Enquanto se faz uma boa anamnese, deve-se garantir oxigenacao e ventilagcdo

adequadas.
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Em relacdo a caracterizacdo da dispneia, deve-se avaliar se o problema, por exemplo,
apareceu em repouso ou ao realizar esforgos, se teve dor toracica associada, palpitagdes, se
aconteceu depois de deitar-se ou ao deitar-se. E, além disso, avaliar sintomas prévios e recentes,
o histérico familiar de doencas respiratérias e cardiacas, doencas prévias e comorbidades,
presenca de alergias, medicamentos em uso, os habitos de vida (como histérico de tabagismo),

exposicdo ambiental e se passou por alguma intervencdo cirurgica ou imobilizagao recente.

5. EXAME FisICO

Quanto ao exame fisico, este deve ser completo. O exame fisico bem feito pode trazer um
bom numero de informac¢des fundamentais no diagndstico, na terapéutica e no diagnostico
diferencial. Deve-se, inicialmente, avaliar os sinais vitais. Febre, por exemplo, pode sugerir um
processo inflamatorio/infeccioso. Além disso, deve-se inspecionar o térax do paciente,
avaliando a forma do térax, biotipo (avaliar cicatrizes, manchas, retragdes e abaulamentos),
expansibilidade dos pulmdes, ritmo dos movimentos, alteracdes da parede e frequéncia
respiratoria (avaliar a presenca ou ndo de tiragem). Além disso, avaliar se ha presenca de
padrdes respiratorios patologicos, como respiracdo de Biot, Kussmaul, Cheyne- Stokes, entre

outros (tabela 3).

Tabela 3 - Padroes respiratorios
) Frequéncia respiratoria
Eupneia .
normal (fr=12-20irpm)

L Frequéncia respiratoria
Bradipneia N2 V2 VN q p

diminuida (fr < 12irpm)

. . Frequéncia respiratoria
Taquipneia JAVAVAVAVAVAVAVAVAVAVAVAVAY

aumentada (fr >20 irpm)

Apneia Auséncia de respiracao

. . Respiragdes profundas
Hiperpneia N
/\/\/\/\/\/\ (frequéncia normal)
Respirac¢do rapida e
Biot profunda com periodos de

apneia
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Aumento progressivo em
amplitude e frequéncia,
com posterior diminuicdao
Ch até chegar a um periodo de
eyne- WV\_/N\/\M\_/W\A/W\_M apneia. Pode aparecer na
Stokes . n .
insuficiéncia cardiaca
grave, AVE, TCE e
intoxicacdes por opioides e
barbituricos.

Respiracdo rapida,
\ rofunda e regular. Padrao
kussmat | \\VAAVMAMAAMAAN -+ | profunda e reguiar.
caracteristico de acidose

metabdlica.

Fonte: Martins, A.M. et al., 2021.

Também avaliar presenca de cianose, nivel de consciéncia, presenca de corpo estranho
na via aérea.

Deve-se também realizar a palpac¢do do térax. Avaliar a expansibilidade, que é anormal
quando ha movimentos diminuidos da expansibilidade, uni ou bilateralmente; e o frémito
toracovocal (FTV), em que os sons tém maior transmissibilidade em meios sélidos, podendo-se
pensar nesse caso em consolidacdo e preenchimento alveolar. Se na presenca de um outro meio,
pensa-se em doengas extrapulmonares, como doengas pleurais, notando-se reducao do FTV. Se
na auséncia da passagem de ar, pensa-se em oclusdao e obstru¢do brénquica, ocorrendo
diminuicao da transmissibilidade do som, com o FTV abolido ou diminuido. Avaliar também a
sensibilidade, as alteragdes da parede e os linfonodos.

Realizar a percussao do térax, que ndo é uniforme. Varia em areas de projecao do
coracao, baco, fundo gastrico e figado. O som claro pulmonar esta presente em campos
pulmonares normais. Tem-se hipersonoridade pulmonar, com um som mais claro e mais
intenso, em quadro que reflete maior volume de ar nos alvéolos, por exemplo, enfisema
pulmonar. Tem-se um som timpanico quando ha presenca de ar no espago pleural
(pneumotoérax) ou no parénquima pulmonar. Um som submacico é presente quando se tem um
parénquima pulmonar com diminui¢do da quantidade de ar e aumento de densidade. O som
macico quando se tem liquido interposto entre a parede do térax e o parénquima pulmonar.

Deve-se realizar ausculta pulmonar e cardiaca. A ausculta pulmonar pode se apresentar
com sons normais (com som bronquial, broncovesicular e vesicular), e pode se apresentar com
sons anormais, podendo ser descontinuos (estertores finos e grossos), continuos (estridor,
roncos e sibilos) e de origem pleural (atrito pleural). Uma ausculta cardiaca pode haver terceira

bulha ou um ritmo de galope, o que pode sugerir insuficiéncia miocardica; pode haver sopros,
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que podem mostrar valvopatias cronicas ou complicagdes de uma sindrome coronariana aguda,
sugerindo insuficiéncia mitral aguda. Esta pode ser por ruptura ou disfun¢do do musculo
papilar ou comunicag¢ao interventricular por ruptura de septo.

Além disso, fazer questionamento se a dispneia esta relacionada a piora posicional. Na
ortopneia, o paciente piora com decubito, com alivio em ortostastimo. Na trepopneia, o paciente
se mais confortavel para respirar em decubito lateral. Na platipneia, ha dispneia ao assumir

posicdo ereta, que melhora em decubito.

6. EXAMES COMPLEMENTARES

Devem ser realizados se, com a anamnese e exame fisico, ndo se chegou a uma hipotese

diagnostica, a fim de colaborar com a formagédo do raciocinio clinico (tabela 4).

Tabela 4 - Exames complementares na investigacdo da dispneia.

Util na avaliacio inicial. Util na diferenciacdo de quadros
pulmonares/ sistémicos. A dispneia/ taquipneia podem

Gasometria arterial ] ~ . )
ocorrer a partir da compensacao respiratoria da acidose

metabdlica.
Avaliar anemias e processo infeccioso. Anemia pode
Hemograma justificar uma anemia pela dificuldade de transporte de
oxigeénio.
Eletrolitos séricos Uteis na complementacio diagnéstica.

Exames de troponinas e CK-MB massa ajudam no
diagnostico e progndstico de SCA determinando desconforto
Enzimas cardiacas na respiracdo. Devem analisados com certa cautela, visto que
em situacdes que geram estresse no musculo cardiaco pode
aumentar as enzimas, como TEP, IC descompensada.

Usado em investigacao de TEP. Se escore de Wells com baixo

D-dimero
risco e D-dimero negativo, pode afastar a hipétese de TEP.

De baixo custo e facil acesso, ajuda a afastar doencgas
cardiovasculares cuja principal manifestacdo é a dispneia. A
taquicardia, desvio de eixo para direita, alteragdes no
segmento ST e de onda T podem sugerir ou ratificar SCA.
Alteracdes nas ondas Sem D1, Qem D3 e T em D3, bem
como disturbio de condugdo do ramo direito e presenca de
fibrilagdo atrial, ajudam no diagndstico de TEP. O ECG
normal ou taquicardia sinusal sugerem causas nao cardiacas.

Eletrocardiograma (ECG)

Ajuda no diagnostico de IC descompensada. Pode estar
elevado em outras etiologias. Valor <100 pg/mL: valor

BNP ou NT pr6 BNP preditivo negativo de 90% em Insuficiéncia cardiaca
descompensada. Valor > 500 pg/mL: valor preditivo positivo

maior que 90% para Insuficiéncia cardiaca descompensada.
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Exame de rotina em pacientes com dispneia. Auxilia no
diagnostico de pneumonia, derrame pleural, por exemplo.
Congestao venosa pulmonar, cardiomegalia, edema alveolar
ou intersticial (presenca de linhas de Kerley B
peribrénquica, derrame pleural podem sugerir dispneia de
origem cardiaca).

Radiografia de torax

Pode ajudar no diagndstico de cardiomiopatia, regurgitacao
mitral, estenose adrtica ou ruptura de cordas tendineas, que
Ecocardiograma podem provocar dispneia aguda e novo sopro cardiaco. O
ecocardiograma pode ser util em pacientes com dispneia
aguda apos outras etiologias valvares tiverem sido excluidas.

Permite analisar o parénquima pulmonar. Permite o

Tomografia . _ i i

) esclarecimento de alteragdes encontradas na radiografia de

computadorizada (TC) de i . o ~ o ] ]
; torax, bem como identificar lesdes nao vistas na radiografia

torax ;
de toérax.
) ) Util na diferencia¢do de doencas cardiacas/ pulmonares e
Espirometria

avaliar a gravidade em asma.

Util para detectar arritmias, relacionadas a sintomas como
Holter dispneia, sincope, tonturas, palpita¢des, precordialgia,
taquiarritmias, por exemplo.

Avaliar disfungao da tireoide que possam justificar dispneia,

TSH/ T4 livre )
como coma mixedematoso.

. L. . Ajuda no diagnéstico de TEP. Util quando a radiografia de
Cintilografia pulmonar , ,
torax é normal.

Ferramenta rapida e eficaz para investigar causas
importantes de dispneia aguda. Exame requer o
equipamento e a proficiéncia do médico operador. Como
Ultrassonografia (USG) a | cerca de 20% dos pacientes com IC tem uma radiografia de

beira leito torax ndo diagnostica, a USG pulmonar pode auxiliar no
diagnostico. Pode ajudar a identificar derrames pericardicos,
edema de pulmao e pneumotdrax, por exemplo.

Primeira escolha para diagndstico de embolia pulmonar e

Angi fi 1
figlogratia puimonar por pode ajudar em diagnosticos diferenciais. Avalia perfusdo

TC

pulmonar

Fonte: Remy- Jardin et al., 2007; Stefanini; Reggi; Echenique, 2009; Seganfredo et al., 2015; Jameson et al., 2020;
Ahmed et al., 2024.

7. CONSIDERACOES E CONDUTAS

Pontos que devem ser levados em importancia sdo as possiveis falhas no manejo inicial
ao paciente com dispneia aguda, como:

e Nao realizar protecao de via aérea em tempo oportuno;
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¢ Nao identificar nem agir sobre os sinais vitais anormais e sinais de iminéncia de
insuficiéncia respiratoria;

e Nao fazer diagnosticos diferenciais adequados;

e Nao fazer reavalia¢des frequentemente do curso clinico do enfermo;

e Nao interpretar adequadamente uma taquipneia, que pode nao ser de anormalidade
respiratoria, mas sim de uma doenca ndo pulmonar, como um quadro de acidose
metabdlica.

Os pacientes que se queixam de dispneia aguda devem ter rastreio para sinais de parada
respiratoria iminente. Pode incluir rebaixamento do nivel de consciéncia, incapacidade de
manter esfor¢o respiratorio (por exemplo, bradipneia), cianose (que indica hipoxia grave ou
metemoglobinemia).

Rastrear também sinais de desconforto respiratério grave, como retragcoes e uso de
musculos acessorios da respiracdo. As retracdes podem ocorrer em quadros de obstrugdo de
vias aéreas, como DPOC, Asma, presenca de corpo estranho e podem ser visualizadas
geralmente nas musculaturas supraesternal, subcostal e intercostal. Uma consideracao sao os
pacientes com doencas neuromusculares que podem ndo ter retragdes por conta da fraqueza
muscular, mesmo que possua um quadro clinico de comprometimento respiratério muito
grave.

Outros sinais de desconforto respiratério grave sao fala entrecortada e breve, taquipneia
significativa, incapacidade de se deitar em decubito dorsal (com excecdo da sindrome
hepatopulmonar, em que os doentes podem respirar melhor quando reclinados), diaforese
profunda, presenca de estridor, cianose, agitacao, sonoléncia. Os pacientes com rebaixamento
do nivel de consciéncia devido a retencao de CO2 [diéxido de carbono] podem se apresentar
confortaveis e indiferentes.

O tratamento deve ser iniciado de acordo com a causa identificada. Para o manejo dos
pacientes em emergéncia, deve-se garantir acesso venoso e obter o sangue para analise
laboratorial, inclusive colhendo uma gasometria; estabelecer monitorizacdo do paciente
(oximetria de pulso e monitorizacdo cardiaca); avaliar necessidade de oxigénio suplementar
em pacientes com hipdxia; manter um alvo de saturac¢do de oxigénio de pulso (SpO2) maior ou
igual a 94%; avaliar necessidade de gerenciamento das vias aéreas e suporte ventilatorio. Entre
as opcoes de oxigenacao e suporte ventilatorio tem-se estratégias invasivas e ndo invasivas.
Considerar intubacdo de sequéncia rapida, principalmente quando se considerar que a
ventilacdo ndo invasiva ndo va melhorar os resultados, como exacerbacdao aguda de asma e

doengas que ndo estejam respondendo a terapia médica, como pneumonia e sindrome do
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desconforto respiratéorio agudo; manter medidas apropriadas para controle de infecgoes;
realizar identificacdo de condi¢des que tenham risco para a vida e que sdo reversiveis (como
pneumotorax, tamponamento pericardico, corpo estranho em vias aéreas superiores) e iniciar
tratamento e estabilizacdo em paciente gravemente doentes. Em pacientes com taquiarritmias,
realizar controle de frequéncia e ritmo. Quando se suspeita de sobrecarga de volume, pode-se
administrar diuréticos e drogas que ajam na pré carga e pds carga. Pacientes asmaticos e
portadores de DPOC, devem ser tratados com broncodilatadores.

Na pneumonia, realizar classificacdo de gravidade, uso de antibidtico e coleta de exames,
inclusive culturas. Na anafilaxia, assegurar via aérea, administrar epinefrina, considerar anti-
histaminicos, corticoide, beta 2 inalatorio, por exemplo.

Na ICC descompensada e EAP, pode-se utilizar os diuréticos, vasodilatadores, morfina e
inotropicos. No TEP, terapia com heparina e tromboliticos.

Em pacientes com quadro de DPOC avan¢ado ou uma insuficiéncia cardiaca agravada,
deve-se procurar agir no controle de fatores desencadeantes ou agravantes, como infecc¢do,
deve ser tratada. Se doenga sem progndstico, o manejo paliativo da dispneia pode ser indicado,
procurando o conforto ao paciente, inclusive com o uso de opioides e benzodiazepinicos, que
podem gerar efeitos como queda no sensorio e depressao respiratoria.

Em pacientes com reacao transfusional, entre elas a Lesao Pulmonar Induzida pela
Transfusdo (TRALI), que é uma complicacdo grave e potencialmente fatal ocasionada pela
transfusao de produtos do sangue e que pode gerar injuria pulmonar de inicio agudo e, também,
edema agudo de pulmao ndo cardiogénico, com hipoxemia, hipotensao, febre e calafrios, deve-
se interromper imediatamente a transfusao e ofertar suplementacao de oxigénio, além de
suporte hemodinamico. Além disso, considerar ventilacao ndo invasiva com pressao positiva e,
também, intubacao orotraqueal, bem como uso de drogas vasoativas, visando estabilizagdo

hemodinamica.
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8. FLUXOGRAMA
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Avaliagao

DISPNEIA
AGUDA

Sinais de

inicial

Realizar:

= Anamnese

» Exame fisico

= Gasometria arterial

» Radiografia de Tdrax

« ECG

= Exames laboratoriais

* Exames complementares

A

y Y

';\ Alerta

« FC > 120bpm

* fr> 30irpm

* Sp02 < 90%

= Estridor

» Cianose

» Rebaixamento nivel de consciéncia
= Dificuldade de falar frases completas
» Uso de musculatura acessoria

Y

Condutas
iniciais

/

= Monitorizagdo multiparamétrica

« Avaliar necessidade de oxigenioterapia suplementar
» Colocar acesso venoso

= Colher gasometria

« Avaliar via aérea definitiva e suporte ventilatério

» Medidas para controle de infec¢cbes

» Estabelecer causa base e tratar etiologia
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1. INTRODUGAO

A manutenc¢do da homeostasia depende da sinergia entre os diversos 6rgaos e sistemas,
dentre os quais o rim é responsavel pela formacdo do ultrafiltrado glomerular, a reabsorgao
e/ou excrecdo de eletrdlitos, a sintese hormonal (eg. eritropoetina), o controle da volemia e o
equilibrio hidroeletrolitico. Os processos enddécrino-metabodlicos renais tém a finalidade de
promover a eliminacdo de produtos téxicos ao organismo e o estabelecimento do balanco
hidrico adequado a perfusao tecidual, sem a necessidade de dispor dos mecanismos
compensatorios, os quais em persisténcia tornam-se fatores de injudria celular.

No contexto global vigente, a incidéncia de acometimento renal, seja agudo ou cronico,
elevou-se principalmente na correlagdo as Doengas Cronicas Nao Transmissiveis, a exemplo da
hipertensao arterial sistémica, do diabetes mellitus tipo 1 e 2 e obesidade, bem como da
exposicdo aos fatores de risco: tabagismo, sedentarismo e dieta hipersédica/hipercaldrica.
Além disso, o0 abuso de medicamentos nefrotoxicos como AINEs e o aumento da expectativa de
vida associado a senilidade, configuram elementos potenciais de agressao ao rim.

Estima-se que no Brasil as doengas renais cronicas afetam cerca de 4,6% da populagao.
Quando o paciente desenvolve sintomas refratarios ao tratamento conservador e apresenta
taxa de filtracdo glomerular estimada (TFGe) limitrofe (< 15mL/min/1,73m? em diabéticos e <
18 anos de idade ou < 10mL/min/1,73m? em > 18 anos), deve ser avaliado junto ao nefrologista
em Centro Especializado, com a finalidade de indicar uma modalidade de Terapia Renal
Substitutiva (TRS), dentre as quais estao: hemodialise, didlise peritoneal e transplante renal.
No Pafis, consoante dados do Censo Brasileiro de Dialise de 2020, publicado no Jornal Brasileiro
de Nefrologia, aproximadamente 134.065 pacientes sao submetidos a hemodidlise.

No ambiente hospitalar, o manejo das complicagdes da hemodialise é uma demanda ao
médico plantonista, seja nas clinicas de didlise ou nos casos de pacientes em regime de

internamento, os quais podem apresentar Lesdo Renal Aguda ou um quadro de
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descompensacdo/agudizacdao da Doenga Renal Crénica diante do status clinico atual e, por
conseguinte, necessidade de terapia dialitica.

A hipotensdo arterial é uma das complicagdes mais frequentes do tratamento
hemodialitico, geralmente relacionada com a grande quantidade de liquido filtrado. Acomete
mais o sexo feminino, pessoas com idade mais avancada, com maior tempo de doenga renal
cronica, maior indice de massa corporal e sujeitas a um maior volume de ultrafiltracdo, por

maior tempo de intervalo inter-dialitico ou intervalos mais curtos entre as sessoes.

2. AVALIACAO INICIAL

2.1. Anamnese

Os sintomas variam de tontura e sensac¢do de desfalecimento, nauseas, calor e sudorese,
dificuldades respiratérias e caibras musculares, bocejos frequentes, dor precordial, palidez
cutanea, apatia, confusao mental e taquicardia. Mas alguns pacientes podem ndo apresentar
qualquer sintoma até que a pressdo arterial (PA) atinja valores extremamente baixos e
perigosos, por isso é importante a monitoragdo regular da PA durante toda a sessdo de
hemodialise. Nesse momento, é crucial realizar uma anamnese direcionada, de modo que deve-
se interrogar acerca dos seguintes aspectos: 1) quais sintomas associados apresenta? 2) qual o
peso seco estimado para o paciente? 3) ha quantas horas ou minutos que iniciou a sessao atual
de dialise? 4) qual a velocidade de ultrafiltracdao? 5) quanto em volume de ultrafiltrado o
paciente ja perdeu? 6) quais as comorbidades do paciente? 7) faz uso de anti-hipertensivo antes
da sessao? 8) alimentou-se ou ingeriu liquidos em excesso no periodo? 9) apresentou

sangramento ativo, diarreia ou episddios de vomitos horas antes da sessao de hemodialise? 10)

ja teve algum episddio semelhante na sessdo anterior?

2.2. Exame Fisico

Uma vez observada na afericdo pressao arterial sistolica (PAS) < 90 mmHg e/ou pressao
arterial diastélica (PAD) < 60 mmHg e acionado o plantonista pela equipe de Enfermagem, é
essencial averiguar os demais sinais vitais: frequéncia cardiaca, temperatura axilar, saturacdo
parcial de oxigénio e frequéncia respiratoria.

Em seguida, para sistematizar a avaliacdo, analisar a responsividade do paciente e
perviedade das vias aéreas, bem como seu nivel de consciéncia, por meio da Escala de Coma de
Glasgow, ao questionar seu nome, idade, local onde esta e solicitar que abra e feche os olhos ou

maos. Na sequéncia, avaliar se ha sinais de desconforto respiratério, a exemplo de
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taquidispneia, batimento de asa de nariz, tiragem intercostal, retracdo de farcula esternal,
dentre outras ou alteragdo na ausculta cardiopulmonar. Posteriormente, avaliar a perfusao
periférica por meio da avaliacdo da coloragdo, estimativa do tempo de enchimento capilar,

palpacdo dos pulsos periféricos e presenca de edema, o qual era previamente ausente.

2.3. Exames Complementares

Inicialmente deve-se solicitar glicemia capilar (Dx), a fim de descartar hipoglicemia. No
avancar da investigacdo é necessaria gasometria arterial de urgéncia, para avaliar a presenca
de distarbio hidroeletrolitico que pode ter exacerbado o quadro. Solicitar eletrocardiograma, a
fim de avaliar disturbios de condugdo atrioventricular, que podem ter precipitado quadro de
bradicardia e deflagrado ou agravado a hipotensao no intercurso dialitico. Consecutivamente,

solicitar hemograma para investigar possivel anemia.

3. ABORDAGEM

A hipotensao arterial é a complicacgdo mais comum durante a sessdo de hemodialise
convencional. Logo, tem grande importancia porque pode ter causas graves, como disfuncao
cardiaca ou até mesmo ser sinal de sepse.

A fisiopatologia da hipotensao da HD envolve a taxa de ultrafiltracdo, a diminuicdo da
osmolaridade, a temperatura do dialisato, baixo peso seco do paciente, e a redu¢do do volume
intravascular, que conduzem a reduc¢do do débito cardiaco e consequentemente da resisténcia
vascular periférica. Estao relacionados com esse mecanismo também fatores facilmente
modificaveis como a ingestdo de alimentos, uso abundante de anti-hipertensivos, perda de
sangue ao nivel das conexdes, temperatura do dialisado e a ruptura da membrana do dialisador.

As principais causas sdo divididas em 4 grandes grupos:

3.1. Relacionadas ao volume

e Grande ganho ponderal (alta velocidade de filtracdo) acarretando necessidade de perda
de grandes volumes durante a sessao;

e Didlise curta;

e Peso seco alvo baixo;

e Didlise ndo volumétrica (UF nao acurada);

e Baixo teor de so6dio na solucao de dialise.
A manutencdo do volume sanguineo durante a dialise depende do reenchimento do

compartimento de sangue proveniente dos espacos teciduais circundantes, um processo cuja
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rapidez varia entre os pacientes. A reducdo no volume sanguineo resulta em enchimento
cardiaco reduzido que, por sua vez, causa débito cardiaco reduzido e, finalmente, hipotensao.
Implicagdes terapéuticas:
e (Controle de UF: utilizar dispositivos para controlar o volume de UF e a velocidade de UF;
e Evitar grande ganho de peso interdialitico: restri¢do de sal e liquidos e tempo de dialise;
e Definicdo cuidadosa do peso seco;
e Nivel de sédio na solucgdo de didlise: quanto maior a concentracdo de s6dio, menor vai
ser a reducao de volume do sangue, logo, menor a chance de hipotensao. Por outro lado,
niveis altos de sédio estdo associados ao aumento de ganho de peso interdialitico,

aumento da pressao arterial e sede apds a dialise.

3.2.Vasoconstricdo inadequada

e Temperatura elevada do banho de dialise;

e Neuropatia autonoma (diabetes);

e Anti-hipertensivos antes da sessao de hemodialise;
e Alimentagdo durante o tratamento;

e Anemia intensa;

e Tamponamento com acetato.

Como mais de 80% do volume de sangue total esta nas veias, alteragdes na capacidade
venosa podem ter efeitos importantes no volume de sangue circulante efetivo e no débito
cardiaco.

ImplicagOes terapéuticas:

e Temperatura mais baixa da solucdo de dialise;
e Evitar alimentacdo intradialitica (dilatacdo dos vasos do leito esplancnico, reduz a

resisténcia vascular periférica, propiciando hipotensao).

3.3. Fatores cardiacos

¢ Insuficiéncia cardiaca;
e [squemia;
e Arritmias;
e Tamponamento cardiaco;
Disfuncao diastélica: redu¢des minimas na pressdo de enchimento podem levar a

reducdo do débito cardiaco em coragdes com disfuncao diastdlica.
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3.4, Causas incomuns

e Hemorragia oculta;

e Septicemia;

e Reacdo ao hemodialisador;
e Hemodlise;

¢ Embolia gasosa.

O tratamento agudo na hipotensao arterial durante a hemodialise implica na infusao de
100 a 300ml de solucao fisiologica a 0,9%, agentes hipertonicos como cloreto de s6dio a 20%
ou 30%, manitol, glicose a 50% e albumina. Além disso, o paciente pode ser colocado na posicao
de trendelenburg. A ndo resolucao do quadro com tais medidas leva a suspeita das causas mais
graves e exige avaliacdo médica minuciosa.

Corrigindo o episédio hipotensivo agudo, deve-se avaliar sua frequéncia e intensidade.
E, assim, de acordo com essas observac¢oes deverdao ser tomadas medidas para reduzir essa
complicacao.

Uma vez que as causas mais comuns de hipotensdo intradialitica sdo aquelas
relacionadas ao desequilibrio entre volume a ser ultrafiltrado e o tempo durante o qual esse
volume deve passar por ultrafiltracdo; e a capacidade de reenchimento vascular é o principal
mecanismo de defesa contra a hipotensao; medidas que favoregam a translocacdo de volume
do intersticio para o intravascular apresenta efeito positivo. Portanto, a redugdo da velocidade
de ultrafiltracdo por meio do aumento do tempo de didlise, a reavaliacdo do peso seco do
paciente e a reorientacdo do paciente para reduzir o ganho de peso interdialitico podem reduzir
a incidéncia da hipotensdo arterial durante a dialise. Além disso, modificagdes na técnica
dialitica, como eleva¢do na concentracao de sédio do dialisato, dialisato com bicarbonato,
reducdo na temperatura do dialisato, correcao da hipoalbuminemia e anemia, também sao
eficientes.

Outras medidas a serem lembradas sdo o tratamento de insuficiéncia cardiaca buscando
a estabilidade clinica, a suspensao da ingestao de alimentos e hipotensores no periodo pré-

dialise e o0 uso de meias elasticas durante a dialise.
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4. FLUXOGRAMA

HIPOTENSAO NO PACIENTE DIALITICO

PAS < 90 mmHg elou
PAD < 60 mmHg

Y

Avaliar sinais vitais:
FC, temperatura axilar, glicemia capilar, FR e
SPO2

L

Avaliar responsividade do paciente,

Y

perfusdo periférica e se ha presenca de

sinais de desconforto respiratério
Y

Paciente fez uso de anti-hipertensivo? Ou

alimentou-se ou ingeriu liquidos em
excesso antes da sessao?

Reduzir velocidade de UF +
Infundir 100 a 300mL de SF 0,9% +
Se hipoglicemia fazer 3 ampolas de glicose 50%

Checar volume de UF perdido,
tempo da sesséo e velocidade de

UF

MELHORA DO
QUADRO +
PACIENTE

NORMOTENSO

Se primeiras horas, seguif
sessdo e reavaliar PA a cada 15
minutos,

Avaliar fatores relacionados ao
desequilibrio entre volume e
tempo de ultrafiltracdo +

PACIENTE PERMANECE HIPOTENSO
Y

/’ Associar agentes hipertdnicos:

Q&uséncia de hipoglicemia associar NaCl 20 a 30%, manitol ou albumina

|
PACIENTE PERMANECE HIPOTENSO

Y

\

Adotar posicdo de Trendelemburg

o

Infundir 300mL de SF 0,9% + associar agente hiperténico
Solicitar ECG, gasometria arterial, potassio e hemograma na urgéncia /

TN

\j
PACIENTE PERMANECE HIPOTENSO

_
~

Avaliar exames solicitados

B

“Intemacéo para observagao, se ndo houver melhora clinica ou na vigéncia de distiirbio hidroeletroliticg

Fonte: préprio autor

reavaliar peso seco do paciente
e reorientar sobre redugdo do
ganho de peso interdialitico.
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1. INTRODUCAO

A regulacao do pH sanguineo é uma das tarefas mais importantes do organismo,
essencial para manter a homeostase celular e sistémica. No entanto, quando os mecanismos
regulatorios falham ou sdo sobrecarregados, surgem os disturbios acido-base. Entre estes,
destacam-se a acidose metabdlica e a acidose respiratoria, duas condigdes que representam
desvios significativos na regulacdo do pH.

Para estarmos aptos a abordar um paciente em acidose, devemos primeiramente
compreender os seguintes conceitos iniciais:

- Acidose metabdlica: Condi¢do provocada por um excesso de producdo de acidos que
se acumulam no sangue ou por uma perda excessiva de bicarbonato

- Acidose respiratdria: Condicdo provocada por um acimulo de diéxido de carbono
(CO2) no sangue decorrente de funcdo pulmonar insuficiente ou de interrupg¢do da respiragdo

Na suspeita de acidose, a gasometria arterial destaca-se como o primeiro exame para
avaliacdo do equilibrio acido-base, pois trata-se de uma analise de rapida execucdo e rapido
resultado que traz muitas informacgdes (pH, pCO2, pO2, HCO3 e base excess (BE)) importantes
sobre o quadro do paciente em acidose metabdlica ou respiratéria que acabam implicando na
abordagem terapéutica. Diante disso, o préximo tépico tem como objetivo compreender a

aplicagdo da gasometria arterial e como interpreta-la.

2. GASOMETRIA ARTERIAL

2.1. Indicagoes

e Suspeita de disturbios respiratorios e/ou metabdlicos
e Suspeita de intoxicacdo exdgena
e Rebaixamento do nivel de consciéncia

e Instabilidade hemodinamica
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e Pacientes submetidos a intubagdo orotraqueal

e Pacientes potencialmente graves

2.2. Como analisar

Interpretar um exame de gasometria arterial envolve analisar os valores dos gases
sanguineos e os parametros relacionados, fornecendo informagdes cruciais sobre a fungao
respiratoria e o equilibrio acido-base do paciente. Aqui estdo alguns passos basicos para
interpretar esse tipo de exame:

1) pH: O pH arterial normal varia entre 7,35 e 7,45. Valores abaixo de 7,35 indicam acidose,
enquanto valores acima de 7,45 indicam alcalose.

2) pCO2: A faixa normal é de 35 a 45 mmHg. Valores elevados indicam hipoventilacao e
acidose respiratoria, enquanto valores baixos indicam hiperventilacio e alcalose
respiratoria.

3) HCO3-: A faixa normal é de 22 a 26 mEq/L. Valores elevados indicam alcalose
metabolica, enquanto valores baixos indicam acidose metabdlica.

4) Base excess (EB): Um base excess muito negativo indica sobrecarga de acidos, e quando
muito positivo indica presenca de excesso de bases. Valor de referéncia: -2 a +2 mEq/L.

5) Saturagdo de 02: Reflete a porcentagem de hemoglobina arterial saturada com oxigénio.
A saturacdo normal é de aproximadamente 95% a 100%.

6) Ao interpretar esses valores, é crucial considerar o contexto clinico do paciente,

incluindo sinais e sintomas, condi¢des médicas preexistentes e terapias em curso.

3. INVESTIGAGAO INICIAL (PASSO A PASSO)

1° PASSO: ANAMNESE + EXAME FiSICO

Assim como qualquer inicio de abordagem diagndstica na medicina, a anamnese e o
exame fisico sdo essenciais para a investigacdo das causas dos disturbios acido-basicos. Na
tabela abaixo, podemos destacar alguns exemplos de apresentacdes clinicas que podem cursar

com acidose metabdlica ou acidose respiratdria.
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DISTURBIOS CORRESPONDENTES A CADA APRESENTAGAO CLINICA
APRESENTAGAO CLINICA DISTURBIO ACIDO-BASICO ASSOCIADO

Chogue / Hipotensao Acidose metabdlica

Sepse Acidose metabolica

Diarreia Acidose metabdlica

Disfuncgao renal Acidose metabdlica

Cetoacidose diabetica Acidose metabolica

Expansao volémica com SF Acidose metabdlica

Pneumonia grave Acidose respiratdria

DPOC Acidose respiratdria

Fonte: préprio autor

2° PASSO: SOLICITAR GASOMETRIA ARTERIAL + PERFIL METABOLICO /
HIDROELETROLITICO

As alteracdes metabdlicas e hidroeletroliticas podem orientar para o diagndstico
etiologico do disturbio acido basico. Por exemplo, hiperglicemia na cetoacidose diabética,

lactato aumentado na sepse, hipercalemia e ureia aumentada na disfung¢ao renal

3° PASSO: CHECAR SE 0S VALORES DAS VARIANTES DA GASOMETRIA ESTAO NAS
FAIXAS CONSIDERADAS NORMAIS

VALORES DE REFERENCIA NA GASOMETRIA ARTERIAL
VARIANTES VALORES DE REFERENCIA
pH 7,35-7,45
PCO2 35 -45 mmHg
PO2 80 -100 mmHg
HCO3 22 -26 mEeg/L

Fonte: préprio autor

4° PASSO: IDENTIFICAR O DISTURBIO PRIMARIO

Para identificar o distarbio primario devemos iniciar pela andlise do pH. Devemos
verificar se o paciente esta acidémico (pH < 7,35) ou alcalémico (pH > 7,45), porém como o
objetivo do capitulo é a abordagem da acidose, iremos focar somente nos disturbios acidéticos.
Depois devemos identificar se o distdrbio é primariamente metabélico (quando existe alteragdo
do HCO3) ou respiratorio (quando existe alteragdo da PaC02). Além disso, é possivel que ocorra

alteracao do Bicarbonato (HCO3) e PaCO2 simultaneamente, caracterizando uma acidose mista.

Capitulo VI

ABORDAGEM DO PACIENTE COM ACIDOSE 65



PaCO2 acima dos
niveis esperados:
Acidose metabélica
com Acidose
respiratéria associada
~

r N I's Y - T PaCO2 abaixo dos
Disturbio metabélico e/ou respiratério; ANAMNESE + EXAME ——— — Férmula de niveis esperados:
Suspeita de intoxicagdo exégena; FISICO + SOLICITAR GASOMETRIA Devemos Winter: PaC0O2 Acidose
Rebaixamento do nivel de consciéncia; | o PERFIL METABOLICO E ARTERIAL calculara | p esperan.la —15x ™ metahélica com
Instabilidade hemodinamica; Pacientes HIDROELETROLITICO + COM pH < 7.35 compensagao [HCO3] + 8 +‘,_ 2 alcalose
submetidos a IOT; Pacientes potencialmente SOLICITAR P ! . _ respiratéria
graves GASOMETRIA - - A . associada
v A / ' ~ i | —
) ( ] neos [ PaCO2 dentro dos |
: A PaCO2 INDICA diminuido:
“°"i§ﬁi£?i’2’§§°"a Devemas ELEVADO: 4»‘# ACIDOSE }—' Acidose A“",‘:f“ ESPetrid,"l?:
esperado = 24 + 1 ossivel ACIDOSE S metabdlica cidose metabolica
P . RESPIRATORIA L compensada
([PaCO2 - 40]/ 10) compensagao J - v v
—T1 Y PaCO2 elevado )
v S 5 + HCO3 Devemos calcular
- - - Principais causas: diminuido = o dnion-gap nos Principais causas: Perda
Al:ldcjsl? respiratéria Qualquer situagéo Acidose mista casos de acidose gastrointestinal de bicarbonato;
cronica: HCO3 que diminua a L metabdlica Acidose de origem renal;
esperado=24+4 ventilagdo alveolar ) - Hip lemia induzida por drogas;
([PacO2 - 40]/ 10) Sobrecarga acida; Acidose de
P Y expansdo volémica; dentre outros
) s Anion-Gap = [Na] -
Principais causas: Acidose | Anion-Gap ([cn+[HCo3); | = ’
lactica; Cetoacidose; (" aumentado Normal = 10 +/-2 A ~
Intoxicacédo exégena; Injaria ) mEq/L
renal aguda ou DRC - . )
\ Y § L Anion-Gap
Nesses casos nosmal
devemos - 4
calcular gap
L osmolar
Y

Gap osmolar =
Osm sérica
(medida) - Osm
sérica (calculada)

<10 = normal intoxicagdo

exdgena

‘ > 10 = sugere

Fonte: préprio autor

5° PASSO: CALCULAR A COMPENSACAO ESPERADA

Diante de um desequilibrio acido-basico, o organismo tentara por meio dos pulmoes
e/ourins realizar uma resposta compensatdria com o objetivo de normalizacdo do pH. Para que
isso ocorra, devera ocorrer alteragdes nos valores de PaCO2 e HCO3.

Conseguimos descobrir por meio de formulas matematicas os valores esperados dessas
variantes com o objetivo de identificarmos se esta ocorrendo uma resposta compensatdria
correta. Caso os valores dessas variantes estiverem fora do intervalo calculado pelas férmulas,
entdo estaremos diante de um disturbio acido-basico associado.

> ACIDOSE METABOLICA: Na acidose metabdlica, observamos uma diminui¢do do
HCO3 na gasometria e, consequentemente, diminuicdo do pH (acidose). A reacao
compensatoria deve ser um aumento da ventilagdo para diminuir o CO2 (que também acidifica
0 meio). Para analisar essa reacdo compensatoria, calculamos o valor da pCO2 usando a férmula
de Winter. Se a pCO2 estiver dentro da faixa prevista, indica uma compensagao; assim, temos
uma acidose metabélica COMPENSADA. Se estiver abaixo do valor minimo esperado, isso indica

uma ventilacdo maior do que o necessario, e, portanto, ha também uma alcalose respiratoéria
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associada. Por ultimo, se o valor previsto estiver acima da faixa esperada, o paciente nao esta
ventilando adequadamente, o que resulta em uma acidose respiratéria associada.

FORMULA DE WINTER: PCO2 PREVISTA = 1,5 X [HCO3] + 8 + 2

> ACIDOSE RESPIRATORIA: Na acidose respiratéria, ocorre uma dificuldade na
ventilagdo do paciente, resultando em uma ventilacdo insuficiente e, consequentemente,
retencdo do CO2. A resposta compensatoria nesse cenario é de natureza renal (retencdo de
HCO3 ou excreg¢do de mais acido), resultando em um aumento subsequente do HCO3 na andlise
gasométrica. Ao lidar com distdrbios respiratorios, diferenciamos entre cronicos e agudos com
base na resposta compensatoria. Em disttrbios cronicos, observamos um aumento significativo
do HCO3. Assim, estabelecemos as seguintes relagdes: um aumento de 1 mEq/L no HCO3 para
cada aumento de 10mmHg do pCO2 acima de 40 mmHg em casos agudos e um aumento de 4
mEq/L no HCO3 para cada aumento de 10mmHg do pCO2 acima de 40 mmHg em casos
cronicos.

Acidose respiratoria aguda: HCO3 esperado = 24 + 1([PaCO2 - 40] /10)

Acidose respiratoria cronica: HCO3 esperado = 24 + 4([PaCO2 - 40] /10)

3.1. ANION-GAP

O Anion-GAP representa os anions nido mensuraveis no plasma, como o lactato. Os
anions mensuraveis incluem o bicarbonato (HCO3-) e o cloreto (Cl-). E importante recordar a
lei da eletroneutralidade, que estipula que as cargas negativas sao equivalentes as positivas. O
principal cation mensuravel é o s6dio. Portanto, a concentracao de sddio deve ser igual a soma
do AG, HCO3- e Cl-, conforme a equagao abaixo:

Anion-gap = [Na] - ([C]] + [HCO3-]): Normal 10 + 2 mEq/L

¢ Nas acidoses com anion-gap aumentado, os acidos se quebram em ions H+ e no anion
ndo mensuravel. O H+ é neutralizado pelo bicarbonato, enquanto o anion nao
mensuravel se acumula no plasma, levando a um aumento no anion-gap. Por outro lado,
nas acidoses com anion-gap normal, o aumento na concentracao de H+ é acompanhado
por um aumento no cloreto (um dnion mensuravel), portanto, ndo ha mudanga no anion-
gap.

o Depois de determinar o anion-gap, compare a reducao nos niveis plasmaticos de

bicarbonato (delta bicarbonato: 24 - HCO3) com o aumento no anion-gap (delta
anion-gap: AG - 10). Tanto a queda do bicarbonato quanto o aumento no anion-gap

devem ter uma magnitude semelhante. Se a mudang¢a no bicarbonato diferir
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significativamente da mudancga no anion-gap (ou seja, > 5 mEq/L), ha um disturbio
misto.

e Se o aumento no AG (AAG) for maior que a queda do HCO3 (AHCO3): sugere que exista
um componente de retencdo de bicarbonato associado.

e Se o aumento no AG (AAG) for menor que queda do HCO3 (AHCO3): sugere que exista
perda de HCO3 associada.

Outra forma de interpretar a relacao entre a variacado do anion-gap e varia¢do do
bicarbonato é quantificar a razao entre as duas variagoes:

e Delta (AG) / Delta (BIC) = (AG atual - 10)/(24 - HCO3 atual)

e Delta AG / Delta BIC > 2: O aumento no anion-gap foi desproporcional a redu¢ao do
bicarbonato ou entdo a queda do bicarbonato foi menor do que o esperado; logo, temos
uma alcalose metabdlica associada (p. ex., cetoacidose associada a vOmitos
abundantes).

e Delta AG / Delta BIC < 1: A redugdo do bicarbonato foi desproporcional ao aumento do
anion-gap, ou a queda do bicarbonato foi maior do que esperado; logo, existe acidose
metabolica de anion-gap normal associada (p. ex., acidose lactica associada a diarreia
grave).

e Delta AG / Delta BIC entre 1 e 2: A variacdo do anion-gap foi proporcional a variacao
do bicarbonato; logo, temos uma acidose de anion-gap aumentado sem outro

disturbio metabdlico associado.

3.2. GAP OSMOLAR

Em pacientes que apresentam acidose de anion-gap aumentado, devemos realizar o
calculo do gap osmolar com o objetivo de identificar presenca ou ndo de intoxicacao exdgena
(principalmente metanol e etilenoglicol)

Gap Osmolar = Osm sérica (medida) - Osm sérica (calculada)

Se <10: Normal

Se > 10: Sugere intoxicacao exdgena

OSMOLARIDADE SERICA CALCULADA = 2 x [NA] + [GLICOSE]/18 + UREIA/6

4, ACIDOSE METABOLICA

A acidose metabolica pode ser produzida por trés mecanismos principais

e Aumento da geragdo de acido >> (p. ex., cetoacidos e lactato)
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Perda de bicarbonato (p. ex., diarreia)
Diminui¢do da excrecdo renal de acido

Essa situacdo metabdlica pode acabar levando a prejuizos respiratdrio, nervoso e

cardiovascular

Podemos dividir a acidose metabdlica em duas categorias:

Acidose metabdlica com anion-gap aumentado

Acidose metabdlica com dnion-gap normal ou hiperclorémica

AS PRINCIPAIS CAUSAS DE ACIDOSE COM ANION-GAP AUMENTADO SAO:
Acidose lactica

Cetoacidose

Ingestdo de toxinas

Insuficiéncia renal aguda ou cronica

AS PRINCIPAIS CAUSAS DE ACIDOSE COM ANION-GAP NORMAL OU

HIPERCLOREMICA SAO:

Perda gastrointestinal de bicarbonato: Diarreia, drenagem pancreatica ou intestinal,
ureterossigmoidostomia, alca jejunal, al¢a ileal e drogas.

Acidose de origem renal: Hipocalemia (Acidose tubular renal tipo I e II) e Hipercalemia
(Acidose tubular renal tipo IV e DRC progressiva).

Hipercalemia induzida por drogas: Diuréticos poupadores de potassio, trimetoprim,
pentamidina, IECA e BRA, AINEs, inibidores da calcineurina e heparina em doentes
criticos

Outras causas: Sobrecarga acida, perda de bicarbonato em potencial, acidose de

expansdo volémica e sorcal.

4.1. TRATAMENTO DA ACIDOSE METABOLICA

O tratamento da acidose metabdlica é baseado em identificar a causa e trata-la, porém,

existem medidas que podemos realizar na tentativa de minimizar a acidose depender se for um

quadro agudo ou cronico:

Acidose metabolica aguda
Iniciar bicarbonato se:

o pH<7,1 (Acidemia grave)
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o pH entre 7,1 - 7,2 associado a lesdo renal aguda grave (ou seja, quando ocorre
aumento da creatinina sérica em 2 vezes ou mais o valor de normalidade ou
paciente oligurico).

Objetivo: Ao usar terapia com bicarbonato em pacientes com acidose lactica e acidemia
grave, buscamos manter o pH arterial acima de 7,1 até que o processo primario que
causa a acidose metabdlica possa ser revertido. Para o grupo de pacientes com lesdo
renal aguda grave, a meta de pH é 7,3 ou superior.
Apresentagdes de ampolas de bicarbonato de sédio: de 8,4% (50 mEq/50 mL), 7,5%
(44,6 mEq/50 mL) e 4,2% (25 mEq/50 mL)

Como administrar em pacientes gravemente enfermos com acidose lactica grave, que

resultou em acidemia grave (pH menor que 7,1 e concentracdo sérica de bicarbonato de 6

mEq/L ou menos), sugerimos a seguinte abordagem em relacdo a terapia com bicarbonato:

70

Assegure-se de que o paciente esteja adequadamente ventilado; este é um pré-requisito
para o uso efetivo de bicarbonato exdégeno em pacientes com acidose lactica. Em
pacientes ndo intubados com acidemia grave, uma resposta ventilatoria apropriada a
acidose metabdlica deve reduzir a pressao parcial de diéxido de carbono (PCO2) para
pelo menos 15 mmHg e frequentemente para 10 a 12 mmHg.
Se a administracdo de bicarbonato aumentar o pH, isso pode reduzir a concentragdo de
calcio ionizado e ter consequéncias hemodinamicas adversas. Idealmente, o calcio
ionizado deve ser medido e tratado se cair. No entanto, essa medi¢do pode ndo estar
prontamente disponivel dentro do prazo necessario. Sob tais circunstancias, se a
pressao arterial cair ou nao melhorar, e se o calcio ionizado puder estar baixo, entao a
infusdo empirica de calcio deve ser considerada.
Se a ventilacao for adequada, o paciente com acidose lactica grave (pH menor que 7,1)
deve receber a seguinte administracdo de bicarbonato:
o Apresentagdo: NaHCO3 8,4% (frasco com 250 ml ou ampola com 10 ml)
o Diluir 150 ml de NaHCO3 + 850 ml de AD (evitar infusdo em < 30 minutos).
o Dose: Administrar 1-2 mEq/kg ou podemos calcular o déficit de bicarbonato (0,3
x peso do paciente x B.E.) e a partir do calculo administrar 1/3 a 2/3 do déficit
calculado
o Meta: pH > 7,2 (atenuacdo de efeito cardiovascular da acidemia)
> Os eletrdlitos séricos e o pH sanguineo devem ser medidos 30 a 60
minutos depois, e a dose de bicarbonato de sdédio pode ser repetida se a acidose

lactica grave (pH menor que 7,1) persistir.
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e Se mesmo apo6s a reposicdo de NaHCO3 descrita acima o pH ndo atingir um valor maior

que 7,1 e todas as outras intervengdes terapéuticas apropriadas tiverem sido realizadas,

entdo a terapia adicional com NaHCO3 deve continuar na forma de uma solucdo quase

isotonica de NaHCO3. Isso pode ser preparado adicionando 3 ampolas de NaHCO3 (8,4

por cento) a um litro de soro glicosado a 5%, o que resulta em uma solucao de 150

mEq/L de NaHCO3 em D5W. Isso tem a vantagem de ser relativamente isotonico, mas

aumenta o volume dado ao paciente. Se a sobrecarga de volume for um problema e a

funcdo renal estiver comprometida, entdo a terapia dialitica pode ser instituida.

4.2. Acidose metabdlica cronica

Principais causas: Diarreia, DRC avanc¢ada e Acidose tubular renal

Tratamento: Tratar a causa

Administracdo de bicarbonato de s6dio ou bicarbonato de potassio: Utilidade
quando podemos alcangar niveis normais de parametros acido-basico, sem causar

novos problemas

Justificativas para realizar terapéutica nos casos de acidose metabélica cronica:

Aumento na concentragdo de bicarbonato reduz ou elimina a necessidade de
hiperventilagdo compensatdria e pode aliviar dispneia

Acidose metabodlica cronica pode levar a alteragdes na funcdo muscular,
metabolismo, integridade esquelética, niveis hormonais, dentre outros parametros
fisiologicos

Paciente com ATR tipo 1 que fazem uso de reposicdo adequada de bicarbonato
podem reverter risco de desenvolver nefrocalcinose e calculos renais

A acidose metabdlica cronica em pacientes com disfun¢do renal pode acelerar a

progressdo dos danos renais e a reversao da acidose pode retardar esse processo

Opcoes de tratamento:

e Aterapia alcalina geralmente consiste em bicarbonato de sd6dio oral

e tipicamente em uma dose de 0,5 a 1 mEq/kg por dia.

e Dialise de urgéncia

e Indicagdo: Acidose metabdlica grave refrataria ao uso de bicarbonato ou com

contraindicacdo a sua utilizagdo
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4.3, ACIDOSE RESPIRATORIA

A acidose respiratéria se manifesta quando a hipoventilacdo resulta em um aumento
inadequado da PaCO2 e consequente acidose. Qualquer situacdo que diminua a
ventilacdo alveolar pode desencadear acidose respiratdéria. Isso pode ocorrer
abruptamente em casos de obstru¢do das vias aéreas, danos pulmonares, trauma,
eventos vasculares cerebrais graves e administracao de agentes depressores do sistema
nervoso central (SNC)

A acidose respiratoria pode ser acompanhada por baixa oxigenacao no sangue, o que
pode resultar em consequéncias agudas e graves. Quando a oxigenac¢do dos tecidos é
adequada, o excesso de diéxido de carbono no sangue leva a dor e confusao mental, com
dilatacdo dos vasos sanguineos no cérebro e consequente elevacdo da pressao

intracraniana.

4.3.1. Abordagem do paciente com acidose respiratoria

Acidose respiratoria aguda

e Devemos tratar a causa da acidose

e Buscar aliviar possivel obstrucao de via aérea

e Utilizacdo de ventilagdo ndo invasiva ou mecanica frequentemente corrigem
hipoxemia ou hipercapnia

e Evitar reposicdo de bicarbonato em pacientes com acidose respiratoria, exceto em
casos de acidose metabolica associada

Acidose respiratoria cronica

e Pacientes habituados a hipoxemia e hipoventilacdo devem ter um alvo de saturacao
de oxigénio no intervalo de 88 - 92%. Se ndo for possivel atingir esse alvo com
oxigenoterapia, deve-se considerar suporte ventilatorio

OBS: Pacientes com acidose respiratoria crénica sdao frequentemente hipoxémicos e

podem ser suscetiveis a hipoventilagdo adicional se os niveis normais de saturacao de oxigénio

forem prontamente restaurados, evoluindo com hipercapnia e narcose.
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5. FLUXOGRAMA

Fluxograma 1 - Investigac¢do do tipo de acidose e suas possiveis causas

PaCO2 acima dos
niveis esperados:
Acidose metabélica
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respirat6ria associada
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([PaCO2 - 40] / 10) compensagao RESPIRATORIA # P

M4 PaCO2 elevado

Devemos calcular

P + A
- . - Principais causas: dimi':ﬁlgli - o anion-gap nos Principais causas: Perda
Amdosg respiratéria Qualquer situagdo Acidose mista casos de acidose gastrointestinal de bicarbonato;
crénica: HCO3 que diminua a metabdlica Acidose de origem renal;

esperado =24 + 4 ventilagéo alveolar Hipt lemia induzida por drogas;
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expansao volémica; dentre outros
Anion-Gap = [Na] -
([CI] + [HCO3]);
Normal = 10 +/-2
mEqiL

Anion-Gap
normal

Anion-Gap
aumentado

Principais causas: Acidose
lactica; Cetoacidose;
Intoxicagdo exdgena; Injuria
renal aguda ou DRC

Nesses casos
devemos
calcular gap
osmolar

Gap osmolar =
Osm sérica
(medida) - Osm

sérica (calculada)

> 10 = sugere
intoxicagdo
exégena

<10 = normal

Fonte: préprio autor
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Fluxograma 2 - Manejo do paciente com acidose

Dose necessaria:

usualmente 15-20

mEq/kg/dia em 2-3
vezes ao dia

Objetivo:
Normalizagédo do
bicarbonato

sérico (> 18
mEgq/L)
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Indltl:ag:?: Acidose ACIDOSE
fhesancliea grave METABOLICA
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5 AGUDA
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contraindicagdo a sua
utilizagdo

d

1.Bicarbonato de
sodio 8,4% em
capsula (500 mg) -
5,9 mEq

2. Bicarbonato de
sédio em p6 - 27 mEq
em meia colher de cha

-

ACIDOSE
METABOLICA
CRONICA

Administrar 3 ampolas

Repetir a gasometria arterial
ap6s 30-60 minutos

-

de NaHCO3 (8,4%) a 1
litro de soro glicosado

:

a 5% infundir de 2-4
horas

SE MANTIVER
ACIDOSE GRAVE

Fonte: préprio autor

Iniciar bicarbonato se: Se pH < 7,1
(acidemia grave) ou se pH entre
7,1-7,2 associado a lesdo renal

aguda grave (ou seja, quando
ocorre aumento da creatinina
sérica em 2 vezes ou mais o valor
de normalidade ou paciente
oligtrico)

Y

1. Assegurar que o paciente esteja
bem ventilado

2. Diluir 150 ml de NaHCO3 + 850
ml de AD

3.Dose: 1-2 mEg/kg ou calcular
déficit de bicarbonato (maiores
informacgdes no tépico de
tratamento de acidose
metabélica aguda)
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1. INTRODUCAO

Os disturbios glicémicos sao intercorréncias frequentes em pacientes hospitalizados,
sobretudo nos de maior gravidade clinica. Nesse contexto, estima-se que a hipoglicemia
acomete até 32% dos pacientes internados em unidades de terapia intensiva (UTI), ao se
considerar uma glicemia menor que 60 mg/dL. Sob outra perspectiva, a hiperglicemia é ainda
mais frequente, ocorrendo em até 80% dos pacientes criticos.

Em pacientes graves, a hiperglicemia, comumente, é resultado da interagao de variados
fatores neuroenddécrinos, sendo valido citar: a elevagdo dos niveis séricos de cortisol e de
catecolaminas, além do estimulo a gliconeogénese e a glicogenodlise. Por outro lado, a
hipoglicemia, geralmente, relaciona-se a administracao de insulina, a sepse ou as alteragdes
abruptas no suporte nutricional, em especial, quando utilizado nutri¢gdo parenteral.

O descontrole glicémico esteve relacionado com desfechos negativos no contexto de
internac¢do hospitalar. Sob essa 6ptica, o ensaio clinico randomizado NICE-SUGAR avaliou que
pacientes com hipoglicemia moderada (41 a 71 mg/dL) a grave (< 40 mg/dL) apresentavam
maior mortalidade em comparacao aos pacientes euglicémicos. Quanto a hiperglicemia, este
também representa um fator de risco para morte nos pacientes criticos clinicos e cirurgicos,
além de estar relacionada ao maior tempo de internacao na UTI e a maior incidéncia de
infeccdes nosocomiais. Ademais, a hiperglicemia esta relacionada com piores desfechos
clinicos, especialmente, em grupos de pacientes com acidente vascular cerebral (AVC), infarto
agudo do miocardio (IAM) e trauma.

Diante disso, o controle glicémico em pacientes hospitalizados é de extrema

importancia, a fim de se reduzir taxas de mortalidade e morbidade.
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2. AVALIAGCAO INICIAL
2.1. Anamnese

2.1.1. HIPOGLICEMIA:

As manifestagdes clinicas sdo inespecificas e apresentam gravidades diferentes,
podendo variar desde quadros assintomaticos até episddios convulsivos. Sob essa perspectiva,
os sintomas de hipoglicemia podem ser divididos em autonémicos e neuroglicopénicos.

Dentre os sintomas autonomicos, ocorrem palpitacdes, tremores e ansiedade (sintomas
adrenérgicos), além de sensacao de fome, sudorese, parestesias, entre outras alteracoes
(sintomas colinérgicos). Quanto aos sintomas neuroldgicos, pode ocorrer confusio mental,
alteracao do nivel de consciéncia e crises convulsivas.

Também é valido ressaltar que existem cendrios em que a hipoglicemia é uma
complicacdo mais frequente, por exemplo: dieta zero por periodos prolongados sem suporte
calérico adequado, alteracdes abruptas da nutrigdo parenteral, uso de insulinoterapia,

insuficiéncia adrenal, dentre outros.

2.1.2. HIPERGLICEMIA:

Assim como na hipoglicemia, os sintomas sdo inespecificos e, muitas vezes, o quadro é
assintomatico. Nesse sentido, é escassa a literatura sobre as manifestacdes clinicas da
hiperglicemia em pacientes hospitalizados especificamente. Por outro lado, entende-se que a
elevacao da glicemia provoca a elevacdao da osmolaridade sérica, o que justificaria sintomas
como polidipsia e polidria. Por outro lado, a polifagia e perda de peso sdao achados mais
associados a hiperglicemia cronica, sobretudo ao Diabetes Mellitus (DM), ndo sendo achados
frequentes no paciente com hiperglicemia aguda. Ainda, pode ocorrer miopizac¢do da visao,
situacdao em que o paciente refere turvacao visual, a qual é reversivel com a correcdo glicémica.

Dentre os cenarios mais frequentes que ocorrem hiperglicemia, é valido destacar:
politraumatismos, pds-operatorio de cirurgias de médio a grande porte, grande queimado,

paciente portador de DM previamente, dentre outros.

2.2. Exame fisico

Tendo em vista as repercussdes autondmicas provocadas pela redugdo da glicose sérica,
os sinais mais comuns sdo diaforese e palidez. Além disso, pode haver elevacdo leve da
frequéncia cardiaca e pressdo arterial sistélica (PAS). Quanto aos sintomas neurolégicos,
destacam-se as alteragdes comportamentais (confusdao mental, comprometimento cognitivo) e

anormalidades psicomotoras. Também pode haver déficits neurolégicos transitérios. Em casos
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mais raros, nas situacoes de hipoglicemia grave prolongada, pode haver danos neurolégicos

irreversiveis

2.3. Exames complementares

2.3.1. GLICEMIA CAPILAR:

E aferida por meio de um aparelho glicosimetro, o qual permite a avaliacio rapida dos
niveis de glicose circulantes. E vantajoso para a monitorizac¢do glicmica do paciente ao longo
do dia, pois trata-se de um dispositivo pequeno que pode ser usado a beira-leito. No entanto,
esta sujeito a erros de afericdo a depender da técnica de utilizacdo, se ha danificagdo das tiras
ou se o aparelho ndo esta calibrado. Destaca-se que, em comparacdo a avaliacdo laboratorial da

glicemia, o resultado pode oscilar entre 9% e 14%, portanto ndo é um método muito preciso.

2.3.2. GLICEMIA VENOSA:

E a afericdo da glicemia por meio da coleta de uma amostra de sangue venoso do
paciente e levado para analise em laboratério. E um método mais preciso que a glicemia capilar,
no entanto é desvantajoso pelo tempo de analise ser mais prolongado e ser um método mais
dispendioso e invasivo. Assim, nao é uma ferramenta utilizada para monitoriza¢ao glicémica

didria.
3. ABORDAGEM

3.1. Diagndstico

A avaliacao da glicemia deve ser realizada em todos os pacientes durante a admissao na
unidade de saude, preferencialmente, através da afericdo da glicemia capilar (GC). Nesse
sentido, GC com valores menores que 140 mg/dL, afasta o diagndstico de hiperglicemia
hospitalar (HH). Entretanto, na presenca de fatores de risco para hiperglicemia (p.ex. portador
de DM e uso recente de corticoides), recomenda-se uma nova medi¢ao ap6s 30 minutos. Nessa
perspectiva, se GC admissional for maior ou igual a 140 mg, é recomendado que o paciente
permanec¢a com monitoriza¢do glicémica rigorosa durante a internacgao.

Ademais, valores menores que 70 mg/dL sdo compativeis com hipoglicemia. Nesse
cenario, deve ser realizada a abordagem terapéutica imediata (vide “Tratamento”), associada a
monitoriza¢do glicémica rigorosa, tendo em vista o risco de complica¢des graves (p.ex coma

hipoglicémico).
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3.2. Monitorizagdo da glicemia capilar

A monitoriza¢do diaria dos niveis glicémicos é recomendada para todos os pacientes
internados, desde o momento da admissao até o momento de alta hospitalar. Deve ser realizada
de maneira mais rigorosa quando a GC admissional for maior ou igual a 140 mg/dL, na presenca
de fatores de risco para disglicemias e/ou se o paciente for portador de DM. Em cenadrios de
menor risco, sugere-se aferi-la em jejum e as 22:00 horas. Ja na presenca de fatores de risco
para hiper e/ou hipoglicemia, é recomendado aferir mais frequentemente:

e Pacientes em uso de insulinoterapia subcutanea (SC): a cada 06 horas (de preferéncia
em jejum e apos as refeicoes).

¢ Jejum prolongado: a cada 04 horas.

e Insulinoterapia endovenosa (EV): a cada 01 hora (individualizar a depender da

gravidade do paciente).

Tabela 1 - Alvos Terapéuticos da Glicemia Capilar no Paciente Internado

Limite
Cenario Limite superior da GC | inferior da
GC
Ao acaso 180 mg/dL 70 mg/dL
Controles mais restritos (pacientes capazes de >180 mg/dL ou
atingir e manter o controle glicémico sem presenca de fatores de | 70 mg/dL
hipoglicemias) risco*
Alvomaisalto = | . 100 a 180
(doentes terminais, limitada expectativa de vida 180 - 200 mg/dl
. . : . mg/dL
ou alto risco de hipoglicemia)

*Uso de glicocorticéide, pds-transplante de 6rgaos, pés-operatoério (24-48h), dieta enteral ou parenteral, jejum,
uso de solugdes glicosadas, SIRS, SEPSE, hipertensao arterial, dislipidemia, obesidade, histéria prévia de
hiperglicemia hospitalar ou diabetes mellitus.

3.3. Tratamento da hiperglicemia

O tratamento dos distirbios glicémicos no ambiente hospitalar envolve o cuidado
multidisciplinar, sendo necessaria uma associacao entre medidas educativas, dietéticas e
medicamentosas. Ainda, é fundamental o controle da doenga de base, visando a prevencao de
novas disglicemias. Destaca-se que o uso de esquemas mdveis com insulina de acdo rapida ou
ultrarrapida estao relacionadas a desfechos negativos, sendo contraindicados para o controle
da hiperglicemia.

Em pacientes que faziam uso domiciliar de hipoglicemiantes, é recomendado suspender
a medicac¢do durante a internacdo, tendo em vista o risco de desenvolvimento de complica¢oes
(p-ex. o uso de metformina esta relacionado com o risco de desenvolver acidose metabdlica,

quando utilizada em pacientes internados).
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Quanto aos pacientes que fazem uso diario de insulinoterapia, é possivel manter o
esquema habitual durante a internacio, sendo reajustado conforme a necessidade. E valido
relembrar que, instituida a insulinoterapia durante a internacdo, deve-se realizar a
monitorizacdo glicémica rigorosa, preferencialmente em jejum e apds as refeicdes, pois facilita
0s ajustes.

As intervengdes farmacoldgicas na hiperglicemia podem ser separadas entre a

terapéutica do paciente nao critico e critico (Tabela 2).

Tabela 2 - Conduta para controle glicémico

Glicemia descoberta ao acaso em
paciente internado sem insulina
Glicemias <180 mg/dL, sem fatores de
risco

Acao

Sem necessidade de acompanhamento

e Monitoramento da glicemia capilar.

e Insulina rapida/ultra-rapida em escala de
corregdo para hiperglicemias eventuais
(Menos de 1 episddio ao dia acima de
180mg/dL e abaixo 250mg/dL).

e Insulinoterapia basal associada a
180 a 200 mg/dL correcdes ou
e DPP-4 associado a corregdes pré-prandiais.

>180 mg/dL ou presenca de fatores de
risco

>200 a 250 mg/dL ou uso domiciliar de
dose total de insulina didria abaixo de 0,6
Ul/kg

>250 mgdL ou histéria prévia de DM1,
LADA, DM secundario a pancreatectomia
ou uso domiciliar de dose total de insulina
diaria acima de 0,6 Ul /kg.

e Insulinoterapia basal associada a corregoes
pré-prandiais

e Insulinoterapia basal-bolus

Insulinoterapia basal-bolus e/ou uso de
Hiperglicemia associada ao corticoide (GC) insulina NPH adicional pela manh3,
proporcional a dose de GC

Fonte: Hiperglicemia hospitalar no Paciente Nao-Critico. Sociedade Brasileira de Diabetes.

4. PACIENTE NAO CRITICO:

Sugere-se iniciar com 10 unidades de insulina de acao intermediaria, que mimetize a
secrec¢do basal de insulina, no periodo noturno, também chamado de “insulina bed-time”. Caso
o controle glicémico ndo seja alcancado, recomenda-se iniciar o esquema basal-bélus, o qual
consiste na combinagdo de uma insulina de acao intermediaria ou longa + insulina de acao
rapida ou ultrarrapida (vide Tabela 3). Usualmente, sdo utilizadas as insulinas NPH e regular.
O calculo da dose total de insulina depende do peso e do status clinico do paciente:

e Publico geral: 0,5 Ul/kg.
e Idosos > 70 anos e portadores de insuficiéncia renal (taxa de filtragdo glomerular < 60

mL/min): 0,2 a 0,3 Ul/Kg.
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e Adose total didria deve ser dividida em:

e 50% de insulina de acdo intermediaria/longa: aplicar ¥3 em jejum e %3 no periodo
noturno (pode ser realizado uma Uinica dose matinal em jejum, se utilizado insulinas de
acdo longa).

e 50% de insulina de acdo rapida/ultrarrapida: %3 da dose 30 minutos antes de cada
refeicdo (o intervalo entre a aplicacdo e a refeicdo deve respeitar o tempo de inicio da
insulina utilizada).

Em caso de necessidade de ajuste da insulinoterapia, esta deve ocorrer a cada 24 a 48
horas, a depender do status clinico do paciente, da dieta em vigéncia e do uso de medicamentos

possivelmente hiperglicemiantes.

Tabela 3 - Relagao de insulinas e suas caracteristicas

ACAO TIPO INiCIO PICO

<15 min 0,5-1,5h
ULTRARRAPIDA | L o7 SLOLISINA 5-10 min 30 -90 min

5-10 min 1-3h
RAPIDA REGULAR 0,5-1h 2-3h
INTERMEDIARIA | NPH 2 - 4h 4-10h
LONGA DETEMIR GLARGINA ;E a?;e dependente Ndo

5. PACIENTES CRITICOS:

Nesse cenario, idealmente deve ser realizado o esquema basal-bélus. E valido destacar
que esses pacientes, potencialmente, apresentam mais fatores de risco para o
desenvolvimento de hiperglicemia, por vezes refratarias a insulinoterapia habitual. Nesse
contexto, faz-se necessario protocolos de infusdo intravenosa continua de insulina,

representado no Fluxograma 1.
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Fluxograma 1 - Protocolo de infusdo de insulina em bomba de infusdo continua

Protocolo de Infusao de Insulina
em Bomba de Infusdo Continua

4 A

s Hiperglicemia acentuada (glicemia
=300 a 350 mgrdL),

» Pacientes portadores de diabetes
tipo 1, especialmenie aqueles
submetidos a cirurgias longas e

dificeis;
= Pacientes que deverdo reduzir
significativamente a ingestao

nutricional oral durante varios dias
de pos-operatorio.

« Pacientes em qualguer tipo de
aporte calorico continuo,
apresentando glicemia de 150 mg/dL
: por DUAS verificacdes
consecutivas com intervalo de 1

hora

L8 /

Solugdo Padrdo: Insulina Regularn
Humana 100 unidades diluidazs em 100
mL de SORO FISIOLOGICO 0.9%.
Desprezar os primeiros 10mL.

Legendas

SF: Soro Fisiologico 0,9%

3G Soro Glicosado 5%

NPT: MutricBo Parenteral

EIC: Bomba de Infusdo
Continua

TRR: Time de Resposta Rapida
« SC: Subcutdnea

s Suspender hipoglicemiantes em uso

« Prescrever aporte calorico continuo, conforme
cada paciente, seja por. Dieta enteral em BIC,
MPT, glicose 50% a 16mL/h em acesso central
ou SG 10% a 30mL/h em acesso periferico

r

» Iniciar infusdo de inzulina (solucéo padrao - vide
ao lado) conforme valor da ultima glicemia
aferida;

« Aferir glicemia apos 1h da infusdo

« Trocar a solugio de insulina a cada 6h

Y

g

Aferir glicemia capilar inicialmente a cada 1 hora e
comunicar o resultado a equipe assistente;

Se glicemia cair em 50% em relacdo as 3 Gltimas
afericbes, a infusdo de insulina deve ser diminuida em
50%;

Se a glicemia ndo cair para menos de 180mg/dL nas
primeiras 6 horas, comunicar o plantonista/TRR para
prescrever insulina em bolus IV _/,

» Registrar as afericies das glicemias em
prontudrio e verificar conduta conforme protocolo
(confirmar com a enfermagem o controle da BIC
e das glicemias - duplo conirole)

*Soma-se as doses de insulina BIC
(dose total de insulina) durante of
periodo de infusc e divide pela
quantidade de horas necessarias para
controle. Do resiltado, redistribui-se,
sendo metade regular e metade NPH,
conforme esquema basal-bolus.

Alvo glicémico atingido

s Retornar insulina regular 1h
antes do desligamento da
BIC

+ Retornar esquema basal
bolus corrigido®

Fonte: Préprio autor
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6. TRATAMENTO DA HIPOGLICEMIA

Identificada a hipoglicemia (GC < 70 mg/dL), seja assintomdatica ou sintomatica, é
necessario realizar a correcdo imediata do disturbio, através da oferta de glicose. Idealmente, a
correcdo deve ser realizada via oral com alimento rico em glicose. A via oral é capaz de corrigir
o distdrbio mais rapidamente e tem menos risco de desenvolver hiperglicemia de rebote que a
via endovenosa. Quando ha risco de broncoaspiracdo ou o paciente estd inviabilizado de
realizar a degluticdo, opta-se pela correcdao endovenosa com 20 mL de solucao glicosada a 50%.

Deve-se realizar nova GC dentro da primeira hora apés a corregao.
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1. INTRODUGAO

Bacteremia é a presenga de bactérias viaveis na corrente sanguinea, sendo uma condi¢ao
clinica potencialmente grave que requer tratamento e controle imediatos. As bactérias
alcangam a corrente sanguinea a partir de varias fontes, como infec¢des de feridas, pneumonias,
infecgdes do trato urinario e procedimentos invasivos. Sdo fatores de risco para a bacteremia a
presenca de dispositivos invasivos, como cateteres e sondas, terapia prolongada com
antibiéticos e ao estado imunossuprimido dos pacientes. E crucial que a bacteremia seja
diagnosticada o mais precoce possivel, uma vez que esta infeccdo pode progredir dentro de
muito pouco tempo para um episddio de sepse, que pode resultar em um desfecho ruim.

A abordagem diagndstica da bacteremia se da pela combinac¢ao de uma histéria clinica
completa, exame fisico detalhado e testes laboratoriais. A hemocultura é o método padrao-ouro
de triagem para bacteremia, através da qual é possivel a identificacao do agente etiologico e a
sensibilidade aos antimicrobianos pode ser testada, o que € essencial para a selecao da terapia
antimicrobiana adequada. Alguns fatores como tempo de execucao e resultados falso positivos
por contaminacao, limitam a exceléncia do método. Mais recente, a introducao de técnicas de
tecnologia molecular como a PCR Multiplex e a espectrometria de massa, trouxeram opg¢oes
diagnosticas com boa eficacia em curto periodo permitindo intervenc¢des terapéuticas eficazes
mais rapidas.

A bacteremia deve ser tratada de forma instantanea, em geral, a terapia empirica de
amplo espectro é feita inicialmente e ajustada posteriormente de acordo com os resultados dos
testes de sensibilidade do patégeno isolado. A escolha apropriada de antibiéticos, a duracao do
tratamento, substituicdo de dispositivo colonizado e a verificagcdo da resposta clinica sao os
principais elementos de um tratamento eficaz e evitam complicagdes potencialmente fatais,
como a sepse e o desenvolvimento de novos focos infecciosos metastaticos. Essas medidas

devem ser realizadas de acordo com as regras institucionais definidas no protocolo sepse.
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2. EPIDEMIOLOGIA

A epidemiologia da bacteremia em pacientes hospitalizados é um campo de estudo
crucial para entender a dindmica e o impacto dessa condicdo no ambiente hospitalar. A
incidéncia de bacteremia em pacientes internados varia amplamente dependendo de diversos
fatores, incluindo o tipo de instituicdo de sadde, a populacdo de pacientes atendidos e as
praticas de controle de infec¢ao. Estudos epidemioldgicos indicam que a bacteremia ocorre em
aproximadamente 2 a 5% dos pacientes hospitalizados, com taxas mais elevadas observadas
em unidades de terapia intensiva (UTI) devido a maior prevaléncia de procedimentos invasivos
e a gravidade das condicdes tratadas. A prevaléncia de bacteremia também é influenciada por
fatores demograficos e clinicos, como idade avancada, presenca de comorbidades cronicas
(diabetes, insuficiéncia renal, doenca hepatica), uso de dispositivos invasivos (cateteres
venosos centrais, préteses, ventilagdo mecanica), e estado imunocomprometido (pacientes
oncoldégicos, transplantados, ou em uso de imunossupressores). Adicionalmente, a prevaléncia
de bacteremia pode refletir a eficacia dos programas de controle de infec¢do e a adesao as boas
praticas no hospital. Patégenos comuns responsaveis pela bacteremia incluem Staphylococcus
aureus, Escherichia coli, e Klebsiella pneumoniae, entre outros, com um aumento preocupante
na incidéncia de cepas resistentes a multiplos medicamentos (MRSA, VRE, e bacilos Gram-
negativos produtores de beta-lactamase de espectro estendido - ESBL). A variacdo sazonal
também pode influenciar a incidéncia, com picos observados em periodos de maior incidéncia
de doencas respiratorias virais que podem predispor a bacteremia secundaria.

A identificacdo dos fatores de risco para bacteremia em pacientes hospitalizados é
essencial para a prevencdo e manejo eficaz desta condicao potencialmente fatal. Entre os
principais fatores de risco estao a idade avancada e a presenca de comorbidades crénicas, como
diabetes mellitus, insuficiéncia renal cronica, insuficiéncia hepatica, e doengas
cardiovasculares, que comprometem o sistema imunolégico e aumentam a vulnerabilidade as
infecgdes. A imunossupressao, seja por condi¢des subjacentes como cancer, infec¢do pelo HIV,
ou pelo uso de medicamentos imunossupressores, também é um fator de risco significativo.
Procedimentos médicos invasivos, como a insercao de cateteres venosos centrais, cateteres
vesicais e o uso de dispositivos de assisténcia ventilatoria, e cirurgias complexas, sao outros
importantes fatores de risco, devido a possibilidade de introducdo direta de patégenos na
corrente sanguinea. A hospitalizagdo prolongada, particularmente em unidades de terapia
intensiva, aumenta o risco de colonizacdo e infeccdo por microrganismos nosocomiais,

frequentemente resistentes a multiplos medicamentos. O uso prolongado de antibidticos de

Capitulo VI

BACTEREMIA NO PACIENTE HOSPITALIZADO 85



largo espectro pode alterar a flora microbiana do paciente, promovendo a selecdo de patégenos
resistentes que podem causar bacteremia. Adicionalmente, pacientes com lesdes cutaneas
extensas, como queimaduras ou Ulceras de pressdo, tém uma barreira cutanea comprometida,
facilitando a entrada de bactérias na circulagdo. A desnutri¢do e o estado geral debilitado do
paciente também contribuem para um maior risco de infeccdo. Fatores ambientais e
institucionais, como a sobrecarga de pacientes, praticas inadequadas de controle de infec¢do, e
higiene deficiente, podem exacerbar o risco de bacteremia.

No contexto da epidemiologia da bacteremia em pacientes hospitalizados, a
identificacdo dos principais patégenos envolvidos é essencial para guiar estratégias de
diagnostico e tratamento eficazes. A tabela 1 sumariza os principais patégenos e infecgdes

relacionadas em ambiente hospitalar, bem como a indica¢do de cepas resistentes.

Tabela 1 - Patégenos Frequentes em Casos de Bacteremia Hospitalar

Patégeno Tipo no Gram Caracteristicas/Observacdes
Inclui cepas resistentes a meticilina (MRSA),
Staphylococcus o : . ~
AUreUs Gram-positivo frequentemente associadas a infeccées de pele,
pneumonia, endocardite e septicemia.
Associado a infecgdes relacionadas a dispositivos
Staphylococcus . invasivos como cateteres e proteses, formando biofilmes
. 1 Gram-positivo e L s
epidermidis que dificultam a erradica¢do com antibidticos
convencionais.
Comum em infec¢des do trato urinario que podem
Escherichia coli Gram-negativo progredir para bacteremia. Muitas cepas produzem beta-
lactamases de espectro estendido (ESBL).
. Causa comum de infecgdes do trato urindrio e pneumonia
Klebsiella . R )
: Gram-negativo que podem levar a bacteremia. Produz beta-lactamases de
pneumoniae .
espectro estendido (ESBL) e carbapenemases.
Pseudomonas . Associado a infeccdes em pacientes criticos, incluindo
. Gram-negativo i s ~ . . .
aeruginosa pneumonia nosocomial, infec¢des de feridas e septicemia.
) Associado a infecgdes em pacientes criticos, incluindo
Acinetobacter . . . ~ . .
. Gram-negativo pneumonias e infeccoes de feridas, especialmente em
baumannii .
ambientes de UTI.
Associado a infeccoes complicadas em pacientes
Enterococcus . . . . . . o
faecalis Gram-positivo imunocomprometidos, incluindo infec¢des do trato
urinario e endocardite
Inclui cepas resistentes a vancomicina (VRE).
Enterococcus o Frequentemente associado a infec¢des complicadas em
. Gram-positivo . . . . ~
faecium pacientes imunocomprometidos, como infeccdes do trato
urinario, bacteremia e endocardite.

Fonte: préprio autor

A variabilidade dos patégenos envolvidos na bacteremia hospitalar mostra a
necessidade de vigilancia microbiolégica continua e programas robustos de controle de
infeccdo. A identificacdo precisa e rapida desses patogenos, juntamente com testes de

sensibilidade antimicrobiana, é fundamental para a administracdo de uma terapia
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antimicrobiana eficaz e a reducdo da mortalidade associada a bacteremia. Compreender a
epidemiologia dos principais patégenos permite a criagdo de protocolos de prevencdo e
tratamento mais eficientes, de modo a melhorar o desfecho na saide dos pacientes

hospitalizados.

2.1. Etiologia e Fontes Comuns de Bacteremia

2.1.1. Infec¢des do Trato Urindrio

As infecgdes do trato urinario (ITUs) sdo uma das principais fontes de bacteremia em
pacientes hospitalizados, representando uma preocupacdo significativa na pratica clinica
devido a sua alta prevaléncia e potencial de complicacdes graves. As ITUs podem progredir para
bacteremia especialmente em pacientes com fatores de risco como idade avancada, diabetes
mellitus, imunossupressao, cateterizacao urinaria prolongada e historico de ITUs recorrentes.
Os agentes etiolégicos mais comuns incluem Escherichia coli, responsavel pela maioria dos
casos de ITU comunitaria e hospitalar, seguida por outras enterobactérias como Klebsiella
pneumoniae, Proteus mirabilis, e Enterobacter spp. Além disso, patégenos Gram-positivos
como Enterococcus faecalis e Staphylococcus saprophyticus também podem ser implicados,
especialmente em populagdes especificas. A introducdo de cateteres urinarios, uma pratica
comum em ambientes hospitalares para monitoramento preciso da diurese ou alivio de
obstrucdes, é um fator de risco critico para ITU associada a bacteremia. A formacao de biofilmes
bacterianos nos cateteres pode servir como um reservatorio para patdgenos, facilitando sua
entrada na corrente sanguinea. A ascensao de cepas multirresistentes, incluindo ESBL e VRE,
pioram o progndstico do paciente por limitar as opg¢des terapéuticas, tornando necessario o uso
de tratamentos mais complexos.

0 diagnostico precoce das ITUs é essencial para prevenir a progressdo para bacteremia;
isto envolve a realizacdo de uroculturas e testes de sensibilidade antimicrobiana, além da
avaliacdo clinica minuciosa do paciente. A abordagem terapéutica inicial geralmente inclui
antibiéticos empiricos de amplo espectro, que sao posteriormente ajustados com base nos

resultados de cultura e sensibilidade.

2.1.2. Pneumonias

As pneumonias representam uma fonte significativa de bacteremia em pacientes
hospitalizados, especialmente em unidades de terapia intensiva, onde a ventilagdo mecanica e
outros procedimentos invasivos sdo comuns. A pneumonia adquirida no hospital (PAH) e a

pneumonia associada a ventilacdo mecanica (PAV) sdo particularmente preocupantes devido
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ao seu alto risco de complicagdes e mortalidade. Os agentes etiol6gicos mais frequentes incluem
Staphylococcus aureus, especialmente as cepas resistentes a meticilina (MRSA), e bacilos Gram-
negativos como Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli e
Acinetobacter baumannii, todos conhecidos por suas capacidades de resisténcia a multiplos
antibidticos. A microaspiracao de secre¢des da orofaringe contaminadas e interferéncia na
efetividade da tosse decorrentes da presenca do tubo-endotraqueal leva a infec¢do pulmonar,
que pode progredir para bacteremia, particularmente em pacientes com sistema imunolégico
comprometido, comorbidades como diabetes e doencas cardiovasculares, e aqueles
submetidos a procedimentos invasivos. A presenca de biofilmes nos tubos endotraqueais e
circuitos dos ventiladores mecanicos pode servir como reservatdrio de patdgenos, facilitando
a disseminacgdo para a corrente sanguinea. Os sinais clinicos de pneumonia, como febre, tosse
produtiva e infiltrados pulmonares no raio-X, associados a sinais sistémicos de sepse, podem
indicar a progressao para bacteremia. O diagnostico envolve a obtencdo de amostras
respiratorias para cultura, além de hemoculturas para identificar a disseminacao hematogénica
do patégeno. O tratamento empirico inicial geralmente inclui antibidticos de amplo espectro,
ajustados posteriormente com base nos resultados de cultura e sensibilidade. A prevencao é
fundamental, envolvendo estratégias como a elevacdo da cabeceira do leito, higiene bucal
rigorosa, controle rigoroso da pressdo do cuff e protocolos de descontinuagao de ventilacdao
precoce para minimizar a duracdo da ventilacdo mecanica. Programas de vigilancia de infec¢coes
hospitalares e a implementagdo de praticas baseadas em evidéncias sao cruciais para reduzir a
incidéncia de pneumonia hospitalar e, consequentemente, a bacteremia associada. A
compreensao detalhada da etiologia e das fontes comuns de pneumonia que levam a
bacteremia é essencial para o desenvolvimento de intervencdes eficazes e a melhoria dos

desfechos clinicos em pacientes hospitalizados.

2.1.3.Infec¢Oes de Feridas Cirdrgicas

As infecgdes de feridas cirurgicas sdo uma importante fonte de bacteremia em pacientes
hospitalizados, especialmente considerando o aumento das cirurgias complexas e a prevaléncia
de pacientes com condi¢des subjacentes que comprometem a resposta imunoldgica. As
infecgdes de sitio cirtrgico (ISCs) podem resultar da introdugao de microrganismos durante o
procedimento cirirgico ou de contamina¢do pés-operatoria, sendo Staphylococcus aureus,
incluindo suas cepas resistentes a meticilina (MRSA), um dos principais patégenos implicados.
Além do S. aureus, outras bactérias Gram-positivas, como Staphylococcus epidermidis e

Enterococcus spp. e bactérias Gram-negativas, como Escherichia coli, Pseudomonas
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aeruginosa e Klebsiella pneumoniae, também sao frequentemente isoladas de feridas cirtrgicas
infectadas. Pacientes submetidos a cirurgias com grande manipulagao de tecidos, implantes de
préteses ou dispositivos invasivos, e aqueles com longos tempos operatorios estdo em maior
risco. Além disso, fatores como idade avancada, diabetes mellitus, desnutricao, uso de
corticosteroides, e ma condicdo geral de saide aumentam a suscetibilidade as ISCs e
subsequente bacteremia. Os sinais clinicos de infeccdo de ferida cirurgica incluem eritema, dor,
calor, edema e secrecao purulenta no sitio cirtrgico, que podem ser acompanhados por sinais
sistémicos como febre e leucocitose, indicando uma possivel bacteremia. O diagnéstico envolve
a coleta de amostras do sitio infectado para cultura e teste de sensibilidade, além de
hemoculturas para confirmar a presenca de bacteremia. O manejo inicial geralmente inclui a
administracdo empirica de antibioticos de amplo espectro, ajustados conforme os resultados
de cultura e sensibilidade, e a intervencao cirtrgica para drenagem e desbridamento de tecidos

necrosados quando necessario.

2.1.4. Procedimentos Invasivos e Dispositivos Invasivos

Os procedimentos invasivos e dispositivos médicos sao fontes comuns e significativas
de bacteremia em pacientes hospitalizados, representando um desafio critico para o manejo
das infec¢des nosocomiais. Dispositivos como cateteres venosos centrais, cateteres urindrios,
tubos endotraqueais, e préteses ortopédicas podem atuar como portas de entrada para
patégenos na corrente sanguinea. A introdugao desses dispositivos, frequentemente necessaria
para monitoramento, administracdo de medicamentos, ou suporte ventilatorio, pode quebrar a
integridade das barreiras naturais do corpo e permitir a colonizacdo bacteriana. Os patégenos
mais frequentemente associados a infec¢cbes relacionadas a dispositivos incluem
Staphylococcus aureus, especialmente cepas resistentes a meticilina (MRSA), Staphylococcus
epidermidis, Enterococcus faecalis, Enterococcus faecium, Pseudomonas aeruginosa, e bacilos
Gram-negativos produtores de beta-lactamase de espectro estendido (ESBL). A formacao de
biofilmes bacterianos em superficies de dispositivos é um fator critico que contribui para a
persisténcia e resisténcia dos patégenos, tornando-os mais dificeis de erradicar e mais
propensos a causar a bacteremia. Fatores de risco adicionais para bacteremia associada a
dispositivos invasivos incluem o tempo prolongado de uso do dispositivo, técnica inadequada
de insercdo ou manutencdo, e a presenca de condi¢des subjacentes como imunossupressao,
diabetes, e doencas cronicas. O diagnostico precoce de bacteremia relacionada a dispositivos
requer uma alta suspeicdo clinica, especialmente em pacientes que desenvolvem febre

inexplicada, calafrios, ou sinais de sepse sem foco aparente. Hemoculturas devem ser coletadas

Capitulo VI

BACTEREMIA NO PACIENTE HOSPITALIZADO 89



antes de iniciar a terapia antimicrobiana, e a remoc¢ao ou substituicdo do dispositivo
contaminado é frequentemente necessaria. A terapia antimicrobiana empirica deve ser iniciada

rapidamente, seguida por ajustes baseados nos resultados de culturas e testes de sensibilidade.

2.2. Fisiopatologia da Bacteremia e Progressdo para Sepse

A fisiopatologia da bacteremia e sua progressao para sepse envolvem uma complexa
interagdo entre os mecanismos de invasdao bacteriana e a resposta do hospedeiro. Os
microrganismos patogénicos tém diferentes estratégias para invadir o organismo e alcangar a
corrente sanguinea, incluindo a citoaderéncia, a producao de enzimas degradativas que
rompem barreiras teciduais e a formacdo de biofilmes em dispositivos invasivos. A via mais
comum de invasdo bacteriana é através da translocac¢do a partir de sitios de infeccdo primaria,
como feridas cirurgicas, trato urinario, pulmoes ou focos intravasculares de cateteres.

Uma vez na corrente sanguinea, as bactérias podem se disseminar rapidamente para
outros 6rgaos e tecidos, causando danos diretos por meio de toxinas bacterianas e promovendo
uma resposta inflamatéria sistémica descontrolada. A interacdo entre os patdgenos e as células
do hospedeiro desencadeia uma cascata de eventos imunolégicos complexos, incluindo a
ativacdo de mediadores inflamatérios como citocinas (TNF-«, IL-1, IL-6), quimiocinas e
fatores de coagulacdo, que resultam em vasodilatacdao, aumento da permeabilidade vascular,
ativacdo de células imunes como neutrofilos e macrofagos e disfuncdo endotelial. Essas
alteragoes contribuem para a sindrome de resposta inflamatéria sistémica (SRIS),
caracterizada por uma resposta inflamatéria generalizada que afeta maultiplos sistemas do
corpo, incluindo o cardiovascular, respiratdrio, renal e hematolégico, que podem progredir
para sepse grave e choque séptico se nao forem controladas adequadamente. A liberacao
excessiva de citocinas pré-inflamatérias pode desencadear uma cascata de eventos que
resultam na coagulagdo intravascular disseminada (CIVD), uma complicagdo grave associada a
sepse que contribui para o comprometimento da perfusdo tecidual e a formacdo de
microtrombos. A inflamacdo sistémica exacerbada e a disfuncdo dos érgaos podem levar ao
choque séptico, caracterizado por hipotensao refrataria, disfuncdo organica persistente e alta
mortalidade.

A resposta inflamatoria desregulada da sepse resulta em complicag¢des sistémicas, como
disfuncao cardiovascular (vasodilatacdo sistémica, hipotensao e choque séptico), disfun¢do
endotelial (aumento da permeabilidade vascular, edema e microtrombos), sindrome do
desconforto respiratdrio agudo (SDRA), lesdo renal aguda (LRA), insuficiéncia hepatica aguda

e isquemia intestinal. A ativacdo descontrolada do sistema imunoldgico pode levar a uma fase
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de imunossupressiao, aumentando a susceptibilidade a infec¢des secundarias. O sistema
neurolégico pode ser afetado por encefalopatia séptica, com disfun¢ao cognitiva, delirio e, em
casos graves, coma. Essas complicagdes sublinham a importancia de uma abordagem

terapéutica precoce para melhorar os desfechos e reduzir a mortalidade associada a sepse.

3. AVALIAGAO INICIAL

A anamnese detalhada é um componente crucial na avaliacdo clinica inicial da
bacteremia em pacientes hospitalizados, fornecendo informacdes essenciais que orientam o
diagnodstico e o manejo terapéutico. A coleta de uma histdria abrangente deve comegar com a
identificacao de sintomas sugestivos de infec¢do sistémica, como febre, calafrios, sudorese, mal-
estar generalizado e sinais de deterioragdo hemodindmica, como hipotensdo, taquicardia e
alteracdes no estado mental. E fundamental explorar o histérico recente do paciente, incluindo
hospitalizacdes anteriores, procedimentos invasivos (como insercao de cateteres intravenosos,
cirurgias e intubacao), e o uso de dispositivos invasivos, que sdo potenciais portas de entrada
para patégenos. A anamnese deve também investigar a presenca de comorbidades que podem
predispor a bacteremia, como diabetes mellitus, doenca renal cronica, neoplasias, e doencas
autoimunes, bem como o uso de medicamentos imunossupressores ou quimioterapia.
Informagdes sobre o uso recente ou atual de antibiéticos sdo importantes para avaliar a
possibilidade de infeccdao por patdgenos resistentes. Além disso, € crucial questionar sobre
possiveis focos infecciosos, incluindo sintomas respiratérios, urinarios, gastrointestinais e
cutaneos, além de quaisquer sinais de infeccao em locais de insercao de dispositivos médicos.
Viagens recentes, exposicdes ocupacionais e contato com individuos doentes também devem
ser considerados para identificar fontes potenciais de infec¢cdo. A histéria epidemioldgica pode
fornecer pistas valiosas, especialmente em casos de infec¢des por patdgenos menos comuns ou
em surtos. A revisdo de sistemas deve ser completa, buscando identificar sintomas que possam
apontar para infecgdes especificas, como tosse e dispneia em casos de pneumonia, ou distria e
polaciuria em infec¢des do trato urinario. Finalmente, a anamnese deve incluir uma revisao
detalhada dos sintomas e sinais associados a sepse, como confusdo mental, oligiria e
extremidades frias, que indicam uma disfung¢ao organica iminente. A integracdo de todas essas
informagdes permite ao clinico construir uma hipotese diagndstica robusta e iniciar
intervencoes precoces e direcionadas, melhorando significativamente os desfechos dos
pacientes hospitalizados com bacteremia.

0 exame fisico abrangente é um componente fundamental na avaliagdo clinica inicial da

bacteremia em pacientes hospitalizados, pois fornece dados criticos para a identificacao de
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focos infecciosos e a gravidade da resposta sistémica. A avaliacdo deve comecar com a
verificacdo dos sinais vitais, incluindo temperatura, frequéncia cardiaca, pressdo arterial,
frequéncia respiratoria e saturagao de oxigénio, uma vez que anormalidades nesses parametros
podem sugerir a presenca de sepse. A inspecao geral do paciente deve avaliar o estado de
consciéncia, sinais de desconforto ou agitacdo e quaisquer evidéncias de desidratacdo ou
perfusdo inadequada, como pele fria e pegajosa, cianose ou tempo de enchimento capilar
prolongado. A avaliacdo do sistema cardiovascular é essencial, incluindo a ausculta cardiaca
para detectar sopros novos ou mudangas em sopros preexistentes que podem indicar
endocardite. O exame do sistema respiratorio deve incluir a ausculta pulmonar para identificar
sons anormais, como crepitagdes ou roncos, que podem sugerir pneumonia, principalmente
quando acompanhados de tosse e dispneia. A inspecao e palpa¢do do abdome sao cruciais para
detectar sinais de peritonite, hepatomegalia ou esplenomegalia, que podem indicar infeccao
intra-abdominal ou dissemina¢do hematogénica, enquanto a dor localizada, descompressao
brusca dolorosa e rigidez podem apontar para uma infec¢do intra-abdominal como peritonite
ou abscesso. A avaliacdo do sistema urinario deve incluir a palpacdo da bexiga e a observacdo
de qualquer dor no flanco, sugerindo pielonefrite ou abscesso renal. A inspecdo de todas as
areas de insercdo de dispositivos médicos, como cateteres intravenosos, sondas urindrias e
drenos cirdrgicos, é fundamental para identificar sinais de infeccdo local, como eritema, calor,
dor e secre¢do purulenta. A pele deve ser examinada minuciosamente para detectar lesdes
cutaneas, abscessos, celulite ou outras manifestacdes dermatolégicas de infecgdo sistémica,
como petéquias ou equimoses, que podem indicar endocardite ou uma coagulopatia associada
a sepse/coagulacdo intravascular disseminada (CIVD). A avaliacao neuroldgica deve incluir a
verificagdo do estado mental e a realizacdo de um exame neuroldgico basico para identificar
sinais de encefalopatia séptica, como confusdo, desorientacdo ou diminuicdo do nivel de
consciéncia. Além disso, a palpacao dos linfonodos regionais pode indicar uma resposta
inflamatéria a uma infecgdo localizada, enquanto a presenca de linfadenopatia em diferentes
regioes do corpo sugere uma resposta inflamatoria regional intensa. O exame fisico pode
revelar sinais locais de infec¢do que ajudam a identificar o foco primario; por exemplo, eritema,
calor, dor e secrecao purulenta em torno de um cateter intravenoso indicam uma infeccao do
dispositivo. Um exame fisico abrangente e detalhado é indispensavel para a identificacao
precoce de focos infecciosos e a avaliacdo da extensao da resposta inflamatdria sistémica,
permitindo interven¢bes terapéuticas rapidas e direcionadas que podem melhorar

significativamente os desfechos dos pacientes com bacteremia.
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A identificacdo dos sinais e sintomas de infec¢do é um passo crucial na avaliacdo clinica
inicial da bacteremia em pacientes hospitalizados, pois permite o reconhecimento precoce da

condi¢do e a implementacdo imediata de intervencdes terapéuticas.

Tabela 2 - Sintomas Classicos de Infec¢do Sistémica

Sintomas Classicos de

s r A e Detalhes
Infeccdo Sistémica
Febre . ) 1 . .
Calafrios Sintomas mais comuns que indicam resposta inflamatéria
do corpo a presenca de patégenos na corrente sanguinea.
Sudorese poap ¢ patog &

Pode ocorrer em pacientes imunocomprometidos ou idosos,

Febre ausente ou hipotermia . : ~
mascarando a gravidade da infeccdo.

Mal-estar generalizado

Fadiga Sintomas inespecificos que indicam uma resposta sistémica
Anorexia a infecgao.
Mialgias

Frequentemente acompanhada de taquicardia e taquipneia,
pode sugerir progressdo para sepse.
Variando de confusio leve a delirio e coma, indica
encefalopatia séptica e disfuncdo neuroldgica.

Fonte: préprio autor

Hipotensao

Alteracgao do estado mental

Tabela 3 - Exame Fisico na Avaliacido de Bacteremia

Sistema DN . 2 . .
. Sinais Clinicos Diagnostico Diferencial
Avaliado
Sistema Ausculta cardiaca: sopros novos ou .
, ) Endocardite
Cardiovascular mudancgas em sopros preexistentes
Sistema Ausculta pulmonar: crepitacdes, .
g . : Pneumonia
Respiratorio roncos. Tosse, Dispneia
Dor a palpacao, rebote positivo, Infeccao intra-abdominal
Abdome rigidez, hepatomegalia, (peritonite, abscesso),
esplenomegalia disseminacdao hematogénica
Sistema Urindrio | Dor no flanco/lombar Pielonefrite, abscesso renal
. . Eritema, calor, dor, secrecdo
Dispositivos ~ . .
: purulenta ao redor de cateteres, Infecgdo do dispositivo
Invasivos
sondas, drenos
Pele Lesdes cutaneas, celulite, Endocardite, coagulopatia
petéquias, equimoses associada a sepse/CIVD
L Estado mental, confusao,
Avaliacdo ) . e , .
. desorientacdo, diminui¢do do nivel | Encefalopatia séptica
Neurolégica a
de consciéncia
: : . : Resposta inflamatoria a infeccdo
Linfonodos Linfadenopatia regional b ¢
localizada

Fonte: préprio autor
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3.1. Diagndstico Laboratorial

3.1.1. Hemoculturas

O diagnéstico laboratorial da bacteremia em pacientes hospitalizados € um processo
essencial que envolve a coleta e interpretacdo criteriosa de hemoculturas, as quais sdo
consideradas o padrdo-ouro para a detec¢do de patdégenos na corrente sanguinea. A coleta
adequada das hemoculturas é fundamental para aumentar a sensibilidade e especificidade do
teste, minimizando a contaminac¢do e garantindo resultados precisos. Idealmente, devem ser
coletados pelo menos dois conjuntos de hemoculturas de diferentes sitios anatdomicos, antes do
inicio da terapia antimicrobiana, para maximizar a probabilidade de isolamento do patogeno.
Cada conjunto deve incluir uma amostra aerébica e uma anaerdébica, atendendo a diversidade
de organismos possiveis. A assepsia rigorosa é crucial durante a coleta, com a desinfec¢do
adequada da pele do paciente e do equipamento de coleta para reduzir a contaminagao por flora
cutanea. Apos a coleta, as amostras devem ser imediatamente enviadas ao laboratério para
incubacdo e processamento. A deteccio de organismos tipicos de bacteremia, como
Staphylococcus aureus, Escherichia coli e Streptococcus pneumoniae, é clinicamente
significativa e geralmente indicativa de infeccdo verdadeira. A persisténcia de patégenos em
hemoculturas repetidas sugere uma bacteremia continua ou uma fonte infecciosa nao
controlada, como endocardite ou abscesso profundo. A identificacdo do organismo isolado e a
realizacao de testes de sensibilidade antimicrobiana sdo essenciais para orientar a terapia
antimicrobiana especifica, permitindo ajustes terapéuticos baseados no perfil de resisténcia do
patdgeno.

A contaminacao de frascos de hemocultura com flora da pele é comum e pode causar
confusdo diagnoéstica. Para reduzir o risco de contaminac¢do, é essencial uma preparacao
cuidadosa da pele antes da coleta, sendo a pungdo venosa periférica o método preferido para
coleta de sangue. O volume de sangue coletado é o fator mais critico para a deteccao de
patégenos em hemoculturas. Em adultos, recomenda-se coletar 20-30 mL por conjunto de
hemocultura, com 2 a 4 conjuntos obtidos durante episédios de bacteremia, com pelo menos 2
de veias periféricas de diferentes locais de puncgdo. A coleta deve ser realizada antes do inicio
da terapia antimicrobiana, e em situacdes urgentes, pode ser feita em rapida sucessao.

O diagndstico de infeccdes da corrente sanguinea associadas a cateteres envolve a
confirmacdo de bacteremia e a exclusao de outras fontes potenciais de infeccio. Um aspecto
importante dessas infecgdes é a formagao de biofilme nos cateteres. O biofilme pode se formar

tanto na parte externa (superficie da ponta do cateter) quanto no interior do limen do cateter.
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O biofilme na superficie externa do cateter é detectado pela cultura da ponta do cateter. No
entanto, essa técnica nao detecta organismos presentes no interior do limen, onde também
pode haver formacdo de biofilme, de modo que se faz necessario coletar amostra através do

Iimen do cateter central.

3.1.2. Testes de Sensibilidade Antimicrobiana

Os testes de sensibilidade antimicrobiana sdo fundamentais no manejo da bacteremia
em pacientes hospitalizados, pois fornecem informacdes criticas para a escolha do tratamento
antimicrobiano adequado. Ap6s o isolamento do patégeno das hemoculturas, a realizacdo de
testes de sensibilidade permite determinar quais antimicrobianos sdo eficazes contra o
microrganismo e quais apresentam resisténcia, guiando assim a terapia. A interpretacdo dos
resultados dos testes de sensibilidade deve seguir as diretrizes estabelecidas por organizacoes
como o Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) ou o European Committee on
Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST) ou Comite brasileiro de teste de sensibilidade
aos antimicrobianos (BrCAST), que fornecem pontos de corte especificos para determinar se
um patogeno € sensivel, intermediario ou resistente a um determinado agente antimicrobiano.
E crucial considerar a farmacocinética e a farmacodinamica dos antimicrobianos ao interpretar
os resultados, garantindo que as concentragdes terapéuticas alcancadas no corpo do paciente
sejam suficientes para inibir ou matar o patégeno. Além disso, a interpretacdo deve levar em
conta o contexto clinico, incluindo o local de infeccdo, a presenca de biofilmes e fatores do
hospedeiro como fungao renal e hepatica, que podem influenciar a eficacia do tratamento. A
deteccdo de mecanismos especificos de resisténcia, como a produc¢do de beta-lactamases de
espectro estendido (ESBL) ou carbapenemases, é particularmente importante, pois esses
mecanismos podem limitar severamente as opg¢des terapéuticas e necessitar de agentes
antimicrobianos de ultima linha ou combinagdes terapéuticas. A realizacdo de testes de
sensibilidade repetidos pode ser necessaria em infecgdes persistentes ou recorrentes para
monitorar o desenvolvimento de resisténcia durante o tratamento. Em suma, os testes de
sensibilidade antimicrobiana sdo uma ferramenta indispensavel no manejo da bacteremia,
permitindo uma terapia antimicrobiana eficaz e especifica, que é essencial para melhorar os
desfechos clinicos e reduzir a mortalidade associada a infec¢des bacterianas graves em

pacientes hospitalizados.
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3.1.3.Consideracdes sobre Contamina¢do e Correlacionamento
Clinico

A interpretacdo dos resultados das hemoculturas requer uma andlise cuidadosa, a
contaminacdo de hemoculturas pode levar a resultados falso-positivos, por organismos
comensais como estafilococos coagulase-negativos, que, embora possam ser patégenos em
certos contextos (por exemplo, em pacientes com dispositivos intravasculares),
frequentemente representam contaminac¢do, sendo necessario distinguir entre bactérias
verdadeiramente patogénicas e aquelas presentes devido a contaminagao durante a coleta da
amostra. A contaminacao pode ocorrer por varias razoes, como preparacdo inadequada da pele
antes da puncdo venosa, coleta de sangue em multiplos pontos sem assepsia adequada, ou
contaminag¢do durante o transporte e processamento da amostra. Além disso, a correla¢do dos
resultados laboratoriais com a apresentagdo clinica do paciente é fundamental para interpretar
os achados de forma adequada. Além disso, a correlacao dos resultados das hemoculturas com
a apresentacdo clinica do paciente, incluindo sinais e sintomas de infecc¢ao, os resultados de
outros exames laboratoriais, como hemograma completo, proteina C reativa (PCR) e
procalcitonina (PCT), e o contexto clinico geral para determinar se uma cultura positiva
representa uma infeccdo verdadeira ou uma contaminacdo, é crucial para a interpretacao
correta e o manejo adequado. Em casos de resultados negativos, mas com alta suspeita clinica
de bacteremia, pode ser necessario repetir a coleta de hemoculturas ou considerar testes
adicionais, como PCR ou outras técnicas moleculares, para a detec¢ao de patogenos dificeis de
cultivar. Portanto, a coleta e interpretacao precisas das hemoculturas sao fundamentais no
diagnostico laboratorial da bacteremia, permitindo um tratamento direcionado e eficaz, e

melhorando significativamente os desfechos clinicos dos pacientes hospitalizados.

4. ABORDAGEM

41. Terapia Antimicrobiana Empirica Inicial

A terapia antimicrobiana empirica inicial é um componente critico na abordagem
terapéutica da bacteremia em pacientes hospitalizados, especialmente diante da necessidade
de uma intervengdo rapida para prevenir a progressao para sepse e choque séptico. A escolha
do regime antimicrobiano empirico deve ser baseada em diversos fatores, incluindo a
gravidade da apresentacao clinica, as comorbidades do paciente, a localizagdo provavel da
infeccdo primaria e os padroes locais de resisténcia antimicrobiana. No caso de paciente

internados ha mais de 48 horas € essencial iniciar a terapia com antibioticos de amplo espectro
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que sejam eficazes contra uma vasta gama de patégenos gram-positivos, gram-negativos e
anaerobios, até que os resultados das hemoculturas e testes de sensibilidade antimicrobiana
estejam disponiveis. Por exemplo, em pacientes criticos, combinag¢des de beta-lactdmicos com
inibidores de beta-lactamase, cefalosporinas de quarta geracdo ou carbapenémicos sao
frequentemente utilizadas. A adicdo de vancomicina ou linezolida pode ser considerada em
areas com alta prevaléncia de Staphylococcus aureus resistente a meticilina (MRSA). E
fundamental revisar e ajustar a terapia antimicrobiana empirica assim que os resultados
microbiolégicos e de sensibilidade estiverem disponiveis, para direcionar a terapia de forma
mais precisa e evitar o uso prolongado de antibiéticos de amplo espectro, o que pode levar ao
desenvolvimento de resisténcia e efeitos adversos. Além disso, a duragdo da terapia
antimicrobiana deve ser individualizada com base na resposta clinica do paciente, na resolugdo
de sinais e sintomas de infec¢ao, e na eliminagdo do foco infeccioso primario. A abordagem
multidisciplinar, envolvendo especialistas em infectologia, farmacéuticos e outros profissionais
de saude, é essencial para garantir o manejo otimizado da bacteremia e melhorar os desfechos

clinicos dos pacientes hospitalizados.

4.2. Ajuste da Terapia Baseado em Resultados de Cultura

0 ajuste da terapia antimicrobiana baseado em resultados de cultura é um passo crucial
na abordagem terapéutica da bacteremia em pacientes hospitalizados, visando otimizar a
eficacia do tratamento e minimizar a resisténcia antimicrobiana. Apés a obtencao de resultados
de hemoculturas e testes de sensibilidade, é imperativo reavaliar e modificar a terapia empirica
inicial para direcionar o tratamento especificamente contra os patdogenos identificados. Este
processo, conhecido como descalonamento antimicrobiano, envolve a substituicio de
antibiéticos de amplo espectro por agentes mais especificos e de menor espectro, alinhados
com os perfis de susceptibilidade dos microrganismos isolados. Tal ajuste é fundamental para
reduzir a pressao seletiva que favorece o surgimento de bactérias resistentes, além de diminuir
a toxicidade e os custos associados ao uso de antibidticos de amplo espectro. A duragdo do
tratamento também deve ser cuidadosamente considerada, geralmente variando de 7 a 14 dias,
dependendo da resposta clinica do paciente, do local da infec¢do primaria e da presenca de
complicacdes como abscessos ou endocardite. Além do ajuste da terapia antimicrobiana, a
avaliacao continua da resposta clinica do paciente é essencial. Em casos de infec¢des
persistentes ou complicadas, pode ser necessario realizar investigacdes adicionais, como
tomografias e novas culturas, para identificar focos infecciosos que necessitam de intervengdo

adicional.
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4.3, Monitoramento da Resposta Clinica e Efeitos Adversos

0 monitoramento da resposta clinica e dos efeitos adversos durante o tratamento da
bacteremia em pacientes hospitalizados é fundamental para assegurar a eficicia da terapia e a
seguranca do paciente. Desde o inicio da terapia antimicrobiana, é crucial acompanhar de perto
a evolucdo clinica do paciente, observando sinais de melhora, como a resolucao da febre, a
estabilizagdo hemodindmica e a recuperagdo funcional dos o6rgdos afetados. Exames
laboratoriais periddicos, incluindo hemograma, proteina C reativa e procalcitonina, sao de
grande valor para avaliar a resposta inflamatoéria e confirmar a resolu¢do da infeccdo. Além
disso, a vigilancia continua dos efeitos adversos relacionados aos antimicrobianos é essencial,
considerando o risco de toxicidade renal, hepatica e hematolégica, bem como de reagdes
alérgicas. Por exemplo, pacientes em uso de aminoglicosideos ou vancomicina requerem
monitoramento dos niveis séricos da medicagao para prevenir nefrotoxicidade e ototoxicidade.
A funcdo renal e hepatica do paciente deve ser monitorada regularmente, especialmente em
tratamentos prolongados ou quando maultiplos antimicrobianos s3dao usados
concomitantemente. Esse monitoramento rigoroso visa ndo apenas a cura da infec¢ao, mas
também a minimizacdo dos riscos associados ao tratamento, promovendo a seguranc¢a do

paciente e melhorando os desfechos clinicos no contexto hospitalar.
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5. FLUXOGRAMA

Paciente com sinais clinicos de
Bacteremia
(Febre, Calafrios, Hipotensao,
sudorese)
Anarnrlle.se e l Solicitar Rastreio infeccioso
Exame Fisico com

(Hemoculturas, Urinocultura, EAS e|

Alteragdes que Rx de Térax)

sugiram o foco?

Paciente

internado a mais
de 48 horas ou
usudrio regular
de servigos de
satide (dialitico
ouem QT)?

iciar antibidtico de
amplo-espectro com

cobertura para
pseudomonas

empirico com base
no foco

niciar antibiético
para germe da
comunidade

Reavaliagédo a
cada 48 horas

Avaliar resultado do

gram ou
Antibiograma

Avaliar
desenvolvimento de

Avaliar quadro de
febre persistente ou
recorrente

disfungao renal ou
hepatica

Avaliar desenvolvimento de
complicagéo (Abscesso,
derrames cavitdrios,
endocardite) ou infecg@o por
germe resistente

Avaliar ajuste de dose para
fungéo renal ou troca para opgéo
menos nefrotéxica ou
hepatotéxia com base no
antibiograma

l

Paciente com

Ajustar antibiético conforme
resultado do gram ou
Antibiograma quando disponivel

melhora clinica e

remisséo da
febre?

Manter antibidtico pelo tempo necessario para tratamento do foco ou 48 horas afebril
com melhora dos sintomas e das disfungdes orgénicas

Fonte: préprio autor
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1. INTRODUGAO

Reacdo transfusional aguda deve ser considerada em qualquer paciente que desenvolva
sinais e sintomas adversos durante ou dentro de 24 horas apds o término de uma transfusao.
Muitas das reacdes mais graves ocorrem nos primeiros 15 minutos apés o inicio da transfusao.

As reagdes transfusionais mais comuns felizmente sdo as sem risco a vida e acontecem
mais frequentemente em criancas e com concentrado de hemadcias. E importante ressaltar que
os primeiros sinais e sintomas de uma reacao transfusional aguda sdo indistinguiveis entre as
benignas e as graves, portanto, todas devem ser conduzidas como potencialmente graves e
avaliadas adequadamente até que se demonstre o contrario.

Tipos de reagdes transfusionais:

e Potencialmente fatais: sobrecarga circulatéria relacionada a transfusao (TACO), lesao
pulmonar relacionada a transfusdao (TRALI), reacdo transfusional hemolitica aguda
(RTHA), sepse associada a transfusao e reacdo transfusional anafilatica.

e Sem risco a vida: reacdo alérgica transfusional, reacdo transfusional febril nao

hemolitica e reagdes transfusionais hipotensivas.

2. AVALIA(;AO INICIAL

Os sinais e sintomas mais comuns sao febre, calafrios, prurido e urticaria.
Frequentemente, eles se resolvem imediatamente, sem tratamento especifico ou complicagdes.
Outros achados que podem ser uma indicagdo de uma reacao mais grave e potencialmente fatal
incluem dificuldade respiratéria, hemoglobindria, perda de consciéncia, hipertensao,
hipotensao, dor nos flancos ou nas costas, ictericia, sangramento anormal ou oligtiria/anuria.

A possibilidade de uma reagdo transfusional aguda deve ser considerada em qualquer
paciente que receba uma transfusao e que desenvolva algum destes sintomas, ou em pacientes

que desenvolvam alteragdes do estado mental, incluindo sentimentos de ansiedade.
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3. ABORDAGEM

e Parar a transfusido imediatamente
e Checar se o hemocomponente transfundido foi correto para o paciente
e Providenciar um acesso venoso periférico com soro fisioldgico 0,9%

e Avaliar o paciente, incluindo exame fisico e sinais vitais

3.1. Avaliagdo do paciente

3.1.1. Febre com Calafrios

A febre (aumento da temperatura >1°C ou >38°C) e calafrios estdo associados com
reacdo transfusional hemolitica aguda, sepse, reacdo transfusional febril ndo hemolitica e
TRALI Pacientes com sensagdo de calor ou calafrios sem aumento de temperatura >1°C devem
ser observados por 15 a 30 minutos. Se os sintomas diminuirem, a transfusdo pode ser
reiniciada lentamente.

e Reacdo hemolitica transfusional aguda: pode apresentar febre, calafrios, dor lombar, dor
durante infusdo na regido do acesso venoso, sangramento/exsudac¢do disseminada de
cateteres intravenosos e hipotensdo significativa. Urina escura e/ou oligtiria também
podem ocorrer, mas muitas vezes sao observadas mais tarde no curso da reagao (por
exemplo, horas depois). Suspeitar quando tiver evidéncias de que o paciente recebeu a
bolsa incorreta ou exames laboratoriais com hemdlise.

e Reacdo transfusional febril ndo hemolitica: febre >38°C com aumento entre 1-2°C
podendo estar associada a calafrios até 4h apds transfusao. Diagnéstico de exclusao.

e Sepse: febre, calafrios e hipotensao significativos sem evidéncia de hemoélise nos exames
laboratoriais: temperatura =39°C ou aumento de temperatura =2°C associado a
mialgias, nauseas ou vémitos. E mais comum com plaquetas e o hemocomponente

apresenta sinais de contaminacao bacteriana, como turvacgao.

3.1.2.Desconforto Respiratorio
0 desconforto respiratorio caracteriza TACO, TRALI e anafilaxia.

e TACO: é acompanhada de desconforto respiratério, febre/calafrios, hipertensao arterial,
estertores no exame pulmonar e hipoxemia; radiografia de térax com edema pulmonar
bilateral, em até 12h apés a transfusdo. Ocorre em pacientes que receberam um grande
volume de liquidos durante um curto periodo, em individuos idosos ou muito jovens ou

naqueles com doenca cardiaca subjacente.
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e TRALI: inicio agudo durante ou dentro de 6h apds a transfusdo com evidéncia de
hipoxemia, infiltrados bilaterais na radiografia de térax e nenhuma evidéncia de
sobrecarga circulatéria sdo os critérios diagnosticos. Pode ter febre e calafrios.

e Anafilaxia: inicio rapido e pode estar associada a broncoespasmo, urticaria, angioedema

e hipotensao.

3.1.3.Hipotensdo

Esta associada a reacdo hemolitica aguda, TRALI, sepse e anafilaxia, mas pode estar
presente de forma isolada como na reagdo transfusional hipotensiva.

Reacdo transfusional hipotensiva: caracterizada por diminuicio em pelo menos 30
mmHg ou PAS abaixo de 80mmHg apés o inicio da transfusao e retorno ao valor basal quando

a transfusdo é interrompida. Diagnostico de exclusdao. Mais comum com plaquetas e em

pacientes em uso de [ECA.

4. REAGAO ALERGICA

Sao mais frequentemente associadas a prurido e urticaria, assim como papulas, edema
labial e tosse/rouquidao. Essas reacdes podem ser devidas tanto a predisposi¢cdo do receptor a
reagdes alérgicas quanto a fatores do doador. Uma reacao alérgica a transfusdo ndo é uma
contraindicacdo para continuar a transfusao, desde que esteja claro que ndo ha outros sintomas

associados que possam indicar gravidade.

41. Exames laboratoriais adicionais

Todos os pacientes com suspeita de RTHA, TRALI e sepse necessitardo de exames
laboratoriais devido a gravidade, além de que a bolsa e o equipo devem ser encaminhados ao
laboratério transfusional.

e RHTA: ABO pés transfusional, teste de coombs direto, provas de hemdlise (haptoglobina,

LDH, bilirrubina total e fracdes) e coagulograma.

e Reacdo por contaminacgao bacteriana: 2 pares de hemoculturas do receptor e 1 amostra
do hemocomponente.

e TRALI: radiografia de térax e gasometria arterial.
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5. TRATAMENTO ESPECIFICO

Avaliar a possibilidade de reacdo hemolitica, TRALI, anafilaxia ou sepse, situagcdes em

que sdo necessarias condutas de urgéncia.

1. Reacdo hemolitica transfusional aguda:

Hidrata¢do venosa com solugao salina para manter o débito urinario >1mL/kg/hora
por pelo menos 24h;

Furosemida 40-80mg EV, podendo ser repetida uma vez;

Agentes vasopressores se hipotensao;

Transfusdo adicional de componentes sanguineos, incluindo plaquetas, plasma e/ou

crioprecipitado, dependendo do grau de sangramento e dos achados laboratoriais.

2. Reagdo por contaminagao bacteriana

Coleta de amostras do receptor e do hemocomponente para cultura microbiolégica;
Administracdo de antibiético de largo espectro, reavaliando a conduta apds
resultado de culturas;

Cuidados em terapia intensiva para choque séptico, se necessario.

3. Reacdo febril ndo hemolitica:

Uso de antipiréticos: dipirona ou paracetamol;
Uso de meperidina se houver tremores intensos;
Para a prevencdo de episodios subsequentes, administrar hemocomponentes

leucorreduzidos.

4. Reacao alérgica:

Administrar anti-histaminico por via parenteral ou oral, além de suspender
definitivamente a unidade;

Para a prevencao de episédios subsequentes, administrar anti-histaminico e/ou
corticoide (como prednisona 20-50 mg VO ou metilprednisolona EV, ou qualquer
outro anti-histaminico presente no hospital) 30 minutos antes da transfusao, além

de usar hemocomponentes lavados.

6. RETOMADA DA TRANSFUSAO

As reagdes nas quais a transfusao do mesmo produto pode ser possivel incluem reagées

alérgicas menores e sobrecarga circulatdria associada a transfusao (TACO) que foi resolvida

com diurese ou outras medidas.
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Mesmo que o paciente apresente uma condicdo na qual seja aceitavel reiniciar a
transfusdo, é provavel que, na maioria dos casos, o limite de quatro horas para completar a

transfusao ja tenha passado. Nestes casos, a unidade deve ser descartada.

7. MONITORIZAGAO

Toda reacdo transfusional deve ser avaliada quanto as informac¢ées do paciente e da
reacao em Ssi.

Informacdes relevantes sobre o paciente incluem: identificacdo do paciente, diagnéstico
subjacente, motivo da transfusado, curso febril recente, rea¢des transfusionais anteriores e
administracdo de quaisquer medicamentos pré-transfusionais ou novos medicamentos aos
quais o paciente possa ter uma reagao alérgica ou hemdlise induzida por medicamentos.

Informagdes importantes sobre a reagdo incluem: hora em que a transfusao foi iniciada,
hora que os sintomas comec¢aram, hora em que a transfusao foi interrompida, os sintomas do

paciente e os sinais vitais.

8. FLUXOGRAMA

Interromper a transfusdo imediatamente

Conferir se o paciente rebeceu a bolsa com identificacio correta

Providenciar acesso venoso com SF 0,9%

Verificar sinais vitais

Avalliar o paciente quanto a sintomas de febre, urticaria, sistema cardiovascular e
respiratdrio

Realizar notifica¢do a hemovigiléncia

Febre c/ ou s/ calafrios Hipotensédo Dispneia
i
Temp. >=38°C com Lombalgia, [Temp. >=39°C com Broncoespasmo | | Elevagio da PA Hipoxemia
variagéio de 1-2°C sangramentos, variagiio entre Urticéria Estertores Infiltrados
@ sem outra causa urina escura 1.2°C Angiodema Edema pulmonar pulmonares
RFNH | RHAI cB [ RaL | TACO TRALI
e Provas de ) [ s
: L ! | RX de torax |
Alpimiso hemoélise | RAL leve: Anafilaxia: | Gasometria |
Hemocultura \Anti-histaminico = Adrenalina arterial
T Corticoide Intramuscular | |
RHAI: HV | [CB: ATB de | TACO: || TRALI
Furosemida largo 02 SN Suporte
40-80 mg EV || espectro Furosemida | ventilatério

Fonte: préprio autor

Legenda:

TRALI: lesdo pulmonar aguda relacionada a” transfusao
TACO: sobrecarga circulatéria associada a transfusdo
RFNH: reacao febril ndo hemolitica

RHAI: Reac¢do hemolitica autoimune

CB: Contaminacdo bacteriana

RAL: Reagdo alérgica
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1. INTRODUGAO

Os sangramentos em pacientes internados podem ocorrer por diversas razdes, mas,
muitas vezes, estao relacionados aos seus diagndsticos de base. Neste capitulo, a abordagem
sera apenas de intercorréncias relacionadas aos sangramentos de pacientes internados em
enfermarias, excluindo-se as causas de sangramentos em traumas e emergéncias.

Algumas patologias especificas cursam com sangramentos como suas principais
manifestacdes ou como complicacdes de seus tratamentos. A epidemiologia € restrita a cada
tipo de sangramento. Neste capitulo serdo abordados os sangramentos de via aérea (epistaxe e
hemoptise), de trato gastrointestinal (hematémese, melena, hematoquezia e enterorragia), de
devices (acessos venosos e cateteres de hemodialise), transvaginal e, por fim, de pacientes em
uso de anticoagulantes.

O objetivo deste capitulo é que, a partir da identificacdo de um sangramento, as condutas
sejam iniciadas imediatamente, a fim de evitar maiores repercussées hemodinamicas. Muitas
vezes, o tratamento precoce evita transfusdes desnecessarias e, até mesmo, intercorréncias

mais graves, com maior risco de 6bito.

2. AVALIAGCAO INICIAL

Ao se deparar com um chamado para avaliar um sangramento em paciente internado
em enfermaria, o primeiro passo deve ser avaliar o local deste sangramento, pois algumas
condutas sdo especificas de cada tipo de sangramento. O segundo passo é identificar se o
sangramento esta causando repercussao hemodindmica através dos sinais vitais, pois a partir
de uma instabilidade hemodinamica, as condutas podem precisar ser mais imediatas e, algumas
vezes, precisar de outros profissionais (como os cirurgioes) ou de outros setores do hospital
(como a UTI) para serem realizadas. Os passos seguintes sao baseados na histéria clinica do

paciente, buscando no seu diagndstico ou nas medicagdes em uso, alguma razao que explique
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esta complicacdo. Por fim, a avaliagdo dos exames laboratoriais também é importante, tanto

para entender o motivo do sangramento, quanto para indicar as condutas necessarias.

3. ABORDAGEM

A anamnese basica para qualquer tipo de sangramento em paciente internado deve
partir de trés perguntas basicas:
1) A patologia de base apresenta risco de sangramento?
2) O paciente apresenta alguma coagulopatia?
3) O paciente esta em uso de alguma medicacao que possa ter provocado/desencadeado o
sangramento ?
A partir destas perguntas, é possivel identificar a conduta principal para cessar o

sangramento e diminuir o risco de desfecho negativo.

3.1. Sangramento de vias aéreas:

0 sangramento de vias aéreas pode se manifestar na forma de epistaxe ou hemoptise, e
pode ser catastrofico se ndo revertido precocemente, pelo risco de nao protecao das vias aéreas.

A epistaxe se manifesta como um sangramento de via aérea superior, ou seja, acima das
cordas vocais, e sua incidéncia estimada ao longo da vida é em torno de 60%. Apesar de, muitas
vezes, ser um sangramento de pequena monta, ele pode ser um sangramento mais extenso ou
frequente, ao ponto de precisar ser estabelecida uma via aérea definitiva para protecao do
paciente. A sequéncia de condutas deve se basear em limitar o sangramento, dar oxigénio,
iniciar reposicao volémica/sangue quando necessario e tratar coagulopatia quando presente.
Para limitar o sangramento, é preciso sedestar o paciente e posicionar compressas intranasais,
que devem estar embebidas com adrenalina. O 4cido tranexamico pode ser utilizado EV ou até
mesmo em nebulizacdo, a fim de garantir o controle do sangramento. A suplementacdo de
oxigénio pode ser utilizada, caso seja necessaria, seguindo as indicacdes baseando-se na
saturacgdo de oxigénio do paciente (cateter nasal, mascara de Venturi e mascara reservatorio).
Prosseguindo com os métodos de via aérea avancada (mdascara laringea) ou via aérea definitiva
(intubacao orotraqueal, cricotireoidectomia, traqueostomia) quando indicados. Alguns
detalhes sobre a intubacdo orotraqueal devem ser mencionados, visto que, devido o
sangramento, o paciente pode precisar ser posicionado em sedestacdo ou com o tronco
inclinado para frente até que as medicacoes sedativas e bloqueadoras o tornem inconsciente e
seja possivel prosseguir com a intubacdo, além disso, pode ser necessario realizar uma

aspiracao criteriosa das narinas e da cavidade oral para maior sucesso na intubacao.
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0 sangramento de via aérea inferior é manifestado principalmente pela hemoptise, que
é oriundo, em sua maioria, das artérias brénquicas, e pode estar relacionado com infec¢des
respiratdrias agudas, neoplasias, bronquiectasias e doeng¢a pulmonar obstrutiva crénica. Vale
ressaltar que a causa idiopatica também pode ocorrer em até 50% dos casos, e que a
tuberculose é a principal causa de hemoptise no Brasil. Quase 90% dos casos sdo leves, porém
a hemoptise macica deve ser prontamente identificada, pelo seu alto risco de mortalidade, que
pode chegar a até 50%. E necessario examinar a cavidade oral, a fim caracterizar a presenca de
uma pseudohemoptise, que corresponde a um sangramento nasal ou gengival, manifestado
como forma de hemoptise, que ndo é originalmente oriundo das vias aéreas inferiores. A
avaliacdo quanto a obstrug¢do das vias aéreas deve ser baseada em observar sinais de
desconforto respiratorio, associados ou ndo a sinais de instabilidade hemodinamica. Nos casos
de hemoptise leve, sem repercussdo hemodinamica, o objetivo da avaliacdo é o exame de
imagem (radiografia ou tomografia computadorizada de tdérax) para localizacdo do
sangramento e a determinacdo da etiologia, seguindo-se, a partir disso, para o tratamento
indicado. J4 na hemoptise maciga, alguns exames de imagem adicionais podem ser necessarios,
como tomografia computadorizada (TC) de térax com contraste, angiotomografia de térax e/ou
broncoscopia. Foi visto em estudos que a TC de térax e a broncoscopia tem eficacia semelhante
em identificar o local do sangramento, mas somente a TC consegue determinar a etiologia.
Pacientes com hemoptise macica, associada a instabilidade hemodinamica ou
comprometimento das vias aéreas devem ser tratados em uma UTI, de preferéncia. A decisao
pela intubacao deve ocorrer o mais precocemente possivel, assim que observada incapacidade
de protecao das vias aéreas. Estudos mostraram que os antifibrinoliticos, como o &cido
tranexamico, podem ser considerados no tratamento de hemoptise grave para reduzir o volume
e o tempo de sangramento, porém os dados foram limitados. A embolizacdo arterial é o
tratamento de escolha para hemoptise macica ou recorrente, visto que se trata de um
procedimento minimamente invasivo e que melhora consideravelmente a chance de
recorréncia. E importante frisar que o manejo deste sangramento deve ser associado ao

tratamento de acordo com a etiologia.

3.2. Sangramento do trato gastrointestinal:

Os sangramentos gastrointestinais podem ser divididos de acordo com sua localizagao,
tendo como ponto de referéncia o ligamento de Treitz, sendo o superior quando localizado até
o inicio do ligamento, e o inferior, apds ele. Os sangramentos gastrointestinais podem se

manifestar na forma de hematémese, melena ou hematoquezia.
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A abordagem inicial envolve a revisdo do prontudrio, a fim de identificar se o paciente ja
possui alguma patologia que tenha como manifestacdo a hemorragia digestiva, além de avaliar
também as medica¢des em uso e os exames laboratoriais que possam guiar as condutas. Em
seguida, é imprescindivel a avaliacdo do estado hemodindmico do paciente, pois como costuma
tratar-se de sangramentos de grande monta, o paciente pode apresentar instabilidade e
necessitar de condutas imediatas quanto ao controle das vias aéreas e da circulacdo. A
intubacdo orotraqueal pode ser necessaria para protecdo de vias aéreas, quando casos de
hematémese grave, com risco de broncoaspiragao.

A reposicao volémica € o primeiro passo na reanimagdo do paciente acometido por este
tipo de sangramento. Podem ser usadas solugdes cristaloides e a hemotransfusdo, muitas vezes,
também se faz necessaria, principalmente nos casos em que a hemoglobina esteja abaixo de 7
g/L. E importante que se entenda também que estes pacientes necessitam realizar uma
Endoscopia Digestiva Alta, de preferéncia em até 12 horas do evento hemorragico, podendo se
estender até 24 horas, ap0s estabiliza¢do clinica e hemodinamica, a fim de identificar a causa
do sangramento e, eventualmente, tratar quando necessario, com procedimentos endoscopicos
de aplicagdo de agentes hemostaticos para ulceras e ligadura de varizes sangrantes.

Associada a reposicdo volémica, a prescricdo de inibidores da bomba de proétons (IBP)
intravenosos em dose terapéutica (80 mg/dia) é muito importante, tendo em vista que uma das
principais causas de hemorragia digestiva corresponde a doenca ulcerosa péptica. Os analogos
da somatostatina, como o octreotide e a terlipressina, devem ser indicados quando evidéncia
de sangramento digestivo em pacientes sabidamente cirrdticos ou com estigmas de
hepatopatia. Ja em relagcdo ao acido tranexamico, ndo ha estudos que recomendem o seu uso.

Nos casos de recorréncia de sangramento, a terapia endoscopica deve ser repetida. O
TIPS é recomendado nos casos graves e persistentes. Qutra alternativa pode ser o uso de baldo
para tamponamento, ainda que possa acarretar em graves complicagdes, como ruptura
esofagica ou pneumonia aspirativa. Para os ressangramentos de fontes nao varicosas, os clipes
over-the-scope (OTSC) e o spray de p6 hemostatico sdo recomendados.

Os sangramentos gastrointestinais inferiores tém aumentado a incidéncia em
decorréncia do envelhecimento da populacdo e poucas sao as terapéuticas que agem em sua
prevencdo. As causas podem variar entre doencas do coélon ou do intestino delgado e
hemorragia digestiva alta.

A presenca de alguns sintomas é sugestiva do local de origem do sangramento
gastrointestinal inferior. Pacientes com colite, por exemplo, costumam apresentar aumento da

sensibilidade abdominal e diarreia. Ja as doencas vasculares, tlceras retais e hemorroidas nao
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cursam com esses sintomas. Ademais, sdo sugestivos de malignidade a perda de peso e
alteracao de habitos intestinais.

A maioria dos casos agudos cursam com resolu¢do espontidnea do sangramento. No
entanto, existem alguns fatores de risco para ressangramento, sendo os principais: idade
avancada, comorbidades, uso de medicamentos (AINES e antitrombdticos), clinica (auséncia de
sensibilidade abdominal, sangue nas fezes), alteracio de estado mental e alteragdes
laboratoriais.

A colonoscopia é o procedimento principal nos casos de sangramentos gastrointestinais
inferiores devido a possibilidade de diagndstico e de terapia. As principais etiologias agudas
sdao os sangramentos diverticulares, angiectasia, sangramento apds polipectomia e colite
isquémica. Ulceras retais, doencas inflamatérias intestinais, neoplasias, hemorroidas e colite
infecciosa também sdo causas de sangramento, porém menos comuns. Durante a realizacdao do
exame, a identificacdo de sinais de sangramentos recentes é importante. Assim, sangramentos
ativos e vasos com coagulos aderentes sdo indicagdes de hemostasia via endoscopica. O
momento da realizacdo depende do estado hemodinamico do doente, se houver sinais de alto
risco ou de sangramento continuo, é imperativa a realizacdo dentro de 24 horas apos a
apresentacdao. Na tomografia computadorizada pode ser visualizado extravasamento, sendo
indicada a colonoscopia precoce. Além disso, como a maioria das hemorragias encontram-se no
colon direito, é necessario o preparo intestinal para a colonoscopia precoce.

A tomografia computadorizada possui alta sensibilidade e especificidade para
sangramentos agudos e por isso deve ser utilizada para localizar o sangramento antes da
abordagem cirurgica nos casos em que o paciente ndo tolere o preparo intestinal ou quando a
hemodinamica do doente nao favorece avaliacdo via endoscopica.

A angiografia e a embolizacdo sdo métodos para controle de sangramentos muito
intensos e continuos, refratarios a ressuscitacdo volémica e em paciente que nao toleram/nao
realizaram preparo intestinal. Porém, para que sejam realizadas, é necessario presenca de
sangramento ativo e incluem complicacbes como nefropatia induzida por contraste ou
isquemia intestinal.

Por fim, o tratamento cirurgico apresenta altas taxas de possiveis complica¢des. Dessa
forma, s6 deve ser indicado quando o tratamento nao cirurgico ndo for capaz de conter um
sangramento previamente bem localizado ou quando for um sangramento continuo, com
hemotransfusao de seis concentrados de hemacias e na auséncia de diagndstico mesmo com o

uso de métodos radiografico e endoscépicos. A localizagdo do foco hemorragico é fundamental
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na prevencao da recorréncia de sangramento e do excesso de mortalidade apés uma cirurgia as
cegas.

E importante discutir neste topico que alguns tumores de trato gastrointestinal podem
cursar com sangramento como complicagdo, muitas vezes ndo respondem as medidas clinicas,
como ja citadas anteriormente (uso de IBP ou octreotide), sendo necessario, ainda assim,
descartar a causa do sangramento com endoscopia, caso nao tenha relagdo com sangramento

ulceroso, solicitar avaliacao da cirurgia para programacao de abordagem.

3.3. Sangramento transvaginal:

O sangramento uterino anormal engloba os sangramentos vaginais que destoam em
frequéncia, duragao e volume menstruais caracteristicos da paciente. Pode ser agudo (episédio
intenso que requer intervencao imediata) ou cronico (ocorreu na maior parte dos ultimos seis
meses). A prevaléncia das causas varia conforme a faixa etaria feminina em questao.

0 sangramento uterino pode ser dividido entre causas estruturais e ndo estruturais, que
podem se apresentar em conjunto. A sigla PALM COEIN elenca essas etiologias, dentre as causas
estruturais temos - PALM: pélipos, adenomiose, leiomioma, malignidade e hiperplasia, e dentre
as causas ndo estruturais, podemos citar - COEIN: coagulopatia, disfuncdo ovulatoria,
endometrial, iatrogénica, nao classificadas.

A abordagem inicial, assim como nos demais tipos de sangramentos, inclui a avaliacao
do estado hemodindmico da paciente e investigacdo de anemia. Deve ser interrogado em
relacdo ao padrdo de sangramento prévio da paciente, com caracteristicas quanto a frequéncia,
duracdo de dias, volume e regularidade. Nas mulheres com histdrico de sangramento uterino
anormal ou sangramentos intensos iniciados na menarca, pode-se suspeitar da presenca de
coagulopatias. Outros sintomas que favorecem o diagnoéstico é a presenga de sangramentos
gengivais, hematomas, epistaxe, hemorragia pds-parto.

Apés a avaliagdo inicial, o exame pélvico bimanual e com uso de espéculo é indicado. O
exame especular possibilita a visualizacdo da cavidade vaginal até a parte externa do colo
uterino, dessa forma, é possivel identificar lesdes vaginais e cervicais, bem como encontrar
causas estruturais de sangramento uterino anormal, com destaque para os pdlipos e alguns
tipos de miomas, como o pediculado. Todos os possiveis locais de sangramento devem ser
avaliados, como uretra, anus e perineo. Nas pacientes sem vida sexual ativa ou quando nao
houver suspeita de infecgdes ou traumas ou ainda nos casos com boa resposta ao tratamento

inicial, essa fase de avaliagcdo pode ser adiada.
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A investigacdo laboratorial inclui realizagdao de hemograma completo para suspeita de
quadros anémicos e de teste de gravidez. Outros exames também podem ser solicitados e
auxiliar no diagnoéstico, como funcdo tireoideana, coagulograma e plaquetograma.

Nos casos em que ha alteragdes no exame fisico ou persisténcia de sintomas apesar do
tratamento inicial, pode-se aderir aos exames de imagem. A ultrassonografia transvaginal é o
exame de primeira linha, por ser mais acessivel e por indicar, na grande maioria dos casos, o
local do sangramento e a causa.

Nas lesdes intracavitarias sem diagndstico conclusivo, é indicada a realizacdo da
histeroscopia, visto que possibilita a realizagdo concomitante da biopsia da lesdao. A presenca
de sangramento uterino anormal no pds-menopausa suscita a hipdtese de atrofia endometrial
ou neoplasia. Logo, é recomendada a realizagdo de bidpsia endometrial nos casos em que este
é considerado espessado ao ultrassom ou em paciente que apresentam perfil mais suscetivel a
neoplasias endometrial, como histéria familiar de cancer de endométrio, diabetes, obesidade,
anovulacao prolongada, uso de tamoxifeno e exposi¢do prolongada a estrogénio isolado. Além
disso, em pacientes na menacme, com sangramento uterino anormal vigente, ha indica¢do do
procedimento desde que apresente alteracdes nos exames de imagem. A ressonancia magnética
também pode ser utili quando exames iniciais ndo forem elucidativos.

O tratamento inclui a abordagem do desejo de prole da paciente, o grau e localizacdo do
sangramento e as comorbidades prévias. Quando a causa pode ser identificada e tratada, os
sintomas geralmente desaparecem.

O tratamento de urgéncia inclui o tamponamento uterino com sonda de Foley ou tampao
feito com gaze para controle do sangramento agudo. Podem ser utilizados também a curetagem,
emboliza¢do da artéria uterina, estrogénio intravenoso, AINE, transamin e, em ultimo caso, a
histerectomia.

O tratamento ndo urgente inclui o uso do dispositivo intrauterino de levonogestrel 20
mcg, de modo que apresenta eficicia semelhante a da histerectomia. Nas pacientes com
disfuncdes ovulatorias, podem ser utilizados contraceptivos orais combinados de estrogénio e
progesterona.

O tratamento definitivo é a realizagdo da histerectomia, porém uma op¢dao menos

invasiva é a ablagdo endometrial.

3.4. Sangramento em pacientes em uso de anticoagulantes:

O paciente em uso de anticoagulante tem risco aumentado para sangramento e esta é a

principal complicacdo associada a este tratamento. E conhecida a associacao de sangramento
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em pacientes em uso de antagonistas da vitamina K, como a varfarina, porém, apesar de menor
o risco, os pacientes que fazem uso dos anticoagulantes orais diretos também podem
apresentar sangramento. Os pacientes internados, normalmente, estdo em uso de heparinas
subcutaneas, pelo maior risco de tromboembolismo venoso (entra como medida profilatica
para esta intercorréncia), dessa forma, é importante conhecer que o risco é de cerca de 2% em
pacientes em uso de heparina de baixo peso molecular (HBPM) e de 5% quando uso de heparina
ndo fracionada. Sangramentos leves, podem ser tratados apenas com a suspensdo da
medicacdo, mas sangramentos maiores podem exigir acdo imediata, como transfusdo de
hemoconcentrado ou uso do antidoto especifico para a medicagao que estava sendo utilizada.
A abordagem deve ser guiada com base na estabilidade hemodinamica, com identificagdo do
local do sangramento e a estimativa da perda sanguinea. A transfusdo de plaquetas ou
crioprecipitado pode ser necessaria quando a contagem de plaquetas foi inferior a 50.000 e a
dosagem do fibrinogénio for inferior a 150 mg/dL.

A varfarina tem efeito prolongado de até 7 dias e uma meia-vida de até 60 horas, para
cessar o sangramento, pode ser utilizada a vitamina K, intramuscular, por até 3 dias, ou até
cessar o sangramento ou normalizar o INR.

Ja os anticoagulantes orais diretos (rivaroxabana, apixabana, edoxabana e dabigatrana),
tem como antidotos dois anticorpos monoclonais, o andexanet alfa e o idarucizumabe, que
muitas vezes ndo estdo disponiveis na maioria dos hospitais, portanto, pode-se usar como
estratégia o carvao ativado, se a ingestao tiver sido em até 6 horas ou a hemodialise, no caso da
dabigatrana, pois esta é dialisavel.

Quando se trata do uso de heparinas subcutaneas, a ndo fracionada apresenta um
antidoto especifico que é a protamina, na qual 1 mg de protamina é capaz de neutralizar 100
unidades de heparina, com dose maxima de 50 mg. No entanto, ela s6 pode ser utilizada se a
heparina tiver sido administrada em até 8 horas, do contrario ndo tera eficacia. Para a heparina
de baixo peso molecular, apesar de ter pouca resposta, também pode ser administrado
protamina na mesma proporg¢ao. Estd em desenvolvimento um antidoto para a HBPM, que é a
aripazina. Nao existe um antidoto especifico para o fondaparinux, nestes casos se utiliza a
transfusdao de hemoderivados. A aripazina também demonstrou reversao do fondaparinux,

porém ainda ndo esta em uso.

3.5. Sangramento em pacientes com devices:

Os devices de pacientes internados normalmente correspondem aos acessos venosos

centrais, cateteres de hemodialise e ostomias. Na grande maioria das vezes, o sangramento
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nestes dispositivos é oriundo do uso de anticoagulantes, e o seu manejo ja foi discutido. Podem
ser necessarios alguns meios fisicos para cessar o sangramento, como a compressao extrinseca
com o peso do corpo durante 10 a 15 minutos ou com curativos compressivos, além disso, pode
ser necessaria uma sutura hemostatica e, até mesmo, uma abordagem cirurgica para controlar
sangramentos mais intensos, sendo imprescindivel uma avaliacdo da equipe de cirurgia quando

indicada.
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1. INTRODUCAO

A febre ocorre frequentemente em pacientes com neutropenia induzida por
quimioterapia. Os fatores que contribuem para a patogénese da neutropenia febril incluem os
efeitos diretos da quimioterapia nas barreiras mucosas e déficits imunolégicos relacionados a
malignidade subjacente ou outras condi¢des ou terapias imunossupressoras.

Nessa perspectiva, pacientes com cancer que recebem terapia antineoplasica citotéxica
suficiente para afetar adversamente a mielopoiese e a integridade do desenvolvimento da
mucosa gastrointestinal correm risco de infec¢do invasiva devido a colonizacdo de bactérias
e/ou fungos que se translocam através das superficies da mucosa intestinal. Como a magnitude
do componente da resposta inflamatéria mediada por neutréfilos pode ser silenciada em
pacientes neutropénicos, a febre pode ser o primeiro e tnico sinal de infeccdo. E fundamental
reconhecer precocemente a febre neutropénica e iniciar prontamente a terapia antibacteriana
sistémica empirica para evitar a progressdo para uma sindrome de sepse e possivelmente a
morte.

Antes da era da terapia antibiética empirica, as infec¢des representavam a maioria dos
episddios de febre neutropénica e aproximadamente 70% da mortalidade em pacientes com
leucemia aguda neutropénica. Devido ao uso rotineiro de antibi6ticos empiricos imediatos, as
infeccdes sdo documentadas com menos frequéncia atualmente. Embora a maioria dos
pacientes com febre neutropénica nao tenha uma infeccio documentada, as diretrizes de
consenso recomendam que todos os pacientes com cancer com febre neutropénica sejam
imediatamente avaliados e tratados com antibioticos empiricos de amplo espectro. Esta
abordagem é indicada porque é dificil distinguir infec¢des potencialmente fatais de infecgdes
menos graves nesta populacao de pacientes, e a infeccao pode progredir rapidamente. Além

disso, melhores resultados sdao observados com terapia imediata.
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2. CONCEITOS INICIAIS

E necessario a presenca de neutropenia e febre:

e Febre: temperatura oral Unica superior a 38,3°C (axilar 37,8°C independente do lado)
ou uma temperatura oral sustentada superior a 38°C (axilar 37,5°C) por = 1 hora.

e Neutropenia: Contagem absoluta de neutréfilos inferior a 500 células/pL ou uma
contagem absoluta de neutrofilos <1000 células/uL que devera diminuir para menos de

500 células/pL dentro de um periodo de 48 horas.

Considera-se neutropenia profunda como uma CAN <100 células/microL O risco de
infeccdo clinicamente importante aumenta a medida que a contagem de neutrofilos cai abaixo
de 500 células/microL e é maior naqueles com neutropenia de duragdo prolongada (>7 dias).

Se existe previsdo de demora para o resultado do hemograma e o paciente encontra-se
entre o décimo e o vigésimo dia pds-QT: tratar como neutropenia febril até prova do contrario.

Sindromes de febre neutropénica: Varias sindromes de febre neutropénica foram
descritas. A International Inmunocompromised Host Society classificou as sindromes de febre
neutropénica iniciais nas trés categorias a seguir:

e Infeccdo documentada microbiologicamente - Febre neutropénica com foco clinico de
infecgdo e patogeno associado;

e Infeccdo clinicamente documentada - Febre neutropénica com foco clinico (por
exemplo, celulite, pneumonia), mas sem o isolamento de um patdgeno associado;

e Febre inexplicada - Febre neutropénica sem foco clinico de infeccdo nem patdgeno

identificado;

3. ABORDAGEM INICIAL

A avaliacao médica deve ocorrer logo (dentro de 15 minutos) ap6s a triagem (pacientes
da emergéncia) /chamado da enfermagem (paciente internado) para aqueles que apresentem
febre neutropénica ou febre em paciente que esta entre o décimo e o vigésimo dia p6s-QT e
ainda ndo porta de hemograma.

Abaixo estao listadas consideracdes essenciais nessa abordagem inicial:

3.1. ANAMNESE

1. Data da quimioterapia;
2. Informe-se sobre sintomas especificos de 6rgaos; uma revisao dos sistemas deve ser

repetida diariamente;
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Determine se foi administrada profilaxia antimicrobiana e qual(is) agente(s);

Sondar histéria de infec¢do ou colonizacdo anterior (especialmente por organismos
resistentes a antibioticos);

Determine se pode haver causas ndo infecciosas de febre (por exemplo, transfusao de
sangue, cancer ndo controlado);

Determine quais comorbidades podem estar presentes. Uma variedade de condigdes
predispde a complica¢des infecciosas, como imobilidade (Ulceras de decubito), ma
nutricao, corpos estranhos, como cateteres venosos ou vesicais, proteses de valvulas
cardiacas ou equipamentos ortopédicos, diabetes mellitus, doengas respiratdrias
cronicas, disturbios reumatolégicos, doenga inflamatdria intestinal.

Atencdo aos pacientes idosos com neutropenia febril, cuja morbimortalidade é maior

que a populacao geral, pelo fendmeno de senescéncia imunolégica.

3.2. EXAME FisSICO

1.
2.

Um exame fisico geral completo deve ser realizado.

A énfase deve estar nos locais com maior probabilidade de infec¢do, incluindo: pele,
locais de cateteres, locais de biépsia e aspirado de medula éssea, dentes, orofaringe e
superficies gengivais, seios da face, pulmdes, abdémen, genitais e area perianal.

A revisdo dos sistemas e um exame fisico devem ser repetidos diariamente.

Em pacientes com febre persistente, novos locais de infec¢ao (por exemplo, pulmdes,
pele e trato urinario) podem tornar-se aparentes ao longo do tempo. Além disso, a
medida que a contagem de neutréfilos se recupera, os sintomas e sinais de infeccao

localizados muitas vezes tornam-se evidentes pela primeira vez.

3.3. EXAMES COMPLEMENTARES

*Nenhum exame deve atrasar o inicio da antibioticoterapia, dentro de 1 hora da

identificacdao do quadro.
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Hemograma completo;
Creatinina e Ureia;
Eletrélitos;

Transaminases e bilirrubinas;
Gasometria venosa;

PCR
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Pelo menos 2 frascos de hemoculturas, coletados simultaneamente de cada ldmen de um
cateter venoso central (CVC), se presente, e de um local de veia periférica ou 2 conjuntos
de hemocultura de punc¢des venosas separadas se nao houver cateter central;

Culturas de amostras de outros locais de suspeita de infeccdo devem ser obtidas se
suspeita clinica;

A radiografia de térax € indicada para pacientes com sinais ou sintomas respiratorios;
Se paciente com diarreia deve ser pesquisado a preseng¢a de toxina de Clostridium

difficile nas fezes;

. CLASSIFICAGCAO DE RISCO

Apés anamnese, exame fisico e solicitacdo de exames complementares, deve-se aplicar
SCORE MASCC para estratificacao de risco;
Pacientes de risco baixo (MASCC = 21) => Iniciar ATB EV por 72 horas, com agente
anti-pseudomonas (CEFEPIMA 2G 2X AO DIA), seguido de ATB oral. Fazer essa transicao
para oral no quarto dia desde que:
o hemodinamicamente estaveis neutréfilos > 500/mm?
Segue esquemas de ATB oral indicados:
o Ciprofloxacino 750 mg (2x ao dia) + Amoxicilina - Clavulanato 875 mg/125 mg
(2x ao dia) VO > esquema preferencial
o Levofloxacino 750 mg (1x ao dia) + Amoxicilina - Clavulanato 875 mg/125 mg
(2x ao dia) VO > esquema alternativo
o Monoterapia oral: Levofloxacino 750 mg 1x ao dia OU moxifloxacina 400 mg 1x
ao dia: pacientes alérgicos a penicilina e que também ndo podem tomar

cefalosporina.

4.1. CONSIDERAR USO EXCLUSIVO DE ATB ORAL DESDE O PRIMEIRO DIA

EM PACIENTE MASCC = 21, QUE ATENDAM AOS SEGUINTES
CRITERIOS:

Sem uso profilatico prévio de fluoroquinolona;

Paciente em bom estado geral;

Facil acesso ao hospital;

Capaz de automonitoriza¢do e com cuidadores em casa;

Auséncia de vomitos ou fatores que prejudiquem a administracdo de ATB por via oral;

Paciente e equipe confiantes e seguros dessa escolha.
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Sistema de pontuacdo da Associagdo Multinacional de Cuidado e Suporte ao Cancer (MASCC)

Critérios de protecao Pontuagao

1. Intensidade da doenca: ausentes ou leves® 5

2. Auséncia de hipotensio (PAS = 90 mmHg)?

3. Auséncia de doenca pulmonar obstrutiva cronica®

4. Neoplasia na hematologia ou auséncia de infec¢do flingica prévia

6. Intensidade da doenca: sintomas moderados*

7. Febre de origem ambulatorial

5
4
4
5. Auséncia de desidratagdo* 3
3
3
2

8. Idade < 60 anos

Total de pontos: 26 pontos. Baixo risco = 21 pontos; alto risco < 21 pontos.
1. Intensidade da doenca: avaliacdo subjetiva sobre estado geral do paciente: ndo é possivel somar o item 1
com o item 6; se o estado clinico for grave ndo se pontua este critério.
2. PAS: Pressdo Arterial Sistélica.
3. Doenca pulmonar obstrutiva cronica caracterizada pela presenca de asma brénquica aguda, ou enfisema,
ou necessidade de terapia de oxigénio, ou uso de corticosteroides ou broncodilatadores.
4. Desidratac¢do: necessidade de hidratacao endovenosa.

Fonte: Sistema de pontuacdo da Associacdo Multinacional de Cuidado e Suporte ao Cancer (MASCC)

5. TRATAMENTO

5.1. PACIENTE DE ALTO RISCO MASCC < 21

Antibioticos de amplo espectro devem ser administrados em dose completa, ajustada
para funcao hepatica e/ou renal dentro de 60 minutos.
Escolha uma das opgdes:

1. Piperacilina + Tazobactam (4,5g/frasco) 4,5 g 6/6 H EV

2. Cefepima (1g/frasco) 2g 8/8 horas EV

3. Linezolina 600 mg 12/12 horas EV => uso empirico em pacientes colonizados com VRE
(enterococo residente a vancomicina) que desenvolvem febre;

4. Associar metronidazol para suspeita de foco abdominal 7,5 mg/kg 6x6 HZ2.
Quando se associa Vancomicina na prescri¢do inicial do paciente no momento da
abertura do protocolo?

e Suspeita clinica de infeccao de cateter (dor ou sinais flogisticos no cateter venoso
central);
e Infeccdo de pele e partes moles;

e Mucosite Severa (maior ou igual a grau 3);

Capitulo XI
122 NEUTROPENIA FEBRIL




e Hipotensao ou sinais de piora cardiorrespiratoéria.

*Se a vancomicina ou outra cobertura gram positiva foi iniciada empiricamente, pode

ser descontinuado 48 horas ap6s o inicio se houver falta de evidéncia de infec¢do gram-positiva

e o paciente estiver mantendo bom estado geral.

5.2. PRIMEIRA REAVALIACAO DO ESQUEMA ANTIBIOTICO DEVE OCORRER

APOS 72 HORAS DO INiCIO DA ANTIBIOTICOTERAPIA

*Sempre que trocar o antibiotico, devem ser coletadas novas culturas, idealmente

antes da administracao do novo esquema.

SE 0 FOCO INFECCIOSO E IDENTIFICADO: o antibiético deve ser continuado pelo menos
até a duracdo da infeccdo especifica e até que a contagem de neutroéfilos esteja
>500/mm? por 02 dias consecutivos;

SE NAS PRIMEIRAS 72 HORAS O PACIENTE ESTA AFEBRIL E COM FOCO DEFINIDO:
ajustar ATB conforme o antibiograma. Seguir programacao e duracdo do ATB conforme
o foco infeccioso.

SE NAS PRIMEIRAS 72 HORAS O PACIENTE ESTA AFEBRIL E SEM FOCO DEFINIDO:
manter ATB até o quinto dia afebril e entdo suspendé-lo desde que culturas negativas e
neutroéfilos >500/mm? por 02 dias consecutivos.

SE NAS PRIMEIRAS 72 HORAS O PACIENTE ESTA FEBRIL E SEM FOCO DEFINIDO: -
Associar vancomicina;

SE NAS PRIMEIRAS 72 HORAS O PACIENTE ESTA FEBRIL E SEM FOCO DEFINIDO e no
esquema inicial ja estava incluso vancomicina: manter vancomicina e trocar

piperacilina-tazobactam por meropenem.

5.3. SEGUNDA REAVALIAQAO DO ESQUEMA ANTIBIOTICO DEVE

OCORRER 48 HORAS APOS A PRIMEIRA REAVALIAQAO

AFEBRIL E SEM FOCO DEFINIDO: suspender ATB desde que culturas negativas e
neutrofilos > 500 por 02 dias consecutivos.

AFEBRIL E COM FOCO DEFINIDO: ajustar ATB conforme antibiograma. Seguir
programacao e duragao do ATB conforme o foco.

FEBRIL E SEM FOCO DEFINIDO: introduzir antiftingico (VIDE TOPICO 5.4).
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e FEBRIL E COM FOCO DEFINIDO: Manter ATB programada. Solicitar parecer da CCIH.

Avaliar possiveis causas de febre persistente (falha terapéutica, febre induzida por

antibioéticos, foco infeccioso fechado - seios da face, mastoidite).

5.4.INTRODUC;AO DE ANTIFUNGICOS AO ESQUEMA TERAPEUTICO

Investigacdo para infec¢do fungica invasiva deve ser considerada em pacientes com

febre persistente ou recorrente apos 4-7 dias de antibidticos e cuja duracdo geral da

neutropenia devera ser maior que 7 dias, para aspergiloses, 10-15 dias;

e Ainfeccao fingica deve ser classificada em:

o Possivel: paciente suscetivel (conforme descrito no item anterior)

o Provavel: Paciente suscetivel com os seguintes itens:

Febre inexplicada;

Recuperacao mieloide nao iminente;

Alteragdes em tomografias de toérax/seios da face:

Macronédulos com ou sem sinal de halo sio os achados mais
tipicos/precoces associados a aspergilose invasiva

Alteracdes tardias incluem lesdes nodulares em forma de cunha,
periféricas, multiplas ou cavitarias;

Alteracdo nos niveis de galactomanana seriados

o Provada: evidéncia fingica em bidépsia ou cultura;

Capitulo XI

A terapia antifingica deve ser instituida na infec¢ao fangica provavel ou
provada;

Iniciar terapéutica com voriconazol IV 6mg/kg a cada 12h x 2 doses,
seguido de 4mg/kg 12/12h até recuperacao neutrofilica ou voriconazol
400mg VO a cada 12 horas por 2 doses, entao reduzir para 200mg a cada
12h;

Alternativas: Anfotericina B lipossomal, caspofungina ou isavuconazol
(Ataque de 200 mg de isavuconazol a cada 8 horas, durante as primeiras
48 horas [6 administracdes], apos, manter a dose uma vez ao dia)
Avaliacdo do otorrinolaringologista sempre que suspeita de infeccdo
fingica em seios da face;

Se suspeita de mucormicose: Anfotericina B lipossomal 5mg/kg IV

diariamente ou Isavuconazol
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5.5. FEBRE PERSISTENTE X FEBRE RECORRENTE

Toda a abordagem discutida acima, diz respeito a paciente em neutropenia febril com
febre persistente, porém na internacao o paciente em neutropenia febril pode evoluir com febre

recorrente.

5.5.1.Recorréncia da Febre:

e Definido como uma febre em paciente afebril a mais de 48 horas;

e Deve-se considerar uma nova bactéria como causa do novo episodio febril, portanto,
coletando-se novas culturas e progredindo cobertura para gram-negativo;

e Realizar exames de imagem (ex: tomografia computadorizada de térax e seios da face
sem contraste) para pesquisa de foco infeccioso se mais de 7 dias de neutropenia ou

imunossupressao prévia prolongada.

6. FLUXOGRAMA

O ATB deve ser continuado até a
duragédo da infecgdo especifica e
até que a contagem de neutrofilos
esteja »500/mm’ por 02 dias

Estavel Instavel

Alta Vide paciente alto
*Retornar se piora risco

clinica ou febre apés

Sem foco definido

48h consecutivos

Observacgao por &
horas

Via oral
Ciprofloxacino +
Amoxicilina/Clavulan

ato

Paciente
neutropénico
em vigéncia de
tratamento de
QT (CAN <500
ou <1.000 em
vigéncia de
queda para 500 Paciente de baixo

nas proximas 48 risco
horas)

-

T.oral dnica =
38,3 ou Tax
dnica = 37,8 ou
T. oral
sustentada por
1H>38 ou Tax
£37,5
sustentada por
1H

Paciente de alto
risco

S

Ajustar ATB conforme o
antibiograma. Seguir
programacao e duragao do ATB
conforme o foce infeccioso

Manter ATBE até o quinto dia
afebril e suspender:
se neutrofilos > 500céls/mm3
por 2 dias consecutivos +

culturas negativas

Foco definido

Tolera
tratamento
ambulatorial?

Via endovenosa
Cefepime 2g 8/8h
(=11]
Piperacilina/tazobac
tam 4,5g 6/6h
*+ Vancomicina 1g
12/12h (associagdo
inicial em casos
egpeciais e restritos)

Reavaliagdo em 72
horas

Foco
definido?

Sem uso de
Vancomicina no 1*
esquema?Associar

Vancomicinalg
12/12h

Uso de Vanco no 1*
esquema? Manter
Vanco + suspender
tazocin ou cefepime
+ iniciar meropenem
1g 8/8h

Reavaliagdo em 48 horas

Afebril e sem foco
definido: suspender ATE
desde que culturas
negativas e neutréfilos »
500 por 02 dias
consecutivos
ou
Afebril e com foco
definido: ajustar ATB
conforme antibiograma.
Seguir programagao e
duragéo do ATB conforme
o foco

FLUXOGRAMA

NEUTROPENIA FEBRIL

Febril e sem foco
d do: Associar
antifingico ac
esquema + se ainda
em uso do tazocin ou
cefepime, suspender e
iniciar meropenemig
8/gh
ou
Febril e com foco
definido: Manter ATB
programada. Solicitar
parecer da CCIH.
Avaliar possiveis
causas de febre
persistente

MISERICORDIA

DE SOBRAL

Fonte: Protocolo de neutropenia febril interno da Santa Casa de Misericordia de Sobral
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1. INTRODUGAO

A sepse é uma complicagdo organica, potencialmente fatal, desencadeada pela resposta
disfuncional do organismo a infec¢do, podendo estar associada a disfungdes imunolégicas,
metabolicas, endocrinoldgicas, neurolégicas, entre outras.

A rapida identificacao e tratamento adequado sdo cruciais, considerando o alto ndmero
de Obitos associados a sepse no ambiente hospitalar, tornando tais medidas essenciais para
aprimorar os resultados clinicos e reduzir a mortalidade decorrentes dessa condigao.

Nesse contexto, uma das complicacdes mais graves da sepse é o choque séptico, o qual é
responsavel por cerca de 40% da mortalidade hospitalar. Esse é definido pela necessidade de
vasopressores para manter a estabilidade hemodinamica, ou seja, uma pressao arterial média
de 65 mmHg (no minimo), juntamente com um nivel elevado de lactato sérico superior a 2

mmol/L, na auséncia de hipovolemia.

2. AVALIAGCAO INICIAL

A primeira avaliacdo deve ser agil e precisa, visando evitar qualquer atraso no inicio do
tratamento apropriado. O uso da Avaliagido Sequencial de Faléncia de Orgios adaptada (qSOFA)
estd indicado como ferramenta de triagem em contexto emergencial. O paciente deve
apresentar pelo menos 2 (dois) dos seguintes critérios:

e Pressdo arterial sistdlica inferior a 100 mmHg,
e Frequéncia respiratoria acima de 22 irpm
e Alteracao de consciéncia (Glasgow <15),

0 consenso do Surviving Sepsis publicado em 2021 orienta que, adicionado ao qSOFA,
também seja utilizado o escore NEWS, que também avalia a saturacdo de oxigénio, a frequéncia
cardiaca e a temperatura axilar, bem como considera como positivo a bradipneia, bradicardia e

hipotermia. Neste caso, bastam 4 (quatro) para ter um escore NEWS positivo.
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E importante ressaltar que os critérios citados acima sdo uteis para suspeita de sepse,
mas isoladamente ndo confirmam o diagndstico. Os pacientes que apresentam tais critérios
associados a suspeita de infec¢do, estdo propensos a uma deterioracdo clinica e a resultados
desfavoraveis.

Apos escores de triagem se mostrarem positivos, deve-se enquadrar o paciente no
escore Sequential Organ Failure Assessment (SOFA), que incorpora variaveis capazes de avaliar
qual disfuncdo organica levou o paciente a sepse. Para aplicacdo do SOFA, necessita-se da
solicitacdo de exames laboratoriais para analise por sistemas de disfun¢do organica (TABELA
1), portanto ndo convém aguardar os resultados para iniciar as condutas.

Além dos exames solicitados para o SOFA (TABELA 1), faz-se necessaria a coleta de
hemoculturas (duas amostras) e/ou urocultura (se suspeita de foco urinario) para identificagdo
de agente etioldgico e terapia guiada - coletar antes do inicio da antibioticoterapia empirica -
além de gasometria arterial e lactato para avaliagio hemodinamica. Ademais, suspeitando-se
de foco pulmonar, exame de imagem (radiografia de tdérax, por exemplo) pode complementar

avaliacdo clinica e evidenciar possiveis complicacgdes.

Tabela 1
) Pontuacao
Sistema 0 | 1 | > ‘ 3 | 4
Respiratorio
<200 com <100 com
PaO 2 /FIO 2 =400 <400 <300 suporte suporte
respiratério respiratério
Coagulacao
Plaquetas 2150 |<150  |<100 <50 <20
Figado
Bilirrubina <1,2 1,2-19 [2,0-5,9 6,0-11,9 >12,0
]1)50pam1na >1- Dopamina >15
. PAM >70 [PAM <70 [POPAMINa <sou | Loping P4
Cardiovascular dobutamina epinefrina >0,1
mm Hg |mm Hg <0,1 . .
(qualquer dose) . . __lou norepinefrina
ou norepinefrina
>0,1
<0,1
Sistema nervoso central
Escala de coma de 15 14-13  H2-10 9-6 <6
Glasgow
Renal
Creatinina <1,2 1,2-1,9 (2,0-3,4 3,5-4,9 >5,0
Débito urinario,
mL/d <500 <200

Traduzido e adaptado de: Vincent JL, de Mendonga A, Cantraine F, et al. Working Group on "Sepsis-Related
Problems” of the European Society of Intensive Care Medicine. Use of the SOFA score to assess the incidence of
organ dysfunction/failure in intensive care units: results of a multicenter, prospective study. Disponivel em:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9824069/
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3. ABORDAGEM

3.1. Ressuscitagdo volémica:

As prioridades no manejo precoce da sepse sao estabelecer acesso vascular e iniciar a
ressuscitacao de fluidos. Recomenda-se a hidratagcdo com cristaldide intravenoso (que pode ser
soro fisiologico a 0,9% ou ringer lactato), a 30mL/kg nas primeiras trés horas.

Independente do fluido que for utilizado, recomenda-se uma reavaliagdo frequente do
equilibrio para evitar a desidratacdo ou super-hidratacdo. A resposta dindmica a pressado
arterial, a perfusao tecidual (depuracao de lactato) e a produgdo de urina (deve ser 0,5ml/kg/h)

podem ser usados para ajudar a evitar a sobrecarga de volume.

3.2. Terapia Antimicrobiana:

Apo6s a realizagdo dos exames deve-se dar inicio, para todos os pacientes, aos
antimicrobianos de amplo espectro, por via endovenosa, sendo necessario a realizacdo dentro
da primeira hora da identificacdo da sepse - algumas diretrizes indicam que seja em até 45
minutos. O retardo nesta intervencao causa rapidamente o aumento das taxas de mortalidade.

A antibioticoterapia inicial deve ser ampla e iniciada empiricamente com base no local
suspeito de infeccdo, provavel patégeno, contexto clinico e padrdes de resisténcia locais. A
terapia com antibioticos deve ser reduzida ou escalonada assim que possivel, a fim de reduzir
a resisténcia antimicrobiana.

O Surviving Sepsis Campaign trouxe em sua ultima atualizacdo que caso nao tenha foco
presumivel inicialmente, pode ser postergado o inicio do antibiotico por até trés horas, a fim de
reduzir o uso irracional de antimicrobianos. Entretanto, antes das trés horas iniciais, caso os
exames nao sejam conclusivos ou o paciente permaneca sem identificagdo de foco, seja iniciado.
Existem estudos mais recentes que avaliam que as taxas de mortalidade foram mais altas em
pacientes que receberam antibidticos apds trés horas, em comparacao com aqueles que
receberam antibiéticos em menos de trés horas.

Além disso, em casos de focos infecciosos fechados, como é o caso dos abscessos,
empiema, infec¢des cirurgicas (colecistite, apendicite, diverticulite) e pielonefrite, a equipe
cirdrgica deve ser contatada e a programacao da abordagem deve ser realizada o mais rapido
possivel, pois somente a antibioticoterapia nao sera suficiente para o controle infeccioso.

Ademais, estudos recentes mostraram que a sepse sem choque séptico associado pode
ser reflexo de uma causa ndo infecciosa, portanto deve ser sempre avaliada e, por isso, pode ser

considerada a possibilidade de ndo introducao imediata da antibioticoterapia.
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Durante a terapia antimicrobiana deve utilizar a dose maxima para o foco suspeito ou
confirmado, com dose de ataque nos casos pertinentes, sem ajustes para a fung¢ao renal ou
hepatica nas primeiras 24 horas. Dose de Ataque: prescrever em bolus ou infusdo rapida. Dose
de Manutencdo: beta-lactamicos - infusdo estendida (3-4 horas), demais antimicrobianos de
acordo com recomendagdes especificas.

A duracdo da terapia é guiada por diversas variaveis, incluindo o patégeno identificado,
o sitio e a gravidade da infec¢do, a gravidade das respostas inflamatérias e os fatores do
hospedeiro que podem dificultar a erradicagao.

Recomendagdes para terapia antimicrobiana empirica em adultos com sepse e choque

séptico:
FOCO TERAPIA DE ESCOLHA TERAPIA ALTERNATIVA
Piperacilina-Tazobactam 4,5g EV 6/6h
Ceftriaxona 2g EV de ataque e ou
depois 1-2g EV 12/12h Meropenem 2g EV dose de ataque
ou seguido de 1 a 2g EV 8/8h + Vancomicina

ABDOMINAL Ciprofloxacino 400 mg EV 12/12h) | 25-30mg/Kg dose de ataque (maximo
+ Metronidazol 500mg EV 8/8h 2g) EV, seguida de 15-20mg/Kg/dose
ou 12/12h

Moxifloxacino 400mg EV 1xdia ou

Teicoplanina 400mg EV 12/12h

Meropenem 2g EV dose ataque seguido
de 1 a2gEV 8/8h + Vancomicina 25-
30mg/Kg dose de ataque (maximo 2g)
EV, seguida de 15-20mg/Kg/dose
12/12h

SNC Ceftriaxona 2g EV 12/12h

Meropenem 2g EV 8/8h COM ou SEM
Amicacina 15mg/Kg - maximo 1,5g
EV 1xdia) COM ou SEM Vancomicina
25- 30mg/Kg dose de ataque
(maximo 2g) EV, seguida de 15-
Cefepima 2g EV 8/8h 20mg/Kg/dose 12/12h

ou

Teicoplanina 400mg EV 12/12h- se
foco suspeito para gram-positivo
(cateter, pele/ partes moles,
enterocolite)

NEUTROPENIA
FEBRIL
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FOCO

TERAPIA DE ESCOLHA

TERAPIA ALTERNATIVA

Ceftriaxona 2g EV dose ataque
seguido de 1-2g EV 12/12h +
Azitromicina 500mg EV 1xdia

Piperacilina-Tazobactam 4,5g EV

ou Claritromicina 500mg EV (6)/U6 h
12/12h1
ou Meropenem 2g EV dose ataque
. : . seguido de 1 a 2g EV 8/8h) COM ou
I\O/II(;X1ﬂoxac1no 400mg BV Ixdia SEM Azitromicina 500mg EV 1xdia
PULMONAR . : (Comunitaria) COM ou SEM
Levofloxacino 750mg EV 1xdia - .
: . Vancomicina 25-30mg/Kg dose de
Alternativa -se fatores de risco ‘o .
para MRSA - Ceftarolina 600mg ataque (maximo 2g) EV, seguida de
EV 12/12h + Azitromicina (1)%—20mg/Kg/dose 12/12h
500mg EV 1xdia . .
oU Telcoplanlna 400mg EV 12/12h (se
Claritromicina 500mg EV suspeita MRSA)
12/12h
Ceftriaxona 2g EV ataque, depois
1-2g EV12/12h OU
Ciprofloxacino L.LOO. mg EV . Vancomicina 25-30mg/Kg dose de
12/12h (preferir Ciprofloxacino ataque (méximo 2g) EV, seguida de
PELE E PARTES | se pé diabético) + Clindamicina q §) bV, 5¢g
MOLES 600mg EV 6/6h (1)%—20mg/ Kg/dose 12/12h
ou . .
Moxifloxacino 400mg EV 1xdia - Teicoplanina 400mg EV 12/12h
Alternativa - Ceftarolina 600mg
EV 12/12h
Piperacilina-Tazobactam 4,5g EV
Ceftriaxona 2 g EV ataque, 6/6h
TRATO depois 1-2g EV 12/12h ou
URINARIO Meropenem 2g EV dose ataque
seguido de 1 a 2g EV 8/8h
Piperacilina-Tazobactam 4,5g EV
Ceftriaxona 2g EV dose ataque 8/U6 h
seguido de 1-2g EV 12/12h COM
ou SEM Metronidazol 500mg EV Meropenem 2g EV dose ataque
FOCO 8/8h & seguido de 1 a 2g EV 8/8h +
DESCONHECIDO oU Vancomicina 25-30mg/Kg dose de

Piperacilina-Tazobactam 4,5g
EV 6/6h

ataque (maximo 2g) EV, seguida de
15-20mg/Kg/dose 12/12h

ou

Teicoplanina 400mg EV 12/12h

Fonte: préprio autor
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3.3. Terapia Vasopressora:

A noradrenalina é o agente vasopressor de primeira linha para pacientes com choque
séptico que sdo refratarios a ressuscitacao inicial de fluidos e/ou que ndo conseguem restaurar
a pressao arterial média em 65 mmHg. A terapia vasopressora melhora fortemente a sobrevida
desses pacientes e deve ser iniciada dentro da primeira hora ap6s a ressuscitacao inicial com
fluidos. O retardo no inicio desta terapia de forma precoce aumenta as taxas de mortalidade em
5% por hora.

A noradrenalina deve ser iniciada de 2 a 5 mcg por minuto e titulada até 25 a 90 mcg por
minuto para atingir uma pressdo arterial média de 65 mmHg. Se a concentragdo da
norepinefrina atingir os valores entre 0,2 e 0,3 mcg/kg/min, deve-se considerar a adi¢do da
vasopressina (até 0,03 unidades por minuto) como um agente de segunda linha, seguida pela
substituicao por adrenalina (20 a 50 mcg por minuto), se necessario. A concentragdo acima de
0,5 mcg/kg/min de noradrenalina caracteriza um choque refratario.

Se houver suspeita de depressao miocardica, manifestada por intolerancia ao liquido e
sinais de diminuicao da contratilidade no ultrassom, torna-se prudente a administracdo de um

agente inotrépico, como a dobutamina, inicialmente em uma dose de 2,5 a 20 mcg/kg/min.

3.4. Alvos Terapéuticos:

Em pacientes que nos exames iniciais foram evidenciados uma hiperlactatemia, deve-se
solicitar novo lactato ap6s a ressuscitacdo volémica para monitorizar a necessidade da
continuidade da hidratacdo vigorosa. A principal meta terapéutica é a reducdo dos niveis e ndo
a normalizacdo. Uma vez atingido o objetivo de uma pressao arterial média, deve-se iniciar a
reducdo do vasopressor.

Apés a administracdo de fluidos e antibidticos empiricos, a resposta terapéutica deve ser
avaliada com frequéncia. E comum observar-se uma boa resposta da maioria dos pacientes nas
primeiras 6 a 24 horas a terapia fluida inicial, no entanto, a resolugdo pode ser prolongada e

levar dias ou semanas.

3.5. Uso de corticoides:

Recomenda-se que os corticosterdides sejam administrados em pacientes em choque
séptico que necessitem de aumento da terapia vasopressora (recomendacao fraca), em uma

dose de hidrocortisona 200 mg/dia, 50 mg a cada seis horas ou como uma infusdo continua.
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3.6.Cateteres de monitoramento:

O cateter venoso central (CVC) pode ser colocado se a infusdo de grandes volumes de
fluidos ou vasopressores for antecipada, o acesso periférico for ruim ou a pressdao venosa
central ou a satura¢do de oxihemoglobina venosa central forem os métodos de monitoramento
de resposta hemodinamica escolhido. Além da pressao arterial média deve-se avaliar a pressao
venosa central (PVC) e manté-la em uma meta de 8 a 12 mmHg. J& a saturacao de

oxihemoglobina venosa central (SvcO2) deve ser mantida em uma média maior ou igual a 70%.

4. FLUXOGRAMA
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Fonte: préprio autor
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1. INTRODUCAO

Um dos sintomas mais incapacitantes no contexto de interna¢do sem duvida é a dor. Isto
se torna um desafio ainda maior quando se refere a paciente paliativo oncolégico, que
geralmente tende a usar polifarmacia e altas doses de opioides, exigindo do médico assistente
conceitos importantes sobre doses, interacdes medicamentosas e manejo dos efeitos colaterais.
Neste capitulo serdo abordados, de maneira objetiva, topicos importantes para a boa
assisténcia a esse perfil de pacientes.

E importante ter em mente e compreender os diferentes tipos de dor para adotar a

melhor estratégia terapéutica entre opioides, medica¢des coadjuvantes e medidas nao

farmacologicas.

Mecanismo fisiopatologico da dor

Dor Nociceptiva Causada por leséo tecidual somatica (ossos, articulagdes,
musculos) ou visceral (6rgaos)

Dor Neuropatica Causada por lesdo ou doenga nos nervos periféricos ou centrais

Dor Nociplastica Resultado de alteragdo da percepcgao da dor, sem evidéncia de
doenga ou lesdo causando a dor

A diferenciacdo entre dor nociceptiva e neuropatica é importante, pois o manejo é
diferente. Dores nociceptivas usualmente sao tratadas com AINEs e analgésicos comuns
(dipirona e paracetamol). Em dores neuropaticas, a primeira linha é o uso de antidepressivos
(triciclicos ou duais - duloxetina e venlafaxina), mesmo em pacientes sem depressdo, ou
gabapentinoides (pregabalina e gabapentina). Opioides também fazem parte da prescricao de
dor neuropatica rotineiramente. A terapia tépica com lidocaina e capsaicina estdo na segunda

linha de tratamento. Existe também o componente de “dor total”, em que sofrimento fisico,
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mental, social e espiritual se somam, piorando sintomas pré-existentes e a percep¢ao pessoal

sobre eles.

1.1. Conceitos bdsicos sobre a prescricdo de opioides:

e Sempre que possivel, preferir o tratamento mais simples e menos invasivo. Dessa forma,
medicamentos orais sdo preferiveis a formulagdes transdérmicas e parenterais.

e Adosedeve ser administrada em intervalos fixos para que sejam atingidos niveis séricos
adequados.

e Doses de resgate devem ser prescritas e efeitos adversos prevenidos. Laxativos, por
exemplo, devem ser prescritos para todos os pacientes em uso cronico de opioides.
Episédio de piora aguda da dor deve ser manejado com resgates de 1/6 a 1/10 da dose
total didria e 3 resgates por dia indicam necessidade de ajuste da dose total diaria.

e Em pacientes com dor moderada, utilizar opioides fortes em doses baixas confere
melhor analgesia comparado a opioides fracos em altas doses, além de acarretar ao

paciente menos efeitos colaterais.

1.2. Particularidades de cada opioide:

1. Codeina:

Ela é considerada um opioide fraco, devendo ser usada em pacientes com dor leve a
moderada. Além disso, a codeina precisa sofrer metabolizacdo hepatica para exercer seu efeito
e uma parcela da populacdo nao tem a enzima que converte a codeina em metabolito ativo. Seu
uso em paciente com dor neoplasica é limitado ao inicio do tratamento. Deve-se estar bastante
atento a falhas do tratamento com codeina e rotacionar o opioide se necessario. E bastante
utilizada também para alivio de tosse e dispneia.

2. Tramadol:

E um dos mais utilizados no dia a dia do clinico. Tem boa tolerabilidade e boa eficécia.
Seus efeitos adversos mais comuns incluem nauseas, que podem ser bem controladas com
aumento da dilui¢io da droga e reducio da velocidade de infus3o. E importante lembrar que o
tramadol interage com IRSS, IRSN, TRICICLICOS E IMAO, podendo induzir a sindrome
serotoninérgica (A sindrome inclui sintomas de ansiedade, agitacdo, confusdao mental, tremores
ou espasmos musculares, além de hipertensao arterial, sudorese, febre, vomito e diarreia. Esses

sintomas podem durar até 24 horas a depender do organismo de cada paciente).
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Em pacientes com histérico de crises convulsivas também é necessario atengdo, pois o
tramadol reduz o limiar convulsivo. Isso ndo impede o seu uso em pacientes epiléticos, porém
é necessario cuidado adicional com esse grupo.

Em caso de insuficiéncia renal aguda ou crénica, limitar a dose em torno de 100 a 200
mg/dia.

3. Morfina:

E a droga de escolha para abordagem inicial, pois tem rapido inicio de a¢do e meia-vida
curta (4 horas), o que facilita sua titulagdo. Preferir a via oral em horarios fixos e para resgate.
Na impossibilidade desta, utilizar a via subcutanea, pois promove biodisponibilidade dos
medicamentos semelhante a da via oral. A via endovenosa faz picos de acao, com queda mais
rapida da concentracao sérica, além de acarretar efeitos adversos imediatos.

0 ajuste da dose deve ser feito diariamente. Sempre prescrever dose fixa e de resgate. A
dose de resgate deve ser o equivalente a 10 a 15% da dose total e deve ser administrada quantas
vezes for necessario para atingir bom controle da dor. Por questao de seguranca, recomenda-
se intervalo de pelo menos 1 a 2 horas entres as doses de resgate. Porém, a depender da
intensidade da dor, novo resgate pode ser feito em intervalo menor.

Apoés 24 horas, a dose deve ser recalculada da seguinte forma: doses fixas + resgates. O
resgate também deve ser ajustado diariamente, sempre tomando como base 1/6 ou 10 a 15%
da dose total.

Em pacientes com insuficiéncia renal é necessario cuidado especial, pois os metabolitos
se acumulam no organismo, aumentando a possibilidade de intoxicacdao. O mesmo ocorre em
pacientes hepatopatas. A meia- vida da morfina pode aumentar, devendo ser administrada em
trés a quatro vezes ao dia (6/6h ou 8/8h).

4. Metadona:

Geralmente medicagao reservada ao especialista: meia-vida extremamente variavel (10
a 75 horas), com efeitos cumulativos e toxicidade diferente em cada paciente. E por esse motivo
que o aumento da dose deve ser feito no minimo a cada 5-7 dias. Também é bastante util em
pacientes que ja estao utilizando doses altas de morfina e mesmo assim ndo atingem controle
algico. Logo abaixo sera apresentado orientacdes em relacdo a rotacdo de opioides. Vale
ressaltar que é uma boa op¢ao em doentes com insuficiéncia renal.

5. Fentanil:

E 100 vezes mais potente que a morfina. Seu uso deve ser reservado a pacientes criticos

ou refratarios a outros opioides. Existe também a formulagdo transdérmica, porém é de alto
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custo e dificil acesso mesmo em pacientes com bons recursos financeiros. Cada adesivo
transdérmico proporciona 48 a 72 horas de administracdo relativamente estavel do
medicamento para a maioria dos pacientes. Essa via pode ser preferida ao opioide administrado
por via oral no contexto de ma absor¢do do trato gastrointestinal ou disfagia, ou se a
constipacao for um limitador.

6. Buprenorfina:

Essa medicagdo é utilizada para o tratamento da dor oncolégica, assim como tratamento
para dependéncia de opiaceos. Uma das vantagens da buprenorfina é o seu potencial
relativamente menor para depressio respiratéria em comparagio com outro opioides. E uma
Otima alternativa para pacientes que nao tem via oral patente, pois é administrada por via
transdérmica. E relativamente acessivel pelo preco e pode ser prescrita em receituario especial.

Segue abaixo tabela com as principais doses e apresenta¢des dos opioides descritos

anteriormente:

Conceitos gerais para prescrigdo de opioides
Droga Dose Comentarios

Morfina Liberagdo imediata: 5 a 10 mg VO 4/4h = Aanalgesia dura entre 3 a 6 horas na liberacdo imediata.
Liberagdo prolongada: 12/12h ou 8/8h Comprimidos de liberagao imediata disponiveis de 10 e 30 mg.
Gotas 10 mg/mL Liberag&o prolongada: 30, 60 e 100 mg.
Injetavel (SC/EV): 10mg/1mL - diluir 1 Liberagdo prolongada esta disponivel no SUS.
ampola em 9 mL de agua destilada ou N&o triturar/partir comprimidos de liberagdo prolongada -
soro fisioldgico (solugdo decimal, 1 mg/mL) risco de liberagdo imediata.

Dose VO:EV = 3:1.

Cuidado com idosos, doentes renais cronicos e doenga

hepatica pela metabolizagao hepatica e excreg¢ao renal.

LR T

Codeina Dose inicial: 30 mg, até de 4/4h « Disponivel em associagdo com paracetamol (Tylex/Paco).
Dose Maxima: 360 mg/dia « Metabolizagdo pouco previsivel, resposta varidvel entre
pacientes.
« Diretrizes preferem uso de oxicodona e morfina em doses
baixas.
Tramadol Dose Inicial: 50 mg, até de 6/6 horas = Analgesia e blogueio de recaptagéo de serotonina e
Dose Maxima: 400 mg/dia norepinefrina.
= Pode reduzir limiar convulsivo.
+ Riscos semelhantes a outros opioides mais fortes.
Tapentadol Dose inicial: 50 mg de 12/12 horas « Comprimidos de 50, 100, 150, 200 e 250 mg.

Dose Méaxima: 500 mg/dia

No Brasil: liberagdo prolongada (Palexis®).
Analgesia e blogueio de recaptagéo de serotonina e
norepinefrina.

Opiocide novo, com poucos estudos comparativos.

Oxicodona Dose Inicial: 10 mg de 12/12 horas
Sem dose maxima definida

Tao bom quanto morfina em estudos comparativos.

Buprenorfina Adesivos de 7 dias (Restiva® ou Considerar em pacientes ja em uso de multiplos comprimidos
{adesivo) Norpatch®) ou 4 dias (Transtec®) ou que nao toleram via oral.
Dose inicial: 5 meg/h Buprenorfina pode causar abstinéncia em pacientes ja em uso
crénico de opidide por ser agonista-antagonista.

.

Fentanil Durogesic®: dura 72h +« N3o tem metabdlitos ativos, sendo bom para doentes renais
{adesivo) Dose inicial: 12 mcg/h cronicos.

« Causa menos constipagao do que morfina.
Metadona Dose inicial (nunca usou opioide): Comprimidos de 5 e 10 mg.

2,5 mg 12/12h ou 8/8h Meia-vida imprevisivel e longa (24h a 7 dias).

Titular a dose a cada 5-7 dias (no maximo 5 mg/dia).

Muitas interagdes medicamentosas.

Efeitoc NMDA - potencial beneficio para dor neuropatica.
Risco de alargamento de intervalo QT.

N&o tem metabolitos ativos, sendo bom para doentes renais
cronicos.
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1.3. Rotacgdo de opioide:

E motivo de preocupagio para muitos médicos que nio estdo habituados com essas
medicacdes. Receio de intoxicacdo aguda, sedacdo excessiva, depressdo respiratdria entre
outras complicagdes angustiam o prescritor. Porém, se a rotacdo for bem indicada e
respeitando as regras de conversdo de opioides, ndo ha o que temer. Essa rotacdo em momento
oportuno pode trazer excelentes beneficios ao doente, com melhor controle da dor e talvez com
menos efeitos colaterais associados.

Orientagdes quanto a indicagdo e forma como deve ser realizada a rotagdo de opioides:

e Analgesia insuficiente, apesar do aumento de doses.

e Efeitos adversos intoleraveis (mesmo com dor controlada).
e Evitar rotacdo frequente de opioides.

e Farmacos adjuvantes devem ser utilizados antes da rotagao.
e Aumentar a dose do opioide gradativamente.

e Avaliar adesao ao tratamento com opioides de acao curta.

e Analisar custo econdmico na rotacao do opioide.

Nao predeterminar tempo para a rotacdo do opioide.

RELACAO EQUIANALGESICA
TRAMADOL ORAL 1:5a1:10
HIDROMORFONA OROS ORAL 5:1
OXICODONA/NALOXONA ORAL 1,5:1a2:1
TAPENTADOL ORAL 1:2,5
FENTANILO TRANSDERMICO 100:1a150:1
MORFINA ORAL BUPRENORFINATRANSDERMICA 75:1a95:1
CODEINA ORAL 1:6a1:10
MORFINA ENDOVENOSA 3:1
MORFINA SUBCUTANEA 2:1
TRAMADOLENDOVENOSO/SUBCUTANEO 1:3,3
Fonte: Manual de rotacao de opioides 32 edi¢do
TABELA DE DOSES EQUIANALGESICAS
DOSE TOTAL DIARIA (24H)
MORFINA ORAL 20 (30|40 |50 |60 70|80 100|120 |140/160|180|200|220|240(280|300|320
HIDROMORFONAOROS 4 8 12 16 | 20 | 24 | 28|32 |36 |40 |44 | 48|56 | 60 | 64
TRAMADOLORAL * 100 [200 300 400|  NAO SAO RECOMENDADAS DOSESSUPERIORES
DOSE MAXIMA DE CODEINA E DE 240 MG
CODEINAORAL * 120|180|240| pOSE MAXIMA DA ASSOCIACAO DE CODEINA COMPARACETAMOL E DE
180 MG/DIA
NAO SAO
TAPENTADOLORAL 50 100 150 200|250 | 300 [350(400 (450|500 RECOMENDADAS DOSES
SUPERIORES
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TABELA DE DOSES EQUIANALGESICAS
DOSE TOTAL DIARIA (24H)

NAO SAO RECOMENDADAS DOSES

OXICODONA/NALOXONA ORAL [10/5{ 20/10 | 30/15 | 40/20 | 60/30 | 80/40 SUPERIORES

MORFINAENDOVENOSA 7 |10| 13|17 |20| 23|27 | 33| 40|47 |53|60|67|73|80|93|100{106

MORFINASUBCUTANEA 10 [15(20|25|30|35|40| 50 | 60 | 70| 80 | 90 |100(110|140|140|150|160

NAO SAO RECOMENDADAS DOSES

TRAMADOLEV/SC 66 [100|132(165[198(231(264|330| 330|396 SUPERIORES
FENTANIL(;;R?EE?)ERMICO (3 12,5 mcg/h 25 mcg/h 50 mcg/h 75mcg/h 100 mcg/h
BUPRENORFINATRANSDERMICA|
( 2%/ semana) 35mcg/h |52,5mcg/h{70mcg/h| 105 mcg/h 141 mcg/h

Fonte: Manual de rotacao de opioides 32 edi¢do

1.4. Manejo dos efeitos colaterais induzidos por opioides:

1.4.1. Nduseas e vomitos:

A droga de escolha para controle de nauseas e vOmitos em canceres avancados é a
metoclopramida. Outras op¢des como haloperidol ou olanzapina podem ser usadas. No caso de
obstrucdo intestinal, é recomendado o uso de octreotide, porém quando este ndo estiver
disponivel, podem ser utilizados outros agentes anticolinérgicos e antisecretivos. Quanto as
nauseas e vomitos induzidos por opidide, ndo ha nenhuma droga recomendada como primeira

opg¢ao. Outras opg¢oes sao:

Medicamentos Dose recomendada
Metoclopramida 30 a 80 mg/dia divididos em até 4 administragdes, SC ou EV
Domperidona 10 a 20 mg até de 4/4h VO
Haloperidol 1a2mgde 12/12h, até de 8/8h, SC ou VO
Ondasetrona 4 a 8mg até de 6/6h SC ou EV
Dexametasona 6 a 20 mg/dia VO, SC ou EV
Prometazina 12,5225 mgde 8/8h VO
Escopolamina 20 mg de 6/6h VO ou SC

1.4.2. Constipacgdo:
Nem todas as formula¢des de opioides sdao igualmente constipantes. Existem inameras
opcoes de terapia laxante convencional e nenhum dado que sugira que qualquer abordagem

seja superior a qualquer outra.

1.4.3.Medidas ndo- farmacoldgicas:

Aumentar a ingestdo de liquidos

Aumentar a fibra solivel na dieta (evitar se houver suspeita de debilitacdo grave ou

obstrugdo intestinal)
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Incentive a mobilidade

Garantir conforto e privacidade para defecar

1.4.4.Medidas farmacoldgicas:

Uso intermitente de terapia retal, seja um supositorio como bisacodil ou glicerina, ou 6leo
mineral e/ou enema de fosfato de sédio

Uso intermitente (a cada 2 a 3 dias) de um laxante osmético, como polietilenoglicol, hidréxido
de magnésio ou citrato de magnésio

Teste de um agente amaciante diario (docusato) para pacientes que descrevem fezes duras e
secas

Uso intermitente (a cada 2 a 3 dias) de um catartico de contato, como sene ou bisacodil

Uso diario de polietilenoglicol

Uso diario de lactulose (a menos que haja intolerancia a lactose) ou sorbitol

Uso diario de um catartico de contato

1.4.5.Sonoléncia excessiva:

Normalmente, a sedagdo é mais problematica no inicio ou aumento da dose, e a maioria
dos pacientes desenvolve tolerancia dentro de dias a semanas. Os sintomas sdo persistentes em
alguns pacientes, particularmente naqueles com outros fatores contribuintes, como deméncia
precoce ou uso de outros medicamentos de acdo central, especialmente benzodiazepinicos. O
uso concomitante de benzodiazepinicos e gabapentindides aumenta o risco de sedacdo
excessiva, depressao respiratoria e morte. A naloxona nao deve ser usada a menos que haja
comprometimento respiratdrio. Quando ndo ha outros fatores predisponentes, geralmente nao
€ necessario suspender o tratamento e a sedacdo costuma melhorar espontaneamente apos

alguns dias.

1.4.6.Mioclonia:

E um efeito adverso raro. Se o tratamento for considerado, a abordagem usual é tentar
uma dose baixa do benzodiazepinico clonazepam (0,5 mg por via oral a cada seis a oito horas)
ou lorazepam (0,5 a 1 mg por via oral, sublingual ou intravenosa a cada duas a trés horas) . A
tentativa de um anticonvulsivante raramente é considerada. A mudanca para outro opioide ou
a adicdao de um analgésico adjuvante pode permitir a reducdo da dose do opioide, aliviando a

mioclonia.

1.4.7.Depressdo respiratoria:
A depressao respiratdria é comumente considerada um efeito adverso grave dos

medicamentos opioides, mas raramente é um problema quando a terapia é administrada de
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acordo com as diretrizes aceitas. A tolerancia geralmente desenvolve-se rapidamente a este
efeito, permitindo o aumento da dose sem efeitos respiratdrios clinicamente significativos.
Atencdo: Entre os pacientes que recebem opioides para dor oncolégica, é comum que a equipe
atribua qualquer problema respiratério ao opioide. No entanto, os opioides produzem
sonoléncia e respiracdo lenta; o desconforto respiratério associado a taquipnéia e a ansiedade
nunca é um evento opioide primario. Em caso de depressao respiratdéria utilizar imediatamente
naloxona. Vale ressaltar que a naloxona deve ser reservada para depressdo respiratéria
sintomatica, que geralmente é definida como obnubilagdo combinada com uma frequéncia
respiratoria inferior a 8 respiragdes por minuto. Os riscos de precipitagcao de uma sindrome de
abstinéncia associados ao uso de naloxona contraindicam relativamente seu uso em outras

situacoes.

1.4.8.Prurido:

O prurido é observado em 2 a 10 por cento dos pacientes que recebem opioides cronicos.
Nao existem estudos prospectivos sobre o tratamento do prurido induzido por opioides. Apesar
da controvérsia quanto ao papel da histamina no prurido induzido por opidides, os anti-

histaminicos sdo comumente usados como agentes de primeira linha.

1.4.9.Retenc¢do urindria:

Os opioides podem causar retengdo urinaria. Este efeito, que é mais comum em homens,
pode ser devido a uma combinac¢do de reducao do tonus da bexiga e aumento da contragcdo no
esfincter da bexiga urindria. Se ocorrer retencdo urinaria aguda, pode ser necessario
cateterismo da bexiga. A dose do opioide deve ser reduzida e deve ser feito um esfor¢o para
reduzir ou eliminar os medicamentos que possam estar contribuindo, como os medicamentos

com efeitos anticolinérgicos.

1.4.10. Hiperalgesia induzida por opioides:

E caracterizada por uma resposta paradoxal, em que um paciente que recebe opioides
para o tratamento da dor pode, na verdade, tornar-se mais sensivel a certos estimulos
dolorosos e, em alguns casos, sentir dor devido a estimulos normalmente ndo dolorosos
(alodinia). Deve ser suspeitado quando pacientes demonstram uma perda do efeito opioide na
auséncia de doenca progressiva (isto é, desenvolvem tolerancia analgésica), ou desenvolvem
uma sindrome de piora ou dor mais difusa com tremores e, possivelmente, confusao durante
um periodo de escalada agressiva de opioides. O diagndstico pode ser complicado se isso
ocorrer em associacdo com delirium e se observar que o paciente fica aparentemente mais

angustiado pela dor a medida que sao administrados bolus extras de opioides. O diagnostico de
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HIO (e possivelmente delirium) deve ser considerado em todos os pacientes com piora ou dor
mais difusa durante um periodo de escalada agressiva de opioides.

A conduta diante da HIO é bastante desafiadora. Ndo existe tratamento bem estabelecido
para OIH. Quando houver suspeita, é razoavel considerar a rotacdo de opioides ou o uso de uma

estratégia nao opioide para controle da dor.

1.5. Medidas farmacoldgicas e ndo- farmacoldgicas coadjuvantes no
tratamento da dor:

Na busca pelo melhor controle possivel da dor e pela manutencao da funcionalidade do
paciente, pode-se intervir de diversas maneiras ndo farmacoldgicas. Dentre elas destacam- se
fisioterapia, saida precoce do leito, deambulacdo precoce, minima permanéncia da sonda
gastrica, inicio da alimentacdo em curto tempo, além de suporte psicolégico adequado. Em
algumas situagdes, principalmente em casos de metastase 0ssea, a radioterapia associada ou
ndo a corticoide pode ser de grande valia na estratégia terapéutica.

Dentre os farmacos coadjuvantes e as doses sugeridas, destacam-se:

e Analgésicos simples: dipirona 1 a 2g de 6/6 horas.

e Antidepressivos Triciclicos: iniciar com Amitriptilina 25mg ou Imipramina 10mg.

e Anticonvulsionantes: Carbamazepina 100mg a 200mg - 3x/dia ou Gabapentina:

300mg via oral 3x/dia

e Antieméticos: Ondansetrona 8 mg [V até 8/8h

e Neurolépticos: Haloperidol (Haldol 5mg IM); levomeprazina 4%: gotas via oral

e Laxantes: Muvinlax, Tamarine, Gutalax gotas, Lactulona

e Corticosterdides: Dexametasona 4 mga 10 mg EV.

¢ Ansioliticos: Diazepam - 5mg a 10mg via oral

e Alfa-agonistas: clonidina 200 a 400mcg/dia VO

1.5.1. Pontos- chave:

e Nao postergar a prescricio de opioides em caso de dor mal controlada,
principalmente em caso de pacientes oncoldgicos.

e Prevenir e tratar precocemente efeitos colaterais previsiveis, como a constipacao.

e Sempre que prescrever opioide, associar medica¢do laxativa.

e Associar coadjuvantes da dor para reduzir efeitos colaterais e necessidade de

aumento progressivo do opioide.
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e Reavaliar frequentemente o doente até que o alvo terapéutico seja atingido. Lembre-
se sempre de prescrever dose de resgate!
e Atentar-se as indicacdes de rotacao de opioide e como maneja-la.

e Preferir sempre a via mais fisioldgica de administragdo da droga.
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1. INTRODUGAO

Embora ndo exista uma definicdo universalmente aceita, a sedacdo paliativa é
comumente definida como a utilizacdo monitorada de medicamentos ndo opioides com a
intencao de produzir diferentes graus de inconsciéncia sem, no entanto, acelerar a morte, para
o alivio de sintomas graves refratarios causadores de grande sofrimento - de ordem fisica (dor,
dispneia, delirium hiperativo e convulsdes, por exemplo), espiritual e/ou psicossocial - em
pacientes com diagnostico de doengas avangadas, incuraveis e terminais. O objetivo primordial
é promover conforto e aliviar o sofrimento, beneficiando diretamente o paciente, evitando
conclusdes precoces acerca da refratariedade dos sintomas e, desde que bem monitoradas, sem
reduzir a sua sobrevida.

Deve-se diferenciar o sintoma dificil do sintoma refratario: enquanto aquele pode ser
adequadamente controlado com intervencao terapéutica especializada (farmacoldgica ou nao),
este ndo pode ser controlado adequadamente e em periodo aceitavel, apesar de repetidas e
intensas tentativas de tratamento (nao invasivo) toleravel, sem que se comprometa o nivel de
consciéncia ou que se provoque outros efeitos adversos excessivos. Ainda, consideram-se
graves aqueles sintomas que sdo intoleraveis pelo paciente, seja por repercussdo direta

(organica), seja indireta (por repercussao psicossocial ou espiritual).

2. SEDAGAO PALIATIVA NAO E EUTANASIA

A sedacdo paliativa tem o objetivo de aliviar o sofrimento do paciente pela mitigacdo das
repercussoes de sintomas graves refratarios por meio da diminuicdo monitorada do nivel de
consciéncia por meio de drogas sedativas tituladas de acordo com a resposta do paciente, com
a possibilidade de reversdo da terapia e sem reducdo no tempo de sobrevida. J4 a eutanasia
objetiva cessar definitivamente o sofrimento do paciente através de uma morte rapida, por

meio de drogas letais com rapido incremento, de forma evidentemente irreversivel.
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3. CLASSIFICAGAO DA SEDAGAO PALIATIVA

A sedacao paliativa pode ser classificada quanto ao objetivo (primdaria ou secundaria), a
temporalidade (intermitente ou continua) e a intensidade (superficial ou profunda).

e A sedacdo primdaria tem o objetivo de diminuir o nivel de consciéncia, enquanto a
secundaria reduz o nivel de consciéncia por um efeito farmacolégico secundario (uso de
opioides para controle de dor e de neurolépticos para controle de delirium, por
exemplo).

e A sedacdo intermitente permite ao paciente curtos periodos de alerta, enquanto a
sedacdo continua mantém a reducao do nivel de consciéncia ininterruptamente.

e Asedacgao superficial mantém um nivel de consciéncia no qual o paciente ainda pode se
comunicar (verbalmente ou ndo), enquanto a profunda mantém o paciente em estado
de inconsciéncia.

A sedacdo paliativa é, na maior parte dos casos, administrada de forma continua até o
momento do 6bito, considerando que suas indicagdes sdo quase restritas a pacientes em fase
final de vida, para os quais a expectativa de vida seja de até duas semanas. A sedagdo
intermitente pode ser indicada em situacgoes especificas (como distrofias musculares, esclerose
lateral amiotroéfica ou insuficiéncia cardiaca cronica grave) nas quais o paciente enfrenta
sintomas graves refratarios, mas a expectativa para ocorréncia do 6bito é superior a 2 a 4
semanas, concedendo a equipe a oportunidade de estabelecer se o sintoma em questao é

permanentemente refratario ou nao.

4, RECONHECENDO A TERMINALIDADE

0 inicio da discussao sobre a evolucao para terminalidade nao deve ser adiada pela
equipe assistente por receio quanto a imprecisao progndstica e por medo de causar estresse ou
ansiedade no paciente ou em seus familiares. Alguns estudos sugerem beneficios significativos
em ndo retardar esta abordagem. Estimar o tempo de vida dos pacientes é um desafio, mas a
presenca de alguns sinais e sintomas caracteristicos da fase terminal podem funcionar como
indicadores de que a morte préxima é inevitavel. Existem varias ferramentas validadas para
avaliacdo de funcionalidade e para predi¢do de sobrevida em pacientes com doencas avancadas,
entre as quais destacam-se Palliative Performance Scale (PPS), Karnofsky Performance Status
(KPS), Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) Performance Status, Palliative Prognostic
Score, Palliative Prognostic Index (PPI) e Glasgow Prognostic Score. Em nossa pratica clinica as

mais usadas sdo a PPS (escala de performance paliativa) e a PPI (indice de progndstico paliativo).
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Um fator que todos os sinais e sintomas de terminalidade tém em comum ¢é o efeito
psicoldgico negativo sobre os familiares, pois os infligem ansiedade, estresse e sensacao de
impoténcia. Deste modo, é urgente evitar ao maximo o aparecimento destas apresentacgdes e,
quando presentes, mitigar os seus danos sobre o paciente e sobre a familia. A seguir estao
enunciados e comentados brevemente alguns dos principais preditores clinicos de baixa
sobrevida em pacientes terminais.

A diminuicdo da ingestao de dgua e de alimentos por falta de apetite pode aumentar a
ansiedade dos familiares por ser um sinal intuitivamente apreendido pelo leigo como de mau
progndstico. Alguns estudos sugerem que a desidratacdo pode promover conforto ao paciente
por reduzir a incidéncia de sororoca (também chamada de “ruido da morte”), de modo que mais
do que 250 mL/dia poderia constituir excesso de fluidos. O surgimento deste sinal, bem como
seu manejo, deve ser cuidadosamente explicado para a familia, com o fito de conforta-la.

A dor intratavel é um fardo que pode ser experienciado por alguns dos pacientes
terminantemente adoecidos. A dor pode ser definida como “uma experiéncia sensorial e
emocional desconfortavel associada a um dano tecidual factual ou potencial ou tdo somente
descrita nos termos deste dano”. E um sintoma muito comum, que tende a exacerbar alguns
outros sintomas e que, por isso, tende a ser a maior preocupac¢ao dos cuidadores. Ainda que o
paciente ndo seja capaz de verbalizar, pode-se suspeitar de inadequado controle analgésico
quando o paciente apresenta geméncia, choro, agitacdo, rigidez corporal, taquipnéia,
taquicardia e sudorese profusa inexplicavel, por exemplo. Os opioides costumam ser efetivos
para alivio do sofrimento algico.

O delirium terminal é muito experienciado sobretudo na ultima semana de vida, seja
hiperativo seja hipoativo, e pode ser facilitado por multiplos fatores. Inicialmente, devem ser
tentadas medidas ndo farmacolégicas seguidas de farmacolégicas convencionais, como o uso
de antipsicoticos. Em caso de refratariedade, pode ser considerada sedagao paliativa.

0 “ruido da morte”, também conhecido como “sororoca”, geralmente se apresenta em
individuos ja inconscientes, ocorre por conta do acimulo de secre¢do mucoide no trato
respiratorio e tem o potencial de levar o paciente a desconforto respiratério. Estudos sugerem
que cerca de 80% dos pacientes que a apresentarem morrerdao em até 48 horas. Este sintoma
pode ser aliviado com um reposicionamento de cabeca e pesco¢o, com suc¢do mecanica dos
fluidos das vias aéreas superiores e com drogas anticolinérgicas.

A respiragcdo com movimento de mandibula, a qual abre durante a inspiracdo, é um dos

sinais mais especificos do fim de vida e estd associado a periodos de apneia e a padroes
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respiratérios malignos (como o gasping). Estudos sugerem que cerca de 80% dos pacientes que
a apresentarem morrerdo em até 12 horas.

Alguns pacientes terminais podem experimentar sonhos e/ou visoes (alucina¢des) de
pessoas queridas, amigos e familiares, que ndo estdo mais vivas ha bastante tempo. Estes
eventos podem desencadear alegria e empolgacdao ou medo e ansiedade, para o paciente e para
a familia.

Alucidez terminal é um periodo no qual o paciente experimenta uma aparente melhora,
ficando mais alerta, mais disposto e retomando, temporariamente, a sua memoria e a sua
capacidade cognitiva, podendo até mesmo pedir por 4gua e comida. E percebida de forma mais
dramatica em pacientes com deméncia avancada, derrames e doencas mentais (como a
esquizofrenia), os quais ja ndo tinham, hd muito tempo, uma clareza mental satisfatoria. Este
momento pode ser uma ocasido propicia para despedidas e criacdo de boas memorias. E

essencial que a equipe assistente explique a familia a natureza do fend6meno, para que ndo sejam

criadas falsas esperancgas de que esta melhora devera ser progressiva e sustentada.

5. INDICACAO TERAPEUTICA

A avaliacdo clinica deve ser baseada na revisdo do caso como um todo, buscando a
exclusdo de condicbes potencialmente reversiveis causadoras dos sintomas (obstrucao
intestinal aguda, hipertensdo intracraniana, infec¢des, retencdo urinaria aguda, tratamento
inadequado da dor, entre outras) e a confirmacdo do progndstico irreversivel, sempre
ponderando os riscos e os beneficios de exames complementares elucidativos, os quais
raramente sao necessarios diante do histdrico clinico.

A revisao dos tratamentos instituidos é o aspecto mais importante para definicdo de
refratariedade de um sintoma. Sua condug¢do por uma equipe multiprofissional com
proficiéncia em cuidados paliativos reduz as chances de abordagens potencialmente benéficas
serem negligenciadas e tende a otimizar o controle dos sintomas, muitas vezes culminando na
ndo indica¢do da sedagdo. As cinco perguntas a seguir, sendo as quatro primeiras positivas e a
ultima negativa podem ajudar na decisdo de indicar a sedagdo paliativa:

1. Todos os esforcos foram feitos para identificar e tratar as causas reversiveis do
sofrimento?

2. Aequipede cuidados paliativos (ou o profissional capacitado na area) foi consultada(o)?

3. Todas as abordagens nao farmacologicas pertinentes foram aplicadas?

4. Todos os tratamentos farmacol6gicos pertinentes foram aplicados?
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5. Existem opgdes de tratamento potencialmente eficazes que nao comprometam o nivel

de consciéncia?

6. ABORDAGEM DO PACIENTE E DOS FAMILIARES

Uma vez que a sedacdo paliativa esteja indicada pela equipe médica, a abordagem do
paciente e/ou de seus familiares deve ser realizada preferencialmente na presenca de equipe
multiprofissional (medicina, enfermagem, psicologia, assisténcia social e capeldo), a qual tem o
dever de agir com compaixdo, respeito e honestidade, empenhando-se em transparecer,
empaticamente, qual é a condicao médica do paciente e, considerando as suas preferéncias,
estabelecer claramente os objetivos da escolha terapéutica, para somente entdo obter o
eventual consentimento. Caso o paciente ndo esteja em condi¢des de tomar decisdes, deve-se
buscar ativamente a existéncia de diretivas antecipadas de vontade e, se inexistentes, deve-se
acatar as decisOes de seu representante legal. Em casos emergenciais, nos quais o grau de
sofrimento do paciente é intoleravel mesmo que por poucos minutos, a seda¢do paliativa pode
ser considerada a melhor pratica clinica, devendo ser instituida de imediato, sem necessidade
do consentimento (por exemplo: hemorragia maci¢ca). O processo de obtencdo de
consentimento deve ser registrado em prontudrio médico, incluindo a identificagcdo de todos os

presentes (tanto familiares quanto membros da equipe de saide).

7. DROGAS E POSOLOGIAS

Pacientes internados em enfermarias:

e Midazolam € o sedativo mais comumente utilizado para sedacao paliativa, por ter facil
titulacdo, rapido inicio de acdo, meia vida de eliminacdo curta e presenca de antagonista
especifico (flumazenil). Pode ser aplicado inicialmente em bolus de 1-5mg por via
endovenosa a cada 5 minutos, até a sedacao desejada ou até o maximo de 20mg. Em
seguida, pode ser iniciada infusao continua, por via endovenosa ou subcutanea, com 0,5-
1,0mg/h. A dose deve ser incrementada em 50% a cada 60 minutos até alcancar a
sedacdo desejada, com vazdao maxima de 20mg/h, a partir da qual deve-se considerar a
substituicdo por outro agente sedativo. E comum diluir 2 ampolas (50mg/10ml) em
80ml de SF 0,9%, obtendo-se a diluicao de 1mg/ml.

¢ Uma alternativa em segunda linha é a clorpromazina, na diluicdo de 50 mg em 200 ml
de solucdo fisiologica 0,9%, iniciando-se a infusdo continua com 12 ml/h (3 mg/h) por

via subcutianea, podendo-se atingir a dose maxima didria de 150mg. Essa opc¢ao é
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especialmente eficaz para casos de delirium agitado refratario, e pode ser associada ao

midazolam se necessario.

Pacientes internados em UTIs:

e Se 0 midazolam nao foi efetivo, ha a opcdo de utilizar Propofol. Pode ser aplicado
inicialmente em bolus de 1-1,5 mg/kg (sem diluicdo), seguido de infusdo continua com
2 mg/kg/h por via endovenosa. Neste caso, a dose de opidides deve ser reduzida a
metade e devem ser suspensos benzodiazepinicos e neurolépticos.

e QOutra opg¢do alternativa é o Cloridrato de Dexmedetomidina, o qual pode ser iniciado
com 1 mcg/kg pelos primeiros 10 minutos, seguido de infusdo continua de 0,2-0,7
mcg/kg/h.

Morfina, fentanil e outros opioides em bomba de infusdo sao formalmente analgésicos.
Embora possam provocar sedacdo secunddria, eles ndo podem ser indicados para sedacao
paliativa se esta for o desfecho primario desejado com a terapia. Do mesmo modo, ndo deve ser
suspensa a analgesia em vigéncia de sedacdo, o que é considerada ma pratica médica, pois
embora as classes tenham certo grau de interacao, elas sdo indicadas com objetivos primarios

distintos.

8. MONITORAMENTO DO NIVEL DE SEDAGCAO

A sedagdo paliativa ndo é uma intervenc¢do definitiva, mas um processo que envolve
reavaliacdo frequente do nivel de sedagao, do controle dos sintomas e da condigao clinica do
paciente. Sendo assim, o nivel de seda¢do necessario é altamente variavel: a sedagdo deve ser
proporcional, titulada individualmente, guiada pelo controle adequado do sintoma refratario.
O ideal é que se atinja um nivel de sedagdo entre -1 e -3 pela Richmond Agitation-Sedation Scale
(RASS), sendo aceitavel nivel -4 em alguns casos. A seda¢gdo em nivel -5, na qual ocorre
comprometimento das fungdes cerebrais basicas (depressio respiratoéria), NAO deve ser a meta
do procedimento, sendo tal atitude considerada ma pratica clinica. O nivel de sedacao (RASS)
deve ser verificado a cada 60 minutos e, depois de atingido o nivel desejado (entre -1 e -3), a
cada 6 horas. A cada verificacdo da RASS, a velocidade de infusao da sedagdo deve ser:

e aumentada em 50% se RASS 0 a 4;
e mantida se RASS -3 a-1;

e reduzida se RASS -5 a -4, exceto se houver claro beneficio na manutencao.
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Tabela 1 - Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS)

Pontuag¢do | Termo Descri¢ao
. Combativo ou violento, oferecendo perigo imediato a
+4 Combativo . perig
equipe.
+3 Bastante Remove dispositivos ou tem comportamento agressivo
agitacao contra a equipe.
) Movimentos inconvenientes frequente ou assincronia com
+2 Agitado o
ventilacao.
. Ansioso/apreensivo mas sem movimentos bruscos ou
+1 Inquieto .
agressivos.
0 Alerta e calmo -
Abertura e contato ocular sustentado (>10seg) a
-1 Sonolento . -
estimulacdo verbal.
- Abertura e contato ocular ndo sustentado (<10seg) a
-2 Sedacgdo leve . ~
estimulacao verbal.
3 Sedacao Qualquer movimentagdo a estimulacao verbal, exceto
moderada abertura ocular.
4 Sedacao Qualquer movimentagdo a estimulacao fisica (tatil ou
profunda dolorosa).
~ : Auséncia de qualquer resposta as estimulac¢des verbal e
-5 Nao responsivo fisica

Ainda, deve-se atentar para sinais sugestivos de inadequado controle de dor, os quais
podem, em algumas situac¢des, simular um estado de agitacdo e levar a equipe, erroneamente,

a aumentar a sedagao ao invés de otimizar a analgesia.

9. CUIDADOS DE SUPORTE NA SEDAQ:&O PALIATIVA

Uma vez que a sedagdo paliativa for iniciada, os familiares do paciente tém o direito de
receber atualizagdes sobre a situacdo clinica do paciente (incluindo se houver sinais de morte
iminente), de ter suas duvidas sanadas pela equipe assistente (as quais podem eventualmente
envolver questdes éticas ou legais), de receber suporte psicoldgico e/ou espiritual (sem
prejuizo a sua privacidade) e de suporte social para medidas praticas relacionadas com o
funeral, em caso de morte. Durante a vigéncia da sedagdo paliativa, a equipe assistente também
deve atentar-se a tomada de medidas essenciais no cuidado do paciente, as quais incluem:

1. Manter a comunicagao verbal com o paciente a cada procedimento a ser realizado.

2. Manter todas as medidas de higiene e conforto.

3. Manter a medicacdo de controle sintomatico (opidides, por exemplo), com eventuais
ajustes de dose, se houver indicacao.

4. Suspender medicamentos futeis (ndo modificadores da historia natural) no contexto em
questao, como vitaminas, horménios, hipolipemiantes etc.

5. Evitar medicamentos por via intramuscular, para evitar estimulos algicos.
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6. Monitorar sinais de morte iminente (cianose, hipotensao, roncos pulmonares).

7. Avaliar individualmente a necessidade de monitoramento de sinais vitais rotineiros,
bem como de monitorizacdo cardiaca continua, pelo risco de aumentar o estresse dos
familiares.

8. Monitorar a ocorréncia de retenc¢do urinaria ou impactacao fecal.

9. Discutir a suspensdo de suporte nutricional e hidratagao artificial.

10. PONTOS-CHAVE

e Consiste na utilizacdo monitorada de medicamentos ndo opioides com a intencao de
produzir diferentes graus de inconsciéncia sem, no entanto, acelerar a morte (o que
difere a sedacao paliativa da eutandsia), para o alivio de sintomas graves refratarios
causadores de grande sofrimento.

e Pode ser classificada quanto ao objetivo (primaria ou secundaria), a temporalidade
(intermitente ou continua) e a intensidade (superficial ou profunda).

e A revisdo dos tratamentos instituidos é o aspecto mais importante da definicio de
refratariedade de um sintoma.

e A comunica¢do deve ser transparente e empatica visando estabelecer claramente os
objetivos da escolha terapéutica considerando as preferéncias do paciente e/ou de seus
familiares.

e Midazolam € o sedativo mais comumente utilizado para sedagao paliativa, mas a escolha
deve ser individualizada para cada paciente.

e Asedacao deve visar controlar o sintoma refratario, com nivel de sedacao ideal entre -1
e -3 pela Escala de RASS.

e Enquanto a sedagdo paliativa estiver vigente, a equipe assistente deve atentar-se a
tomada de medidas essenciais no cuidado do paciente e reconhecer a importancia de um

dialogo aberto com os familiares do paciente.
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