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Prefacio

Voltar

A terapia intensiva representa um dos ambientes mais complexos e desafiadores
da pratica hospitalar. Situacdes de alta gravidade, tomada de decisdes rapidas e a
necessidade de integrar conhecimentos de multiplas especialidades convergem no
cuidado ao paciente critico. Com uma nova perspectiva, a nova edicao nos traz temas
que envolvem diversas disciplinas dentro do ambiente da UTI Diversos temas sao
abordados como choque séptico, exame neurolégico na UTI, terapia intensiva obstétrica,
prognodstico na PCR, alteragdes gastrointestinais dentre outros.

Dentre os diversos tema do novo e-book, o cuidado paliativo ganha espaco em
um dos capitulos. A paliagcdo tem como objetivo aliviar o sofrimento de pacientes em
estado critico, muitas vezes sem possibilidade de reversao clinica. Nesses casos, a énfase
do cuidado desloca-se do tratamento curativo para o conforto, priorizando o controle de
sintomas como dor, dispneia, agitacao e ansiedade respeitando os valores, crencas e
desejos do paciente e de seus familiares. Muitas vezes, a fronteira entre as intervencoes
curativas e a priorizacdo do conforto é ténue fazendo parte da rotina diaria na UTI.

Ha 25 anos, o Prof. Marcelo Lopes dedica-se ao cuidado de pacientes criticos. Além
de sua incansavel dedicacdo aos pacientes € notavel sua paixao ao ensino a qual tive o
prazer de comprovar tendo eu mesmo sido seu aluno ha varios anos. Pelo terceiro ano

consecutivo, escrito com o apoio dos residentes de terapia intensiva e de outros colegas,

o Prof. Marcelo Lopes, nos brinda com um livro que traz temas corriqueiros na pratica da

terapia intensiva do dia a dia.

Dr. Fabricio Oliveira Lima

Neurologista

Chefe a da Unidade de AVC Isquémico

Hospital Geral de Fortaleza Hospital Geral de Fortaleza
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Exame neuroldgico na Unidade de Terapia Intensiva (UTI)

Renata Pinheiro Martins de Melo
Emanuel de Assis Bertulino Martins Gomes

Gabriel Pinheiro Martins de Almeida e Souza

“A gléria da Medicina é que ela esta constantemente se movendo para frente;
sempre ha mais para aprender”.
William James Mayo

Voltar

INTRODUGAO

O exame neuroldgico na unidade de terapia intensiva (UTI) € uma ferramenta
essencial para a avaliacdo do paciente critico. Neste capitulo serdo abordados dois
temas muito prevalentes nesse contexto: a avaliacdo do rebaixamento do nivel de

consciéncia e a avaliagao de movimentos anormais no cenario de terapia intensiva.

AVALIAGAO DO REBAIXAMENTO DO NiVEL DE CONSCIENCIA NA UTI

As etiologias da sindrome de rebaixamento do nivel de consciéncia (RNC) podem
ser divididas em dois grandes grupos:
v' Causas estruturais: Acidente vascular cerebral, hematomas intracranianos,
neoplasias etc;
v' Causas téxico-metabdlicas difusas: Disglicemias, disturbios hidroeletroliticos,
disfuncdo organica (renal, hepatica, tireoidana), intoxicacdo exodgena

(medicamentosa, drogas ilicitas) etc.

15
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Essa divisao é apenas didatica para auxilio no raciocinio diagnostico, visto que
podera haver sobreposicao entre os grupos em situagdes como infec¢des do sistema
nervoso central, crises epiléticas e doencas autoimunes.

Para uma lesdo estrutural causar RNC é necessario que haja o acometimento de
alguma das seguintes topografias: cortex cerebral bilateralmente, talamos ou tronco
encefalico. Esse conceito é fundamental para a avaliacdo de exames de imagem no
contexto do coma, visto que nao € qualquer lesdo estrutural que justificaria o quadro
clinico do paciente.

O exame neuroldgico pode sugerir uma etiologia estrutural na presenca de sinais
focais como alteragdes pupilares, posturas anormais, assimetria de resposta motora e de
sinais de liberacao piramidal.

A seguir, sera comentado sobre detalhes de cada etapa do exame neuroldgico
direcionado ao paciente comatoso. De forma didatica, o exame foi sistematizado nos
seguintes topicos: nivel de consciéncia, nervos cranianos, motricidade, sinais meningeos

e padrao respiratorio.

Quadro 1- Distincao entre causas estruturais e toxico-metabélicas difusas

Estrutural Toxico-metabdlico difuso
Instalacao Aguda / progressiva Insidiosa / flutuante
Exame fisico Sinal focal Sinal vital alterado
Alteracao pupilar Desatencao / delirium
Postura anormal Mioclonias
Exame complementar Neuroimagem Laboratdrio alterado
alterada

Fonte: Elaborado pelos autores (2025).

Avaliacao do Nivel de Consciéncia

Alguns termos podem ser utilizados para descrever o nivel de consciéncia de um

paciente como vigil, sonolento, obnubilado, torporoso e comatoso. No entanto, deve-se
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evitar o uso isolado desses termos para priorizar uma comunicacao mais precisa entre a
equipe. Dessa forma, recomenda-se descrever o que foi observado durante a avaliacao
(ex: paciente facilmente despertavel ao estimulo verbal, mantem os olhos abertos
durante a avaliagdo a beira leito, porém ndo obedece comandos ou segue com o olhar).
Algumas escalas podem ser utilizadas para descrever o nivel de consciéncia, como
a Escala de Coma de Glasgow (ECG) que avalia variaveis como abertura ocular, resposta
verbal e resposta motora (pontuacao varia de 3-15). A escala ECG-p inclui a avaliacao
pupilar, descontando 1 ponto para cada pupila afetada (pontuacdo varia de 1-15). A Escala
FOUR é um instrumento de avaliagcdo mais abrangente que adiciona a avaliacdao do

tronco encefalico e do padrao respiratdrio.

Quadro 2 - Escala de Coma FOUR

Resposta Ocular
® Olhos abertos ou abrem, seguem, ou piscao ao comando 4
® Olhos abertos, porém sem seguimento 3
® Olhos fechados, mas abrem ao estimulo verbal elevado 2
® Olhos fechados, mas abrem ao estimulo doloroso 1
® Olhos permanecem fechados com a dor o
Resposta Motora
® Eleva o polegar, cerra os punhos ou sinal paz 4
® |ocaliza ador 3
® Resposta de flexao dor 2
® Resposta de extensao a dor 1
® Auséncia de resposta a dor ou estado mioclénico o
generalizado
Reflexo de Tronco
® Reflexo pupilar e corneano presentes 4
® Uma pupila dilatada e fixa 3
® Reflexo pupilar ou corneano ausentes 2
® Reflexo pupilar e corneano ausentes 1
® Reflexo pupilar, corneano e da tosse ausentes 0o

17
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Respiracao

® Na&o intubado, padrao ventilatorio Regular

® Na&o intubado, padrao ventilatério Cheyne-Stokes
® Nao intubado, ventilatorio Irregular

® Ventilacao acima da frequéncia do ventilador

O = N W b

® Ventilagdo na frequéncia do ventilador ou apnéia
Fonte: Wijdicks et al. (2005).

Nervos cranianos

A avaliacao dos nervos cranianos € realizada a partir da observacao das pupilas,
fundoscopia, motricidade ocular extrinseca e reflexos de tronco.

Na avaliacdo pupilar, deve ser observado o tamanho (com dimensées normais
entre 3 e 4 mm) e a simetria das pupilas, além dos reflexos fotomotor direto e consensual.
As lesdes diencefalicas e pontinas podem resultar em pupilas midticas e fotorreagentes,
enquanto lesdes mesencefalicas ocasionam resultam em pupilas médio-fixas.

As alteracbes do diametro da pupila sdo menos frequentes em etiologias toxico-
metabdlicas difusas, exceto intoxicacao por opioides (pupilas midticas), anticolinérgicos
(pupilas midriaticas) e barbituricos (pupilas médias).

O exame de fundo de olho com papiledema sugere hipertensao intracraniana, ja a
presenca de hemorragia sub-hialoide sugere hemorragia subaracnoide.

Para a avaliacao da motricidade ocular extrinseca (nervos lll, IV e VI), deve-se
inicialmente observar se os olhos estao centrados ou se ha desvio do olhar. Caso haja
desvio, este deve ser classificado como conjugado (quando ambos os olhos apresentam
o mesmo desvio) ou nao conjugado. O desvio conjugado do olhar sugere lesées
supratentoriais, enquanto o desvio desconjugado indica acometimento do tronco
encefalico.

Os reflexos oculocefalico e oculovestibular avaliam a integracdo entre as vias

pontomesencefalicas por necessitar da preservacao do ntcleo do NC VIIl, NC VIe NCIIl. O

18
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reflexo oculocefalico é pesquisado ao rotacionar a cabeca (o esperado € que os olhos se
desviem para a direcdo contralateral). Esse reflexo, no entanto, pode estar ausente nos
pacientes comatosos sem indicar lesdo estrutural tanto que para avaliacdo de morte
encefalica é obrigatdrio realizar o reflexo oculovestibular (ou prova caldrica).

O reflexo oculovestibular é feito a partir do estimulo (com agua quente) ou
inibicdo (com agua fria) do nucleo do NCVIII a partir da instilacdo de 50 ml de agua no
conduto auditivo. As respostas sao variadas: na morte encefalica nao ha resposta, no
coma os olhos serdo desviados para o lado do estimulo (se agua fria) ou para o lado
contralateral (se agua quente) e na vigilia este teste evocara um nistagmo contralateral
ao desvio esperado.

O reflexo corneopalpebral tem aferéncia pelo NC V e eferéncia pelo NC VII (nervos
trigémeo e facial) auxilia na avaliagao de les6es pontinas, é obtido ao tocar a cornea com
um chumaco de algodao, esperando-se o piscamento bilateral. O reflexo de tosse
(nervos glossofaringeo e vago) avalia fun¢des do bulbo e é obtido ao tocar a carina com

canula de aspiracao através do tubo orotraqueal.

Quadro 3 - Alteracoes pupilares e seu significado clinico no paciente em coma

Exame neurolégico Significado clinico
Miose bilateral fotorreagente Pupila diencefalica
Midriase unilateral s/ reflexo Pupila uncal (nervo oculomotor unilateral)
fotomotor

Midriase bilateral s/ reflexo fotomotor | Pupila mesencefalica

Miose bilateral (puntiforme) Pupila pontina

fotorreagente
Fonte: Elaborado pelos autores (2025). Adaptado de Martins et al. (2017).

Dica: A auséncia do reflexo fotomotor indica acometimento das fibras do nervoso

parassimpatico através do nervo oculomotor ou da sua origem no mesencéfalo.
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Quadro 4 - Alteracoes de motricidade ocular extrinseca e seu significado clinico no

paciente em coma

Exame neurolégico

Significado clinico

Desvio conjugado horizontal

AVC cortical (ipsilateral); crise epiléptica
(contralateral)

Desvio conjugado vertical

Hidrocefalia (para baixo — sinal do sol
poente)

Desvio desconjugado horizontal
(estrabismo divergente)

Nervo oculomotor (mesencéfalo)

- Herniagdo uncal

- Hemorragia subaracnoide (aneurisma de
artéria comunicante posterior)

Desvio desconjugado horizontal
(estrabismo convergente)

Nervo abducente (ponte)

- Hipertensao intracraniana

Desvio desconjugado vertical (desvio
skew)

Tronco encefalico

Bobbing ocular (movimento vertical

rapido para baixo e lento para cima)

Ponte

Fonte: Elaborado pelos autores (2025). Adaptado de Martins et al. (2017).

Dica T: a Inspecao do posicionamento dos olhos do paciente em coma pode entregar

muitas informacoes!

Dica 2: A avaliacdao da MOE nao deve ser limitada a realizacao do reflexo oculocefalico!

Quando presente, ha preservacao das vias pontomesencefalicas. Porém a auséncia desse

reflexo ndo indica obrigatoriamente lesdo estrutural no paciente em coma.

Quadro 5 - Avaliacao dos nervos cranianos e seu significado clinico no paciente em

coma
Reflexos Nervos cranianos(NC) Tronco
encefalico
Fotomotor direto e Aferéncia: nervo optico (NCII) Mesencéfalo
consensual Eferéncia: nervo oculomotor (NC Iil)
Oculo-cefalico / Aferéncia: nervo oculomotor (NC VIII) Ponte-
Oculovestibular Eferéncia: nervo abducente (NC VI) e Mesencéfalo
nervo oculomotor (NC IlI)
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Corneopalpebral Aferéncia: nervo trigémeo (NC V) Ponte
Eferéncia: nervo facial (NC VII)

Tosse Aferéncia: nervo glossofaringeo (NX Bulbo
IC) e nervo vago (NC X)

Eferéncia: nervo vago (NC: X)

Fonte: Elaborado pelos autores (2025).

Motricidade

Diante da auséncia de movimentos voluntarios, € importante pesquisar possiveis
alterac6es de motricidade de forma passiva atras de estimulos tateis (ex: regidao
supraorbital, leito ungueal e no esterno) e da obtencdo de reflexos osteotendineos.
Deve-se ter atencdo especial a sinais de assimetria e presenca do reflexo cutaneoplantar
extensor (sinal de babinski) que podem sugerir lesdes estruturais.

Posturas anormais como decorticagao (flexdo de membros superiores e extensao
de membros inferiores) e descerebracdo (extensdo de membros) sugerem lesées

estruturais nas topografias mesodiencefalicas e mesopontinas, respectivamente.

Sinais meningeos

Os sinais meningeos (Kernig, Brudzinski e rigidez nucal) quando presentes tém
uma boa especificidade para etiologias que cursam com irritacdo meningea, como
hemorragia subaracndide e meningoencefalites. No entanto, tais manobras nao
costumam estar presentes em pacientes comatosos, apresentando baixo valor preditivo

negativo para essas doencas nessa situagao.

Padrao respiratdrio

O padrao respiratdrio do paciente também pode fornecer informacdes acerca da

localizacao de lesdes em SNC, a exemplo dos padrdes de Cheyne-Strokes (cortical difuso
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ou diencefalico), hiperventilacdo neurogénica central (ponte alta), apnéustica (ponte

baixa) e ritmo de Biot (bulbo).

AVALIAGAO DOS MOVIMENTOS ANORMAIS EM UTI

O reconhecimento precoce de movimentos anormais pode evitar avaliagoes
diagndsticas desnecessarias e frequentemente dispendiosas.

O estudo de Benbadis, Chen e Melo (2010), avaliou 52 pacientes submetidos a
video-eletroencefalograma (EEG) devido a suspeita de crises epilépticas na UTI. O
resultado evidenciou que apenas 27% dos eventos eram devido a crises epilépticas. Os
eventos restantes foram atribuidos a outras causas, incluindo tremores, mioclonias
multifocais ou movimentos semi propositais.

Tao importante quanto identificar e tratar precocemente as crises epilépticas é conseguir
determinar os diagndsticos diferenciais visto que nem todo movimento anormal na UTI é

uma crise epiléptica.

ETIOLOGIAS
Movimentos anormais no periodo pds-andxico

Movimentos anormais sdo comuns no periodo pds-anoxico. O tempo de laténcia
entre o inicio do movimento e o evento hipdxico-isquémico auxilia na distingdo entre os
movimentos anormais. No periodo imediato, predominam as crises epilépticas, mioclonia
pos-hipoxica aguda e tremores. Por outro lado, dias a semanas apos o RCE, o paciente ja
consciente pode apresentar mioclonias de acao precipitadas por estimulo sensorial ou
tatil caracterizando a Sd de Lance Adams. Outros disturbios de movimento como

distonia, tremor e coreia também podem surgir na fase crénica.
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Acidente Vascular Cerebral

Eventos cerebrovasculares sdo frequentemente observados em unidades de
terapia intensiva (UTI) e podem resultar em uma ampla variedade de movimentos
anormais, decorrentes da lesao vascular primaria ou de lesées secundarias, como edema,
efeito de massa e interrupcao dos circuitos cerebrais.

Em situacdes agudas, posturas espontaneas ou induzidas por estimulos (flexoras
ou extensoras) geralmente indicam efeito de massa compressivo, o que requer
intervencao urgente e ndo deve ser confundido com convulsées.

As crises epilépticas sao observadas em 8,9% dos pacientes apos AVC, sendo mais
comuns no AVC hemorragico do que no AVC isquémico. Aproximadamente metade (40%
em AVC isquémico e 57% em AVC hemorragico) das crises epilépticas ocorrem na fase
aguda dentro das primeiras 24h. Outros movimentos anormais como coreia podem ser a

manifestacdo unica inicial de um AVC isquémico (embora muito raro).

Trauma cerebral

Além das crises epilépticas, os movimentos paroxisticos motores (como posturas
anormais) predominam na fase aguda apdés o trauma cranioencefalico e estao
frequentemente relacionados a extensao do edema cerebral e herniacao cerebral
subsequente.

A hiperatividade simpatica paroxistica é outra causa de movimentos anormais
que pode ocorrer em aproximadamente 15-33% dos pacientes em coma TCE grave. Esta
condicao pode surgir nas primeiras 24h apds o trauma e se caracteriza por episédios de
distonia, agitacao psicomotora e rebaixamento do nivel de consciéncia, associados a

sintomas autonémicos simpaticos como sudorese, febre, taquicardia e hipertensao

arterial.
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Toxico-Metabolico

O paciente internado em UTI costumeiramente apresenta multiplas comorbidades,
medicacoes em uso e disfuncdes organicas. Nesse contexto, os movimentos anormais
secundarios a etiologia toxico-metabdlica sao muito frequentes e o médico intensivista
deve reconhecer os fatores potencialmente envolvidos para resolver a causa e nao
apenas tratar a consequéncia.

As mioclonias em UTI estao frequentemente associadas as disfuncdes organicas
(como sepse, insuficiéncia hepatica e insuficiéncia renal) e a medicamentos
frequentemente prescritos (como cefalosporinas de 4 geracao, inibidores seletivos da
recaptacdo de serotonina, opioides etc). As mioclonias nesse contexto devem ser
interpretadas com cautela, visto que, se consideradas como consequéncia do contexto
global, a abordagem deve ser voltada para resolu¢do da causa de base. O
eletroencefalograma pode auxiliar e complementar a impressao clinica em caso de
duavida. O tratamento sintomatico (ex: clonazem, acido valproico e levetiracetam) por sua

vez deve ser ponderado caso persisténcia e repercussao clinica ao paciente.

Infeccoes do Sistema Nervoso Central

As meningoencefalites (como encefalite herpética) e os abscessos cerebrais
frequentemente manifestam-se com crises epilépticas. Outros disturbios de movimento
como coreia, distonia e parkinsonismo sdao menos comuns nesse contexto, mas podem
ocorrer em lesdes dos nucleos da base. A presenca de algum desses movimentos citados
unilateralmente deve sugerir lesdo estrutural adquirida dos nucleos da base
contralateral. Infeccdes como neurotuberculose, neurotoxoplasmose e
neurocriptococose envolvem com frequéncia os nucleos da base, podendo causar

diferentes disturbios do movimento (alem de crises epilépticas).
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Tumores cerebrais

As crises epilépticas sdo observados em 60% dos tumores cerebrais primarios e
49% dos tumores cerebrais metastaticos. Tumores de baixo grau tendem a ser mais
epileptogénicos do que tumores de alto grau. Em contraste com outros tipos de lesGes
cerebrais, os tumores raramente sdo responsaveis por movimentos extrapiramidais. No
entanto, ha relatos de coreia e distonia nos casos de tumores que envolvem nucleos da

base e no talamo (como o glioma de alto grau difuso de linha média).

Encefalite autoimune

A encefalite anti-NMDA é uma condicdo que causa alteracdo comportamental
acompanhada de sintomas psiquiatricos, evoluindo de forma subaguda com crises
epilépticas, alteracdo de linguagem (reducao da fluéncia), disturbios do movimento,
disautonomia e rebaixamento do nivel de consciéncia. A suspeicdao clinica e
reconhecimento é fundamental pois frequentemente a investigacdo complementar
evidencia apenas achados inespecificos na ressondncia magnética, no
eletroencefalograma e no LCR.

Dessa forma, o reconhecimento da discinesia orofacial (movimentos
oromastigatdrios persistentes) assim como da hiperssensibilidade a uso de
neurolépticos (podendo evoluir com catatonia e sindrome neuroléptica maligna) sao

dicas clinicas preciosas que direcionam a esse diagnostico no contexto apropriado.

CONCLUSAO

O exame neurolégico na UTI pode oferecer informacdes muito relevantes para o
direcionamento da investigacdo diagnéstica e precisdo da conduta. E fundamental para
o intensivista conhecer os achados semiolégicos descritos nesse capitulo para conseguir

reconhecé-los e interpreta-los quando estiverem presentes. Os pacientes por vezes nao
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conseguirdo se comunicar ou obedecer aos comandos solicitados no ambiente da UTI
Portanto, a inspecdo atenta aos sinais sutis € uma parte fundamental do exame

neurolégico do paciente nesse contexto.
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Prognostico neurologico pos PCR

Renata Pinheiro Martins de Melo
Francisco Luciano Hondrio Barreto Cavalcante

Gabriel Pinheiro Martins de Almeida e Souza

“Se queres prever o futuro, estuda o passado”.
Confucio

Voltar

INTRODUGAO

A avaliacao do prognostico neuroldgico apds uma parada cardiorrespiratoria (PCR)
pode ser uma ardua tarefa para o meédico assistente na unidade de terapia intensiva.
Nesse campo repleto de incertezas deve-se basear o julgamento clinico a partir da

interpretacao adequada de testes objetivos com o conhecimento das suas limitacoes.

FATORES DETERMINANTES

A determinacao do progndstico neurolégico pos parada cardiorrespiratoria (PCR)
deve ser considerar variaveis pre-PCR (idade, comorbidades, funcionalidade), intrinsecas
a PCR (intra e extra-hospitalar, tempo para inicio da RCP, ritmo inicial de parada, duracao
e qualidade da RCP) e p6s-PCR.

As estratégias para avaliacdo do progndstico neurolégico pds-PCR incluem o
exame clinico seriado, estudos neurofisiolégicos (EEG e potencial evocado
somatossensorial), neuroimagem (TC e RM de Cranio) e testes bioquimicos (enolase

neurdnio-especifica sérica).
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Os marcadores de mal prognodstico tem uma boa especificidade para indicar um
desfecho desfavoravel quando presentes. Porém, como regra geral, a sua auséncia nao
indica necessariamente um bom prognostico. Diante disso, ha uma caréncia de
indicadores de bom prognostico devendo-se ter muita clareza das limitacées ao
conversar com a familia em casos inconclusivos.

Aproximadamente 80% dos pacientes com desfecho favoravel recuperam o nivel
de consciéncia em 3-5 dias apds RCE. Segundo Taccone et al. (2017) aproximadamente 15-
20% das predicoes de mau progndstico neuroldgico a partir de informagoes da anamnese
como ritmo da PCR, duracao da RCP e PCR nao presenciada estarao incorretas. Dessa
forma, um a cada 5-6 pacientes considerados sem chance de se recuperar, com retirada
do suporte avancado de vida precoce, vai eventualmente despertar nos proximos dias
apds a PCR. E fundamental ndo se precipitar ao definir o prognostico neurolégico, assim
como realizar uma abordagem multimodal para aumentar a precisdao dos resultados

obtidos.

EXAME FiSICO

O exame neuroldgico € uma forma rapida e custo-efetiva de avaliar a funcao
cerebral do paciente. Nesse contexto, destaca-se a avaliacdo dos reflexos de tronco
encefalico (reflexo fotomotor e corneopalpebral), resposta motora e movimentacao
anormal. No entanto, as conclusées a partir do exame neurolégico podem ser limitadas
devido algumas medidas comumente utilizadas em terapia intensiva como sedativos e
bloqueadores neuromusculares.

A auséncia bilateral de reflexo fotomotor e de reflexo corneopalpebral a partir de
72 horas desde a PCR indicam mau prognodstico neurolégico. Ressalta-se que esse

achado durante os primeiros dias ndo tem uma boa especificidade para indicar piores
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desfechos, assim como a presenca desses reflexos ndo indicam bom prognéstico
necessariamente.

A resposta motora ao estimulo doloroso ausente ou extensora indica um
prognostico neurolégico ruim. E importante ponderar a interpretacdo clinica, visto que a
resposta motora é o parametro de exame fisico mais afetado por intervengées médicas,
como sedagao e bloqueio neuromuscular.

A presenca de mioclonias como marcador de prognostico neurolégico é bastante
controversa. Mioclonias generalizadas, de instalacao em até 72h da PCR, de duracao
superior a 30 minutos (status mioclénico) acompanhadas de padroes malignos em EEG

como surto supressao podem indicar prognoéstico neurologico desfavoravel.

ELETROENCEFALOGRAMA

A interpretacao dos achados do eletroencefalograma (EEG) deve atentar em trés
quesitos principais: atividade de fundo, reatividade de fundo e atividade epileptiforme.

O primeiro quesito a ser avaliado no EEG é a atividade de fundo, que é
correlacionada a funcionalidade global do cérebro. Nota-se que lesdes neuronais
induzidas por isquemia sdo traduzidas pelo EEG como uma amplitude reduzida e
alentecimento da atividade de fundo.

Os achados mais consistentes com a evolucao desfavoravel sdo a presenca de
padrao surto-supressao ou atividade de baixa voltagem (<20 pV), atenuacao do tracado
(<10 pV) e inatividade elétrica cerebral (atividade isoelétrica). Ja a presenca de atividade
de fundo continua a partir de 12h da PCR correlaciona-se com uma maior probabilidade
de despertar.

A reatividade de fundo ocorre em resposta aos estimulos sensoriais (auditivo ou

doloroso). A reatividade ausente sugere evolugao com mau progndstico.
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A presenca de atividade epileptiforme nao indica necessariamente um desfecho
desfavoravel. O estado de mal epiléptico (EME) em geral esta associada a um prognostico
ruim, mesmo se tratado de forma intensiva. Deve-se ponderar o tratamento com
farmacos anticrise (FAC) de acordo com o contexto clinico e avaliacao global do
prognostico de recuperacao funcional. Pacientes com atividade de base continua antes
do inicio do EME, assim como instalacao tardia do EME (>48h) e presencga de outros sinais
de bom prognostico tém mais possibilidade de se beneficiar do tratamento com FAC.

A forma de monitorizacdo eletroencefalografica € motivo de discussao entre
especialistas. A maior parte das alteracoes epileptiformes surgem entre 12 a 24h do
evento, dessa forma, indica-se que o primeiro EEG deve ser realizado a partir de 12h apds
a PCR. O EEG realizado muito precocemente apés a PCR pode superestimar o grau de
lesdo cerebral (Figura 1).

As informacdes do EEG ndo sofrem variagdes importantes em pacientes sob
hipotermia, mas podem sofrer alteragcbes em pacientes sedados - incluindo padroes
malignos como surto-supressao (Figura 2). Portanto, deve-se evitar a sedacao

desnecessaria no contexto pos parada para avaliagdo mais acurada do progndstico

neurologico.

Figura 1- Evolucdo do padrao do EEG nas primeiras horas apds a PCR
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Nota: Este paciente inicialmente apresentava um padrdo maligno com supress&o do tragado, porém evoluiu dentro de
24h com atividade de base continua organizada sugerindo um possivel bom prognostico.
Fonte: Adaptada de Muhlhofer e Szaflarski (2018).
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Figura 2 - Padrao de surto-supressao
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Nota: Padrdo caracterizado por surtos de ondas teta e/ou delta, as vezes entremeados de ondas agudas e ritmos
rapidos, alternando com periodos de supressao (abaixo de 10 mV) durando mais de 50% do registro.
Fonte: Adaptada de Muhlhofer e Szaflarski (2018).

POTENCIAIS EVOCADOS SOMATOSSENSORIAIS

O potencial evocado somatossensorial (PESS) consiste na avaliacao das respostas
elétricas corticais apods estimulacdo de um nervo periférico. Os exames devem ser
realizados com o paciente sob bloqueio neuromuscular.

Os potenciais evocados de laténcia precoce sdao os mais estudados em
prognosticacdo pos-PCR. Esses potenciais sao a resultante da média das respostas
eletrograficas captadas no giro poés central apds estimulacao repetitiva do nervo
mediano contralateral, ocorrendo cerca de 20 milissegundos apds a estimulacao
(resposta N20). A auséncia bilateral da resposta N20 indica desfecho neuroldgico
desfavoravel. No entanto, a precisao dos PESS para previsao de desfechos positivos nao
€ tao promissora. Na pratica clinica, o uso dos PESS de laténcia precoce é feito de forma
complementar em pacientes com resultados indeterminados ou conflitantes em outras

modalidades.
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NEUROIMAGEM

O uso de exames de imagem na determinacao do progndstico neurolégico pos-
PCR objetiva avaliar alteragdes estruturais e quantificar a extensao da injuria pos-
anoxica.

A neuroimagem pode sugerir um mau prognostico neurolégico se a presenca de
edema citotoxico extenso caraterizado como reducao ou perda da diferenciacao entre
substancia branca e cinzenta na tomografia computadorizada (TC) de crénio ou restricao
a difusao cortical difusa e em nucleos da base na ressondncia magnética (RM) de cranio.
Recomenda-se aguardar pelo menos de 3-5 dias para solicitar TC de cranio ou 2-7 dias se
RM de cranio. A despeito da praticidade, deve-se ter cautela ao atribuir um prognostico
reservado utilizando apenas a nheuroimagem pela subjetividade da avaliacao visual.

Além de auxiliar na avaliacao prognostica, a RM pode ser util para diagnostico
diferencial no caso de um paciente em coma que apesar da auséncia de sinais de mau

prognodstico ainda nao despertou.

Figura 3 - Tomografia de Cranio evidenciando edema cerebral difuso com padrao de
pseudo hemorragia subaracnoide

Nota: Este padrdo ocorre devido a dilatacdo das veias superficiais em consequéncia do aumento da presséo
intracraniana.
Fonte: Adaptada de Hollingsworth e Mirabelli (2017).
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Figura 4 - Ressonancia magnética de cranio evidenciando edema cerebral difuso com
hipersinal em FLAIR e restricdo a difusdo cortical e em niicleos da base (DWI/ADC)

Fonte: Adaptada de Caplan e DeGeorgia (2016).

BIOMARCADORES

A enolase neurdnio-especifica (ENE) é liberada por neurdénios em processo de
morte com correlacao de sua concentragdo sérica com o grau de lesdo neuronal. O valor
de corte da concentracdo de ENE relacionado com pior progndstico ainda é incerta. Para
um resultado mais acurado é recomendado seriar a dosagem da ENE a partir das 24h até
as 72h. O aumento progressivo concentracdo da ENE alcangcando valores superiores a 60

ug/L dentro de 48-72h indicam com mais precisao um desfecho ruim.

Figura 5 - Algoritmo de estratégia de progndstico pos-parada

Glasgow = 3 a partir de 72h
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i Pelo menos 2 entre: '
Ausencia de reflexo fotomor e |

corneopalpebral a partir de 72h !

prognéstico - Status miocidnico em até 72h . ! NAO »
provavel i - EEG com alenuacéo ou surto-supresséo
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Fonte: Adaptado de Nolan et al. (2021).
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Tabela 1 - Comparacdao de exames utilizados no progndstico neurologico pos-

parada
Caracteristicas relacionadas a Porcentagem de

mau prognostico falso positivo
Exame fisico
Reflexo pupilar Auséncia bilateralem >72 h 0.5% (0-2)
Reflexo corneal Auséncia bilateral em >72 h 5% (0-25)
Mioclonia Presenca em <48 h com EEG 0% (0-3)

epileptiforme (status
mioclénico)

Mioclonia Presenca em <48 h com EEG 5-11% (3-26)

reativo continuo
Reacao motora a dor Auséncia ou postura extensora 10-24% (6-48)

em>72h

EEG
Atividade de fundo Supresséao difusa ou baixa 0% (0-17%)

voltagem em 24 h

Supressao brusca em 24 h 0% (O0-11)
Reatividade a estimulos Ausente durante hipotermia 2% (0-9)
Ausente apos retorno da 7% (1-15)
normotermia

SIRPIDs Presente em qualquer periodo 2% (0-11)
Atividade epileptiforme Presente durante hipotermia 0% (0-30)

repetitiva transitoria

Presente depois do retorno da 9% (2-21)
normotermia

Potencial evocado

somatosensorial
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Registro do potencial evocado
somatosensorial

Auséncia bilateral depois do
retorno da normotermia

0.5% (0-2)

Enolase neurdnio-especifica

Concentracao de enolase
neurénio-especifica

>120ug/Lem 48 h

>68ug/Lem48h

0% (0-1)

1% (1-3)

TC de cranio

RNM de cranio

Reduc¢ao da proporgéao de
substancia cinzenta-branca em
2-48 h

Reducao da difusao em 24 h

Reducéao da difusao em 7 dias

0% (0-12)

0% (0-22)

54% (26-80)

Fonte: Adaptado de Rossetti, Rabinstein e Oddo (2016).
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Albumina no doente critico - onde existe robustez da

evidéncia?
Ana Carolina Torres Portugal de Medeiros
Marcelo Lopes Barbosa
"0 ignorante afirma, o sabio duvida, o sensato reflete”.
Aristoteles
Voltar
INTRODUGAO

Albumina é um derivado do plasma humano doado. No dia a dia, inumeras
situagdes de plausibilidade biolégica do uso desse hemoderivado vem a tona. Muitas
prescricdes dessa proteina sdo efetivadas em ambiente de unidade de terapia intensiva
(uT.

Como qualquer outra substancia médica temos de avaliar seus custos e possiveis
maleficios. Nesse caso nos confrontamos com elevados custos e possibilidade de efeitos
colaterais graves.

Isso tudo nos direciona, nesse capitulo, a realizar um levantamento das indicagées
com maiores e menores evidéncias cientificas desse importante farmaco. Pesquisa na
plataforma PubMed fora performada com a busca de artigos relevantes sobre o tema nos
ultimos anos. A Diretriz a respeito do uso da albumina endovenosa (EV) da International
Collaboration for Transfusion Medicine Guidelines (ICTMG), publicada em marco 2024, foi

uma referéncia especial em nosso texto.
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CARACTERISTICAS DA ALBUMINA

Albumina é uma proteina produzida no tecido hepatico (16g/dia), com peso
molecular médio de 69000 daltons (relativamente pequena) e de meia vida entre 18 e 21
dias (menor em doentes graves). Principal responsavel pela pressao coloidosmatica (75-
80%), sendo essa talvez a sua primordial funcao. Adicionalmente € um anion e assim
contribui na regulacdo de pH sanguineo (tampao). Também transporta substancias
importantes no plasma como bilirrubinas, horménios, eletrélitos, acidos graxos, drogas,
dentre outras. Pode ser entendida além disso como uma reserva protéica. Ha algum
efeito antioxidante/antiinflamatorio descrito da albumina. Modulacao de 6xido nitrico é
relatada por essa molécula.

Importante ressaltar que 60% dela encontra-se no espaco extravascular. Toda vez
que ha uma sindrome de resposta inflamatoéria sistémica (sepse/trauma) vé-se o figado
desviando sua producao de albumina para outras proteinas relacionadas a inflamacao,
assim como tendéncia de vazamento capilar (maior a nivel de pulmao) dessa proteina.
Sabe-se que niveis séricos persistentemente menores dessa proteina determina
desfechos piores no doente critico.

Encontramos 4 formulacbes disponiveis de ampolas de albumina para uso
humano endovenoso (EV): 4%, 5% ,20% e 25%, sendo as 2 ultimas chamadas
hiperoncéticas. Até 5ml/minuto e até 2ml/minuto sdao as velocidades de infusao
recomendadas da 5% e das hiperoncoéticas, respectivamente. A meia vida da albumina
infundida EV é em torno de 16h. O custo ¢ elevado uma vez que 1 ampola de 50ml a 20%
pode chegar a mais que 60 dédlares. Anafilaxia é rara, mas fendbmenos congestivos néo,

principalmente com a ma indicacao ou erros de infusao.
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PANORAMA ATUAL DAS INFUSOES DE ALBUMINA

O que se vé & uma politica mundial de transfusdo da albumina altamente
discutivel, repleta de mas indica¢des, com auséncia frequente de maiores evidéncias de
beneficios nessas infusdes. Se faz entdo necessaria cuidadosa revisao das situagdes nas

quais realmente ha vantagens na infusdo EV dessas solugdes de albumina. Quais seriam?

AS INDICA(;6ES DITAS RACIONAIS (EM ADULTOS)

E no paciente hepatopata crénico onde encontramos as indicacdes mais
confiaveis da infusao da albumina EV.

1 - Paracenteses >5litros € uma das dessas indicagées robustas. Recomenda-se 6-
8g de infusao de albumina por cada litro removido do volume ascitico. H4 menos
disfuncao circulatéria quando assim se efetiva, com risco relativo (RR) de quase 2, sem
no entanto alterar mortalidade ou causar menos lesdo renal aguda. Também nao ha
beneficios quando falamos de recorréncia da ascite ao infundirmos tal carga de
albumina pos paracentese de grande volume. Ressalta-se que quase 70% desses
enfermos fazem tal disfuncao circulatéria deletéria se paracenteses volumosas.

2 - Outra situacdo de bom uso da albumina humana EV é a peritonite bacteriana
espontanea. Nesse contexto o odds ratio (OR) de 0,21 se faz notar para menos lesao renal
aguda (profilaxia de disfuncao renal), com menor mortalidade também assinalada
(OR=0,34). A dose infundida seria de 1,5g/kg no primeiro dia e 1g/kg de albumina no
terceiro dia. Antibioticoterapia é logicamente uma regra aqui.

3 - Racionalidade interessante nota-se na infusao dessa proteina em cenario de
enfermos com doenca hepatica créonica avancada (DHCA) e encefalopatia grave. Ao
comparar-se infusdo de albumina mais lactulose e somente lactulose, observou-se
menor mortalidade hospitalar (18%vs 32%) e menos encefalopatia (RR=0,6) no grupo da

albumina. O ndmero de dias de internamento hospitalar fora reduzido em média em 48h
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no brago da albumina com lactulose. O nimero necessario para tratar (NNT) notado da
associacao albumina/lactulose para reversao completa da encefalopatia hepatica grave
em 10 dias foide 5.

4 - Outra situacao de impacto no uso EV da albumina é vista em pacientes com
DHCA e ascite numa revisdo sistematica de 2021.Regimes de infusao de albumina tipo
40g/2xsemana por 2 semanas e depois 40g/semana por 18 meses (uma “desvantagem”)
teria algum incremento em sobrevida, menor propensdao a encefalopatia e menor
necessidade de paracenteses a seguir (RR=0,56).

5 - Boa pratica do uso da albumina é assinalada na sindrome hepatorrenal (SHR),
quando vocé suspende diurético, se for o caso, e inicia albumina 20% EV 1g/kg/dia (em 10
a 30 minutos de infusdo cada ampola) por até 2 dias consecutivos para efetuar frente a
condigdes pré-renais, de inicio. Sem resposta a expansao com albumina notada, associa-
se terlipressina, caso SHR seja uma suspeita, e mantém albumina 1g/kg/dia por 1 dia e
depois 20-40g/dia (ver sempre a tolerancia do doente) nos dias subsequentes. A
frequéncia da terlipressina pode aumentar a cada 48h na auséncia de resposta. O
objetivo terapéutico é atingir 25% de reducao nos niveis de creatinina. Se for necessario
pode-se tentar até 14 dias de terapéutica no total. Esse protocolo terlipressina/albumina
entdo tende a melhorar a funcao renal e mesmo a mortalidade. A sobrevida pode ser
aumentada até o transplante.

E quando ndo ha evidéncia suficientemente robusta para a infusdo de albumina.
ainda que haja plausibilidade?

No tocante a uso como expansor plasmatico a idéia é interessante ja que a meia
vida da albumina é maior que a dos cristaléides e ha o poder coloidosmotico, mas nem
uma grande revisdo sistematica de 2019 (mais de 20000 pacientes), nem uma revisado de
2018 da Cochrane encontraram poder de reduzir mortalidade da albumina nessa

comparacdo com cristaldides. Convém relatar que o estudo SAFE-TBI apontou risco
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maior de morte se pacientes com trauma cranio-encefalico utilizassem a albumina como
expansor, com RR de 1.62

A solucao de albumina possui consisténcia fisioldgica forte para ser utilizada
como fluido de ressuscitacdo primario na sepse (efeito anti-inflamatodrio e antioxidante,
modulacao de 6xido nitrico, efeito oncético). Embora os cristaléides sejam considerados
os fluidos padroes de ressuscitacdo volémica inicial na sepse/choque séptico, as
solucdes de albumina a 5% sao as de segunda linha (desfechos ndo melhores, caras,
potencialmente deletérias) quando grandes volumes de cristaldides sdo requeridos. Em
2024 foi langado o resultado do ensaio randomizado ABC-Sepse realizado com 300
pacientes sépticos em 15 hospitais do Servico Nacional de Saiude (departamentos de
emergéncia) do Reino Unido. Esse estudo é sobre albumina a 5% versus cristaloide
balanceado para ressuscitacdo precoce (primeiras 6h pds randomizacao) da sepse.
Houve menor mortalidade no braco cristaléide balanceado, mas nao significativamente
menor. Isso mantém a escolha inicial para cristaloides como fluido EV de ressuscitacao
volémica em sepse, mas abre alguma porta para se investigar alguns subgrupos de
doentes sépticos que porventura se beneficiem com albumina precocemente.

No que diz respeito a infusdo diurético de alca com solucdao de albumina, a
esperanca é que a albumina infundida (se hipoalbuminemia grave) efetue o melhor
carreamento do diurético até seu sitio de acdo tubular proximal. O poder oncético da
albumina teoricamente auxiliaria nesse processo de otimizar débito urinario. Sabe-se
que podemos obter uma melhor diurese com essa combinacao, que talvez faca frente a
balanco hidrico positivo, mais nas primeiras 6h (revisao sistematica de 2014). Outra
revisao sistematica de 2022 com mais de 120 pacientes em ventilagcdo mecénica (VM)
assinalou que a infuséo EV de diurético de alca com albumina ndo alterou mortalidade,

nem tempo de VM, mas conseguiu mitigar episddios de hipotensao.
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Para tratar ou evitar hipotensao intradialitica as evidéncias ndo sdo tao fortes.
Alguns pequenos ensaios demonstraram isso. Em 2021, um estudo com 65 doentes
dialiticos e com albumina sérica <3g/dl apontou tal poder da albumina (a hiperoncética)
em reduzir hipotensdo durante a dialise e até melhora na taxa de ultrafiltracdo ao
comparar-se com soro fisiolégico 0,9%. Dado o custo elevado dessa opg¢éo e a chance do
efeito adverso principal(congestdao pulmonar), além de outros meios de controlar os
episodios hipotensivos intradialiticos (uso de midodrina, temperatura menor do dialisato,
dialisato rico em calcio), ha duvidas se realmente é custo-beneficio essa infusdo da
albumina EV.

Em pacientes submetidos a cirurgia cardiovascular ja se sabe que a infusao de
albumina na necessidade de fluidos nao altera mortalidade, nem tempo de UTI, muito
menos taxa de disfuncdo renal. E possivel que o balanco hidrico acumulado seja menor
com a albumina em alguns desses pacientes, mas ha evidéncia inclusive de mais
sangramentos (mais transfusdes) e infeccbes pds-operatdrias no grupo da albumina 4%
(versus acetato de ringer) para priming/oferta de volume perioperatdria, além de mais
reoperacgao. Esse foi o ensaio ALBICS, 2022, com mais de 1300 doentes.

Nos grandes queimados (GQ), outra situacao intuitiva de uso de coldides,
atualmente pode-se considerar albumina nas primeiras 24h de ressuscitacdao volémica,
objetivando melhor débito urinario e infusdo de menos volume de fluidos possivel. Nao
ha robustez maior dessa indicacdo em GQ. O mesmo pode-se dizer da infusdao EV de
albumina para aumentar seus niveis séricos ou reposicao de fluidos em outro género de
doente: aqueles com a sindrome de angustia respiratéria do adulto (SARA). Segundo a
Diretriz de 2024 sobre o uso de albumina EV da ICTMG, nesses 2 ultimos exemplos, GQ e

SARA, inexistem beneficios bem comprovados dessa solugao coldide.
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CONCLUSAO

O uso das solugdes de albumina EV no doente critico € repleto de situacdes onde
as evidéncias de beneficios reais sao contestaveis, sendo uma terapéutica de alto custo
e ndo isenta de riscos maiores. E no hepatopata crénico onde encontramos as vantagens

mais convincentes dessa infusao EV.
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Azul de metileno: ha espaco para esse farmaco no choque

séptico?
Ana Beatriz Arrais Lima Costa
Marcelo Lopes Barbosa
"Eu ndo procuro saber as respostas, mas sim compreender as perguntas”.
Confucio
Voltar
INTRODUGAO

Choque séptico ainda é uma catastrofe mundial. Mortalidade pode ultrapassar
40%, com gastos eminentes para seu enfrentamento. E causa frequente de obito no
ambiente de unidade de terapia intensiva (UTI) ao redor do mundo.

Um dos marcos da cascata do choque séptico € a liberacdo desregulada de
mediadores inflamatérios, um deles sendo o 6xido nitrico (NO). Esse possui potente
efeito vasodilatador via GMP-ciclico, explicando a vasoplegia dos individuos sépticos.

Drogas vasoconstrictoras sao utilizadas para enfrentamento da vasoplegia
extrema dos pacientes em choque séptico. Noradrenalina é a droga utilizada de inicio
nesse intuito, mas alguns efeitos adversos podem ser sérios. As vasoativas de segunda
linha como vasopressina nao parecem impactar na mortalidade. Nessa conjuntura, novas
op¢oes de vasoativas tem sido pesquisadas.

Nesse capitulo vamos discorrer sobre uma dessas alternativas, o azul de metileno
(AM). Tal substancia fora sintetizada em 1876 com funcdo de coloracdo. Posteriormente

notou-se sua acdo vasopressora. Através da plataforma PubMed pesquisamos artigos
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relevantes dos Uultimos 5 anos a respeito da acdo vasoativa desse farmaco,

principalmente no choque séptico.

CATECOLAMINAS: UM IMPASSE?

Noradrenalina continua sendo a droga vasoativa de primeira linha no choque
séptico. Alguns colaterais inconvenientes no entanto preocupam: arritmias, isquemias
teciduais pela propria droga em si (intestino/figado), imunossupressao (reducao de
imunidade nata e adaptativa), aumento de replicacao e viruléncia bacteriana. Quanto
maior a dose e maior o tempo de infusdo da noradrenalina, mais notaveis devem ser tais
adversidades. Adicione-se a tudo isso o fenémeno de down regulation dos receptores de
catecolaminas no doente critico. Logo, a idéia de "decatecolaminergizagdo” o mais
precoce possivel ganha espaco e a chamada terapia vasopressora multimodal pode ser
um caminho interessante. Nessa trilha, o AM, droga de custo baixo e possivelmente com
bom perfil de seguranca, surge como uma opg¢ao para tentar-se reduzir dose e tempo de

drogas vasoativas catecolaminérgicas.

A MOLECULA DO AZUL DE METILENO

Droga sintética da classe das fenotiazinas utilizada como corante, para reverter
metemoglobinemia, para reversao da encefalopatia pela ifosfamida, antidoto para
intoxicacao por cianeto, em hipotensdo apos cirurgia cardiaca com extracorporea, para
choque séptico refratario e como droga vasoativa precoce na terapéutica multimodal do
choque distributivo. A inibicdo seletiva da guanilato ciclase e da 6xido nitrico sinteta se
induzivel (no endotélio) € o mecanismo de acao proposto para o AM (inibicdo da
producéo de NO) que explica a melhora da resisténcia vascular sistémica ao amenizar a
vasoplegia mediada pelo NO. Efeito antioxidante também é conhecido do AM. Essa

molécula circula no plasma ligada principalmente a albumina. Sua metabolizacdo é
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hepatica e a eliminacdo por fezes, bile e urina. A ampola para uso EV é a 1%
(10mL10mg/ml) ou a 2% (5mL,20mg/ml). Tal forma EV do AM possui inicio de acdo em
torno de 30 minutos e meia vida em torno de 6.5h. Se disfuncdo hepatica ou renal ndo se
recomenda alteracdo de doses. Se dose EV entre 1 e 2mg/kg (em torno de 2 ampolas a 1%)
parece manter efeito vasoconstrictor satisfatorio com poucos efeitos colaterais. Doses
entre 3 e 7mg/kg podem culminar em adversos nao permissivos (isquemia tecidual, piora
de trocas gasosas, hipertensdo pulmonar), embora alguns autores liberem com a devida
vigilancia. Alguns efeitos colaterais desse medicamento que merecem atencao: hemolise,
nauseas/vomitos, anafilaxia, sindrome serotoninérgica, piora de trocas gasosas,
hipertensao arterial sistémica e pulmonar, urina azul esverdeada. Melhor infundir esse
farmaco diluido em soro fisiolégico a 0,9% (até 10mg/ml de concentracao) dado carater
vesicante, o que diminui o risco de flebite. Alguns autores preferem o diluente soro
glicosado a 5% ou agua estéril dado risco tedrico de precipitacbes do AM com soro
fisiolégico a 0,9%. Nao se deve infundir o AM em menos de 5 minutos, podendo-se ser
infundido entre 10 e 60 minutos (podendo-se repetir em 1a 2h), ou ao longo de 6h em BIC
EV ou mesmo em maior tempo. Tempos de infusdo muitissimos prolongados tem o risco
tedrico de bloqueio excessivo do o6xido nitrico e consequentemente de seus “bons
efeitos”. Bolus em 15 a 20 minutos antes de infusdo continua deve ser considerado para

melhores efeitos hemodinamicos.

CENARIOS DO USO DO AZUL DE METILENO

Ha décadas ja se sabe do efeito vasoconstrictor potente do AM. Relatos de casos
sao muitos, mas estudos com uma quantidade significativa de enfermos nao existia até
entdo. Somente 2 pequenos estudos (menos de 40 pacientes cada) randomizados foram
publicados ha muitos anos, mas com resultados que ndo autorizavam seu uso na pratica

como boa vasoativa a ser tentada. Notava-se melhora de pressao arterial média (PAM)
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transitoriamente, mas sem melhora 6bvia de perfusdo, ndo obstante alguns enfermos
tenham reduzido um tanto o lactato. Nenhum conseguiu demonstrar melhora em
mortalidade. Na pratica atual observamos 2 cenarios em relacdo ao AM: seu uso de forma
menos controversa em casos de vasoplegia pos cirurgia cardiaca e como uma vasoativa
de resgate em choque séptico refratario, onde sabemos que a mortalidade ja se encontra
determinada para além de 80%. Cabe frisar que existe relato de caso de reversao de
choque séptico com AM quando noradrenalina ultrapassava 2mcg/kg/minuto com grave
acidemia instalada. Expostos tais dados, a idéia entdo do uso mais precoce, tal qual na
terapia vasopressora multimodal, deve e vem sendo encorajada. E parece ser demais

promissora.

O ESTUDO MEXICANO

Considerado até o momento a analise mais relevante sobre como talvez devamos
usar o AM no choque séptico, comentaremos a seguir pormenores importantes sobre o
artigo de 2023 do Critical Care intitulado: “Azul de metileno adjuvante precoce em
pacientes com choque séptico: um ensaio clinico randomizado e controlado”. Plausivel
que seu uso precoce possa conferir melhores desfechos em alguns doentes com choque
séptico. Como poderia ser isso?

O estudo foi realizado de 2017 a 2022 em uma UTI clinico-ciridrgica do México.
Randomizado, controlado, duplo-cego. A populacao era de adultos com choque séptico.
A intervencao era a infusdo endovenosa durante 6h de 100mg de AM diluidos em 500ml
sf0,9%,1xdia, por 3 dias. O grupo controle tinha 500ml sf0,9% infundidos também 1xdia,
durante as mesmas 6h por 3 dias. Importante ressaltar que tal dose do azul de metileno,
entre 1 e 2mg/Kg, fora escolhida ja que se sabia do perfil de seguranca e que manteria
efeito vasoconstrictor satisfatério. O desfecho principal foi o tempo até a suspensao do

vasopressor. Outros desfechos secundarios foram vasculhados: mortalidade em 28 dias,
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dias de ventilacdo mecanica, tempo de UTI, tempo de internacao hospitalar,
comportamento de lactato, de creatinina, de transaminases, do indice de oxigenacao, da
fracdo de ejecao ventricular, dentre outros. Ao todo foram 92 pacientes randomizados,
sendo 46 em cada lado. Posteriormente saiu 1 paciente do grupamento do AM por recusa.

Excluidos os seguintes pacientes: aqueles com noradrenalina ha mais que 24h,
grandes queimados, gravidas, os que possuiam alto risco de Odbito em 48h, os
submetidos a cirurgia de controle de danos, choque nao vasoplégico concomitante (AM
pode deteriorar esse panorama), deficiéncia de G-6-fosfato desidrogenase (risco de
metemoglobinemia maior), alérgicos a corantes,uso recente de inibidores de recaptacao
de serotonina (risco de sindrome serotoninérgica) e os que recusaram a infusdo do AM.

Quanto aos cuidados gerais ofertados para esses enfermos podemos destacar
aqui que todas as ressuscitagdes volémicas eram guiadas por provas dinamicas. A
avaliacao de fluido responsividade era realizada 3xdia. Se noradrenalina ultrapassasse
dose >0,25mcg/kg/min entdo vasopressina era iniciada, aléem de hidrocortisona
200mg/dia em BIC EV. A PAM alvo orbitava entre 65 e 75mmHg, sendo titulada pela
equipe de enfermagem. Somente depois de retirada totalmente a noradrenalina que se
iniciava desmame mais lento de vasopressina. No inicio da infusdo do AM a dose média
de noradrenalina girava em torno de 0,4mcg/kg/minuto.

Interessante ressaltar que dos pacientes randomizados nessa casuistica, cerca de
60% eram do sexo masculino, com uma média de idade em torno de 46 anos, sendo o
foco pulmonar o mais prevalente, seguido do abdominal. Praticamente metade dos
enfermos ainda eram fluido responsivos na entrada da uti. Grande parte dos doentes
encontrava-se em ventilacdo mecanica (>70%), muitos dos quais com pulmao tipo
sindrome de angustia respiratoria aguda.

Dos efeitos adversos merecem destaque a metemoglobinemia em menos de 5%

dos enfermos, mas com niveis ndo toxicos, além de urina verde-azulada em 93%
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naqueles do lado do AM. Ou seja, houve uma grande seguranca da utilizacdo dessa
substancia.

No que diz respeito ao desfecho mais procurado, encontrou-se 69h como o tempo
para descontinuacao de vasopressor para o grupo randomizado para o AM, confrontando
com 94h do outro lado (soro fisiolégico a 0,9%). Entao notou-se diferenca de 25h entre os
2 bracos desse trabalho. Houve significancia estatistica nesses resultados. A chance de
sair mais rapido de vasoativas foi 1,7x maior no grupamento do AM. Em uma analise ROC,
viu-se que, apos inicio do AM, se houver reducdo de >32% da dose de noradrenalina
teremos 100% de sensibilidade e 92% de especificidade para reversdo do choque em
questao. Outros autores tinham encontrado resultados similares a esse quanto a reducao
de vasoativas adrenérgicas com o inicio do AM, mas com nimero menor de doentes.

Na conclusao, no geral, tivemos menor duracao do uso de vasopressores (principal
desfecho), além de mitigagdo ndo s6 do balanco hidrico cumulativo como de tempo de
UTI e de internagao para a banda do AM. Talvez tenhamos adicionalmente menor tempo
de ventilagdo mecanica em alguns enfermos que utilizam o AM como vasoconstrictor.

Relevante anotar algumas limitacdes desse trabalho promissor: ser unicéntrico, ter
sido um tempo por demais longo para completar resultados (passagem pela pandemia
findou em problemas éticos) e especialmente a provavel perda de cegamento dada

porcentagem elevadissima de doentes do braco AM com urina azul esverdeada.

CONCLUSAO

Precisamos de mais tempo para responder a questao do AM no choque séptico.
Mais estudos similares, mas multicéntricos, com maior nimero de enfermos a serem
randomizados sao exigidos para tal. Mas a idéia foi langada. Parece ser uma saida de boa

plausibilidade bioldgica e segura para o cenario preocupante do choque séptico: terapia
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vasopressora multimodal. Decatecolaminergizar o mais rapidamente pode ser um

caminho sem volta.
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“A mortalidade materna é inaceitavelmente elevada. Uma morte materna
ocorreu a cada 2 minutos em 2023".
Organizagao Mundial da Saude (2025)

Voltar

INTRODUGAO

A gestacdo € um periodo peculiar na vida reprodutiva da mulher em idade fértil,
no qual ocorrem diversas alteracdes fisioldogicas que sao naturalmente associadas ao
desenvolvimento do concepto e manutencdo da saude materna. Entretanto, algumas
complicacoes podem surgir durante a gravidez, parto e puerpério, trazendo riscos para o
binbmio mae-feto.

Menos de 2% das mulheres requerem internacao em Unidade de Terapia Intensiva
(UTI) na gestacao ou no periodo pds-parto, seja por causas obstétricas como por causas
nao obstétricas. As indicacoes obstétricas mais frequentes de admissdo em UTI sdo as
hemorragias poés-parto e as doencas hipertensivas gestacionais (pré-eclampsia grave,
eclampsia e sindrome HELLP. Quanto as indicagdes nao obstétricas, todas as condicoes
medicas potencialmente complicaveis podem suceder, como infeccbes, sepse,

cardiopatias, tromboembolismo, insuficiéncia respiratéria e trauma, as quais necessitam
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de manejo diferencial na gravidez e puerpério em virtude das alteracoes fisiolégicas
maternas e as implicacées para o feto.

Por outro lado, existem alguns obstaculos na abordagem da paciente obstétrica
critica, como falhas no reconhecimento da gravidade da doenca, retardo na indicacdo da
internagao em UTI e conducao clinica inadequada enquanto aguarda pelo leito. Até 60%
das mortes maternas evitaveis ocorrem devido a atraso no diagndstico e no tratamento
médico imediato.

Compreender bem as alteragdes fisiologicas da gestacao e reconhecer potenciais
complicacoes das doencas obstétricas e ndo obstétricas nas gestantes e puérperas,
intervindo no momento certo e nao retardando a indicacdo de admissdo em UTI, é
primordial para a prevencdao da morbimortalidade materno-fetal, minimizando o
impacto na saude da mulher e do concepto. A seguir apresentamos 33 take-home
messages relevantes que certamente auxiliardo a equipe de saude assistencial da

gestante/puérpera critica a obter melhores desfechos.

TAKE-HOME MESSAGES

1- Em 2h uma hemorragia pés parto (HPP) mal conduzida pode levar ao ébito
materno. E hoje a causa mais comum de morte materna junto as sindromes hipertensivas
gestacionais. A cada 4 minutos morre 1 mulher no mundo devido a hemorragia obstétrica,
sendo a maioria evitavel.

2- Considere no contexto da HPP a chamada” hora de ouro” - modificadora de
mortalidade. Nessa hora vocé identifica a hemorragia, aciona os exames
emergenciais/pareceres e providencia o tratamento inicial. Nessa hora deve estar
encaminhada boa parte da resolug¢ao do quadro da HPP.

3- O indice de choque (FC/PAS) é relevante preditor de desfechos negativos e da

necessidade de transfusdo quando >0.9, sendo mais precoce que os sinais vitais para
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isso. Se >14, principalmente >17, & muito alto risco materno. Assim, se FC (frequéncia
cardiaca) igual ou maior que PAS (pressao arterial sistolica) nesse contexto, considere
fortemente cenario de alto risco para transfusao macica/desfechos negativos.

4- Até 70% das hemorragias que levam a morte materna sdo tipo por atonia
uterina, vindo depois as laceracées de trajeto (15-20%), restos placentarios (10%) e, por
fim, coagulopatias- mnemoénica dos 4Ts (t6nus, trauma, tecido, trombina).

5- Ocitocina EV (endovenosa) em BIC (bomba de infusdo continua) (até >20
ampolas em 24h), derivados do ergot IM (intramuscular) (se hipertensao nao efetivar),
misoprostol retal (1I5minutos de laténcia, podem advir febre/tremores/nauseas) e baldo
intrauterino sao armas importantes no combate a atonia uterina.

6- Acido tranexamico 1g (4 ampolas de 250mg) diluido em 100ml sf0,9% EV deve
ser infundido dentro das primeiras 3h do cenario da HPP de qualquer etiologia, podendo-
se repetir em 20-30minutos se for o caso. Tentar ndo infundi-lo em menos de 10 minutos
pelo risco de hipotensdo. Lembrar que na gestacao ja existe uma reducao da atividade
fibrinolitica, levando a tendéncia maior de tromboses e CIVD (coagulacao intravascular
disseminada).

7- A transfusdo sanguinea deve seguir regime tipo 1CH (concentrado de
hemacias):IPFC (plasma fresco congelado):lplaqueta, por melhores resultados, sendo o
kit basico laboratorial para acompanhamento (seriar): TAP (tempo de protrombina), TPT
a (tempo de tromboplastina ativado), fibrinogénio, contagem global de células, calcio
ibnico, gasometria venosa ou arterial e lactato arteriall Se disponivel, o
tromboelastograma seriado seria um grande diferencial na conduta da HPP.

8- Infundir cristaléide no maximo 1000-1500ml EV rapido, mas aliquotado.
Aquecer esse liquido antes (no Heater) pode reduzir chances de hipotermia. Parece ser
mais interessante Ringer Lactato que Soro fisiolégico 0,9% pelo risco do ultimo da

acidose hiperclorémica, além de disfuncao renal e hipernatremia. Volumes maiores de
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cristaléide podem culminar em congestdo (pulmonar e outros), disfuncdo renal
(congestdo e vasoconstriccdo renal), mais sangramentos (rotura de coagulos),
coagulopatia dilucional, hipotermia (com mais coagulopatia).

9- O meio mais eficiente de resolver a HPP é fechar rapidamente o vaso ou vasos
sanguineos responsaveis pela hemorragia mantida. Tudo é no sentido de evitar
chegarmos na triade letal do choque hemorragico- hipotermia, coagulopatia, acidose.

10- Forca tarefa constituida pelo hematologista, obstetra, cirurgido geral,
neonatologista, anestesista e intensivista/emergencista, todos em estreita
comunicacao/acao, além de banco de sangue e laboratério agil/confiavel, é vital para
melhores resultados dos fenémenos hemorragicos no ciclo gravidico-puerperal.

11- Ocitocina é o ocitdcito mais custo-beneficio na HPP por atonia. Sua prescricao
no pos-parto reduz em quase 50% as HPP por atonia uterina, sendo de custo reduzido. Se
IM sua acao vai até Th apds administracao. Se EV bolus (>Iminuto), sua acao desaparece
em cerca de 7 minutos, exigindo entdo infusdao continua. No nivel de UTI devemos
infundir essa droga via EV BIC no pds-parto por no minimo 4-12h. Incomuns/raros, mas
possiveis efeitos colaterais: isquemia coronariana (se paciente ja com fatores de risco),
intoxicacao hidrica (se grandes doses com grandes ofertas de volume concomitante),
arritmias por QT longo (se outras causas de QT longo presentes), CIVD, embolia
amniotica, choque (anafilaxia ou bolus em menos de Iminuto), morte subita (causas
descritas previamente). Atencdo ao down regulation dos receptores de ocitocina como
naquelas mulheres com parto vaginal prolongado.

12- Fibrinogénio é muitissimo consumido nas hemorragias obstétricas, sendo150-
200mg/dl o cut-off emergencial nesse ciclo gravidico-puerperal- maxima atencao nesse
ponto de coorte. Niveis de fibrinogénio abaixo disso (preditores de hemorragias graves)
apontam para possivel necessidade de correcdo com crioprecipitado ou mesmo

fibrinogénio.
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13- Conduta cirtirgica sempre deve ser considerada a todo instante no manejo da
HPP, ndao devendo ser tardia. Suturas hemostaticas/compressivas, cirurgia de controle de
danos (nas gravissimas), ligaduras/embolizacoes e histerectomia sdo opcdes a serem
discutidas de acordo com o caso/contexto. Ndo esquecer que a histerectomia (ultima
etapa) pode resultar em perdas adicionais de cerca de 2000ml de sangue (grande
atencdo a issol). Se acretismo placentario, a histerectomia deve fazer parte da estratégia
terapéutica mais precocemente. A histerectomia subtotal € mais rapida e exige menor
habilidade cirurgica.

14- Se nova convulsao apés sulfatoprofilaxia iniciada, repetimos dose de ataque
pela metade. Se nova convulsao,” hidantalizamos” e consideramos IOT para protecao de
vias aéreas se proxima convulsao, além de imagem de SNC.

15- Nivel sanguineo de Mg+2 entre 4.5 e 7.5mg/dl é dito como ideal para profilaxia
de novas convulsées eclampticas, embora no geral ndo seja obrigatéria sua realizacao.
Niveis superiores a 8mg/dl aumentam chances de intoxicacdo, o que se inicia por
sonoléncia e perda de reflexos tendinosos patelares que tem de ser monitorizados hora a
hora. Gluconato de calcio é o antidoto na intoxicagdo por Mg+2, o que ocorre nos dias
atuais em menos de 1% dos casos de sulfatoprofilaxia.

16- Sulfatoterapia reduz pressao intracerebral e o barotrauma da microcirculacao
cerebral em enferma com eclampsia.

17- Creatinina discretamente elevada ja define maior risco de intoxicacdo por
Mg+2, devendo-se reduzir dose de manutencdo e medir sim nesse cenario niveis
sanguineos seriados de Mg+2.

18- Convulsdes eclampticas sempre devem ter diagndstico diferencial a ser
efetivado com meningites, AVC (acidente vascular cerebral), tumor de SNC, intoxicacoes
exogenas, encefalopatias metabdlicas, epilepsia, trombose venosa cerebral, purpura

trombocitopénica trombética, dentre outros.
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19- HELLP sindrome (hemodlise, aumento de enzimas hepaticas e plaquetopenia), é
considerada a forma mais grave de pré-eclampsia, mas chegando a ter auséncia de
hipertensdo em cerca de 20% dos casos. Casos com plaquetas <50000 tendem a mais
desfechos negativos (classificagdo Mississippi 1).

20- Diante de enferma com presumida HELLP mas flagrada com hipoglicemias
temos que aventar a chance de figado esteatotico gestacional, o que implica a vigilancia
maior quanto a encefalopatia e coagulopatia, assim como acionar hematologia para
provavel inicio de aférese (modifica mortalidade). Interrupcao de gestacao é uma regra
nesse caso.

21- Oliguria em enferma com pré-eclampsia deve ser conduzida a principio
considerando a oferta de volume, mas efetivar de forma aliquota da pelo risco maior de
vazamento capilar pulmonar nessas doentes. O POCUS é bem-vindo para definir e
acompanhar a oferta hidrica. Nunca esquecer antes de ofertar volume para essas
doentes de verificar a possibilidade de obstrucao de sonda vesical.

22- PA (pressao arterial sistémica) >ou igual a 160x110 é o cut-off para acionar
nifedipina oral a cada 20 minutos ou mesmo a hidralazina EV, ja que esses valores sao
de risco para emergéncias hipertensivas como EAP (edema agudo de pulmao), disseccao
aortica (gestante é mais propensa), isquemia coronariana e AVC. N&o reduzir
intensamente e abruptamente essa PA pelo risco de isquemias materno-fetais.

23- O débito cardiaco da gestante é elevado, com possibilidade da FC chegar até
proximo de 110bpm, assim como PA ser tipo “normal baixa”. Atencao a tendéncia maior
de taquisupra por reentrada nodal nesse tipo de enferma.

24- A FR (frequéncia respiratéria) da gestante pode chegar até 24ipm
normalmente, mas atencdo porque a gestacdo € uma sindrome hiperoxica. A gestante

tem que ter sua saturacdo de oxigénio maior ou igual a 95% até para protecao fetal.
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25- Ha um shunt pulmonar aumentado na gestante devido a compressao de bases
pelo utero gravidico, o que pode explicar dessaturacoes rapidas e intensas nessas
pacientes, inclusive com retardo na recuperacao. A demanda maior do bindmio mae-feto
também interfere nisso e a posicao supina pode piorar mais ainda esse shunt.

26- Discreta plaquetopenia ocorre em até 10% das gestacdes normais. Embora haja
leucocitose moderada na gestacao (até 17000) e até importante no pds-parto (até
30000 leucacitos), existe déficit na quimiotaxia que pode explicar mais sepse urinaria e
pulmonar nessas pacientes.

27- A gestacdo é também uma sindrome pré-trombética, tipo uma CIVD crdnica,
com aumento de boa parte dos fatores préo-coagulantes e reducdo de anti-coagulantes.
O puerpério é até mesmo mais pro-trombaético que a prépria gravidez em si (10x mais).

28- Boa parte das drogas efetivadas no doente critico em geral é liberada para a
gestante critica, como as vasoativas, betalactamicos, heparina, inibidores de proétons,
sedativos, analgésicos opiaceos, bloqueadores neuromusculares, corticéide, etc. Mas
sempre é importante um parecer da prescricao do farmacéutico clinico do dia quanto a
liberacao (A, B, C, D OU X?), cuidados na infusdo/administracao oral, interacoes.

29- Dada a hiperfiltracdo glomerular da gestacdo, as escdrias azotadas da
gestante tem valores normais baixos, sendo a creatinina sérica de 0.8 a 0.9mg/dl ja
indicador de alguma disfuncdo. Os eletrdlitos podem ser normais baixos normalmente
nesse periodo também até mesmo pela hemodiluicdo importante do ultimo trimestre
(aumento de 50% no volume plasmatico).

30- Sindromes hipertensivas e hemorragias poés-parto respondem pela maior
parte de admissées em UTIls maternas, seguidas por sepse (urinaria principalmente) de
sepse, cardiopatias e embolia pulmonar. Essas doentes tendem a ter menor tempo de

permanéncia na UTI e menor mortalidade geral em relagdo aos outros enfermos criticos.
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O SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) pode ser utilizado nessa populacao para
prognosticar, inclusive com um calculo adaptado para sua fisiologia (SOFA obstétrico).

31- A probabilidade de uma aspiracao fatal é até 7x maior na gestante que na néo
gestante por fatores anatdémicos/hormonais. Assim como risco de falha na intubacdo é
10x maior na gravida, sendo o risco de morte 13x maior nessa falha.

32- Quanto a questdes do sistema respiratério da gravida sdo assertivos: que a
gestante com sepse tem maior risco de SARA (sindrome da angustia respiratéria aguda);
que a gestante é mais dificil de intubar e de ventilar também; que é possivel pronar e
efetivar ECMO (oxigenagao por membrana extracorpérea) na gestante.

33- A PCO2 arterial (pressao arterial de CO2) materna menor que 25mmHg reduz
perfusdo Utero-placentaria por vasoconstriccdo e o pH arterial materno tem que ser

acima de 7.25 para que a mae suporte hipercapnia.

CONCLUSAO

Definitivamente a gestante é anatomicamente desafiadora e fisiologicamente
comprometida. Os melhores resultados da assisténcia ao binbmio mae-feto durante
intercorréncias criticas dependem muito desse conhecimento. Provavelmente as
alteracoes mais importantes do organismo materno que importam na conduta nesse tipo

de enfermo sao as dos sistemas cardiovascular, respiratério e da coagulacao.
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Voltar

INTRODUGAO

Morte materna ainda € um grande desafio na atualidade. Cerca de 33 mulheres
falecem por hora ao redor do mundo por intercorréncias no ciclo gravidico-puerperal.
Boa parte dessas mortes ocorrem em paises como o Brasil e sdo na maioria evitaveis.

Sindromes hemorragicas, sindromes hipertensivas e sepse respondem pela
parcela maior desses 6bitos maternos. A pré-eclampsia/eclampsia é provavelmente a
segunda maior causa de mortalidade materna em paises pobres e em desenvolvimento,
s6 sendo suplantada pelas graves hemorragias poés-parto.

A pré-eclampsia (PE) se caracteriza por hipertensdo arterial sistémica apoés a
vigésima semana de gestacdo, além de proteindria e tendéncia a disfuncao
multiorganica. Ocorre em quase 8% das gestacdes em geral. Em pequena porcentagem
dos casos de pré-eclampsia podemos flagrar uma variante gravissima denominada
sindrome HELLP, a qual corresponde a um acrénimo: hemdlise, alteracdo de enzimas

hepaticas e plaquetopenia.
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Nesse capitulo faremos breve revisao dessa considerada a forma mais grave de PE:
a sindrome HELLP. Através da PubMed escolhemos artigos relevantes dos ultimos anos

que foram a principal base para tal redacao.

DESENVOLVIMENTO

Definindo sindrome HELLP

Podemos definir sindrome HELLP como uma variante de PE grave, provavelmente
a mais severa de todas, na qual observamos alteracées relacionadas a hemolise,
disfuncdo hepatica e consumo de plaquetas (principal caracteristica). Entao os critérios
laboratoriais seriam: bilirrubinas totais >1.2mg/dl, lactato desidrogenase >600U/L
(hemdlise), transaminases >70Ul (disfuncao hepatica), plaquetas <100000/mm?. Cabe
ressaltar que até 20% dos casos de HELLP nao se observa hipertensao/proteinuria, o que

pode se tornar um desafio diagnéstico.

Simuladores

Maxima atencdo a algumas condi¢des similares: sepse, sindrome hemolitico-
urémica, purpura trombocitopénica trombodtica, colagenoses, sindrome anticoagulante
lupico. Assinala-se que boa parte das vezes em que se pensa em HELLP esse diagndstico

tende a ser confirmado se a equipe médica possui experiéncia com tais casos.

Classificando

Diz-se que existem as formas completa, com todos os critérios laboratoriais
presentes, e a forma incompleta (ndo incomum), na qual pode faltar algum dos critérios

de laboratoério classico. Essa divisdo é segundo o sistema de Tennessiee.
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Adicionalmente podemos dividir a HELLP em 3 grupos, pela classificacdo de
Mississippi, segundo a contagem de plaquetas: plaquetas < 50000 células seria o grupo

1(mais grave), entre 50000 e 100000 o grupo 2 e entre 100000 e 150000 o grupo 3.

Alguma epidemiologia

Alguns dados epidemioldgicos valem ser assinalados. Ocorre em menos de 1% das
gestacoes e até 20% das PE com sinais de gravidade vem na forma de sindrome HELLP. A
maioria, quase 80%, sdo diagnosticadas antes do parto, o mais das vezes entre 27 e 37
semanas de idade gestacional. Multiparas com idade mais avancada (média de 25-27
anos) € o grupo que parece possuir maior tendéncia a apresentar HELLP. Ha grande
percentual de mulheres brancas dentre aquelas portadoras dessa sindrome. Passado de
HELLP aumenta a probabilidade de repeticdo dessa intercorréncia em nova gravidez
(quase 20%). A mortalidade da sindrome HELLP oscila entre 2 e 5%, mas pode alcancar
até 24% em paises menos favorecidos. A mortalidade fetal pode ser maior ainda, algo em
torno de 40% em algumas séries. Prematuridade é frequentemente um problema dificil

de se evitar.

Patogénese

Na medida que se trata de uma forma mais grave de PE, similaridades na
patogenia sao claras, como a panendotelite. Provavelmente na HELLP ha uma maior
intensidade da ativagcao da cascata de coagulacdo. As plaquetas liberam mais
tromboxano A e serotonina, culminando em severo vasoespasmo e mais trombos
capilares. Isso consome ainda mais plaquetas por fenédmeno de agregacao. Esses
pequenos vasos ficaram repletos de fios de fibrina e provocardo lise de hemacias
(hemdlise microangiopatica). Qualquer 6rgdo pode ser afetado pela combinacdao de

espasmo, trombos de microcirculacdo e hemorragias, mas o figado parece ser mais
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propenso (isquemia/hemorragia/necrose). Algumas hemorragias podem ser

catastroficas, principalmente se plaquetas menores que 20000.

Manifestacoes clinicas

A apresentacao clinica pode ser muito variavel, sendo possivel inclusive uma
apresentacao inicial assintomatica, s6 com as alteragdes laboratoriais descobertas ao
acaso. Outras enfermas podem apresentar uma sindrome influenza-like, com muito mal-
estar. Nauseas e vomitos podem dominar o quadro clinico. Dor epigastrica e/ ou em
quadrante superior direito podem ser a queixa principal em muitos casos, sendo “red
flags” notaveis. Tal qual PE podemos ter cefaléia e alteragcdes visuais também chamando
atencdo. Alguns desses sintomas podem piorar frequentemente no periodo noturno. O
agravamento geral tende a ser progressivo e muitas vezes rapido, fulminante,
imprevisivel.

Uma vez que se trata de uma anomalia multisistémica (panendotelite/trombose
de microcirculagdo/hemorragias), qualquer 6rgao pode ser afetado ao longo de poucos
dias. O processo patoldogico pode resultar em algum momento em coagulacao
intravascular disseminada, necrose hepatica, insuficiéncia hepatica fulminante (rara),
hematoma subcapsular hepatico roto ou nao (dor em abdome superior antecede rotura),
insuficiéncia renal (piora de prognéstico), edema agudo de pulmao, convulsdes, coma
(edema, isquemia e /ou hemorragia cerebral), descolamento de retina e de placenta,

morte.

Como eu trato

Todo suporte para uma PE com sinais de gravidade deve ser dado a enferma
portadora de HELLP. Suporte geral e sulfatoterapia endovenosa (EV) sao basicos. Mesma

dose de ataque de 4-6gramas de sulfato de magnésio EV com infusdo continua de

67



A Arvore dos (novos) intensivistas 2

manutencao posterior de 1-2gramas/hora ofertados a casos graves de PE também deve
ser efetivado na HELLP no intuito de reduzir chance de eclampsia. O manejo de fluidos
tera que ocorrer com ajuste bem fino (POCUS é recomendado) uma vez que é comum
sindrome de vazamento pulmonar mesmo com pouco liquido ofertado EV. O corticoide
de maturacao pulmonar fetal deve ser discutido se a idade gestacional chegou a 24
semanas. Equipe multidisciplinar composta de obstetra, intensivista/emergencista,
neonatologista, anestesista e hematologista deve discutir os pormenores de cada caso
precocemente para definir melhor proposta terapéutica: quando interromper gestacao,
via de parto, tipo de anestesia, uso de hemoderivados, etc. Cirurgido com experiéncia em
figado pode ser crucial em casos de hematoma subcapsular hepatico roto (<2% dos
casos), mas um profissional mesmo inexperiente com boa técnica cirdrgica e sensatez
pode ser de extrema valia no campo cirurgico. Transfusées sdo necessarias em quase 1/3
dos casos segundo alguns autores, mas a consulta a hemoterapeuta sempre é
recomendada para racionalizar melhor tal medida. A disponibilidade de
tromboelastografia é deveras interessante nessa trilha para definir qual o plano
transfusional ideal (similar ao de outros tipos de doentes criticos). Resolugao da gravidez
via cesariana nao é a regra. Nota-se tendéncia de se efetuar a resolucdo da gestacdo com
brevidade maior que em outros casos de PE com sinais de gravidade ainda que o feto
esteja em boas condicbes e com idade gestacional < 34 semanas. Parto imediato é
claramente obrigatdrio nas enfermas mais instaveis. S6 se resolve totalmente o processo
de doenca apds a interrupcao da gravidez, tal qual toda PE. Nao se pode esquecer de
comentar que niveis de PA>160x110 mantidos devem ser vistos como indicacao de anti-
hipertensivos como nifedipina oral ou hidralazina EV, ja que a maioria das emergéncias
hipertensivas nesse periodo ocorrem com tais valores de PA. E possivel o uso de
nitroprussiato de sédio na gestacdo, mas deve-se lembrar da possibilidade de seus

metabdlitos toxicos atravessarem placenta. Reduzir os niveis pressoricos em cerca de
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15% na primeira hora pode evitar hipoperfusoes deletérias para mae e feto. Nao ha
evidéncias fortes de que corticoterapia possa beneficiar a mae com sindrome HELLP. Ha
relato de casos gravissimos de HELLP que pareceram obter desfechos positivos apods
aférese. A melhora clinico-laboratorial da enferma com HELLP geralmente ocorre entre o
dia 2 e o dia 4 pos resolucdo da gravidez. Alguma piora é possivel nas primeiras horas
apos cesariana/parto vaginal. A parcela maior de admissao dessas pacientes na unidade

de terapia intensiva é no pos-parto para otimizagado de suporte e monitorizagao.

CONCLUSAO

Sindrome HELLP é uma emergéncia obstétrica, quica a mais temivel forma de PE,
sendo nao infrequentemente um desafio diagndstico e terapéutico, com potencial de
grande morbidade para o binémio mae-feto. Plaquetopenia é o principal marco. A

resolucao definitiva dessa sindrome ¢é o parto.
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7

Disfuncdo gastrointestinal em pacientes criticos:

fisiopatologia, diagnostico e manejo clinico

Rosa Gabryella Barreto Tiburi
Ana Cecilia Santos Martins

"0 que é alimento para um pode ser veneno para outro”.

Lucrécio

Voltar

INTRODUGAO

Pacientes que se encontram em unidade de terapia intensiva (UTI) apresentam
risco aumentado de disfuncdo de drgdos com perda da sua funcao fisiolégica e ameaca a
vida. Essas alteracdes, associadas a fatores como jejum prolongado, utilizacdo de
sedativos, ventilacdo mecanica e hipercatabolismo aumentam exponencialmente a
ocorréncia de desnutricao e disfuncao do trato gastrointestinal (TGI) nessa populacao.

A disfuncdo do TGI em pacientes internados em UTI é uma condicao
frequentemente subestimada, comprometendo nao apenas a nutricdo enteral, mas
também resultando em complicacées como ileo paralitico, hemorragias e infecgdes, que
agravam o estado clinico do paciente e prolongam a internacao. Além disso, a resposta
fisiologica ao estresse provoca alteracoes tais como disbiose, comprometimento da
barreira intestinal e aumento da permeabilidade, exacerbando a resposta imune pro
inflamatodria do TGI, contribuindo para o avancar da doenca e o desenvolvimento da

faléncia multipla de érgaos.
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De acordo com a BRASPEN, a incidéncia desta disfuncao gira em torno de 60% em
doentes graves. Diante desse cenario, é fundamental compreender seus mecanismos
subjacentes, bem como as estratégias de manejo que podem ser implementadas para
minimizar essas complicacdes. Esse capitulo tem como objetivo explorar a fisiopatologia,
as causas e as consequéncias da disfuncao gastrointestinal em pacientes criticos, além
de discutir abordagens terapéuticas que visem otimizar a saude gastrointestinal e,

consequentemente, melhorar os desfechos clinicos desses pacientes.

FISIOPATOLOGIA DA DISFUNQAO GASTROINTESTINAL NO PACIENTE CRITICO

O TGl foi descrito como o “motor” da faléncia de multiplos érgaos por Meakins e
Marshall em 1985 em uma discussao da Surgical Infection Society. Isso se deve pela
complexa interacao de mecanismos moleculares desencadeados por insultos sistémicos,
como sepse, trauma ou choque. Além disso ocorre uma quebra da barreira intestinal
permitindo a translocacao de bactérias intestinais para a circulagao portal e sistémica,
propagando a doenca em um individuo cuja imunidade ja encontra-se comprometida.

A instabilidade hemodinamica promove hipoperfusao intestinal, sendo o principal
mecanismo envolvido. A reducao do fluxo sanguineo para o TGl leva a isquemia, seguida
de reperfusao, o que promove a geracdo de espécies reativas de oxigénio (EROs) e danos
oxidativos as células epiteliais da mucosa. Esse processo desencadeia apoptose celular e
perda da integridade da barreira mucosa, facilitando a translocacao bacteriana e a
entrada de toxinas para a circulagao sistémica.

Outro fator importante é a ativacao de vias pro-inflamatorias. A resposta imune
em doencas criticas apresenta um estado hiperimune precoce e hipoimune tardio, com
presenca de fatores pro-inflamatdrios em ambas as fases. Citocinas como o fator de
necrose tumoral alfa (TNF-a), o interferon gama (IFN-y), interleucina-4 (IL-4) e a

interleucina-13 (IL-13) sdo liberadas em resposta a lesdo tecidual e ao estresse
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inflamatdrio. Estes, por sua vez, promovem disfuncdo endotelial, alteram a
permeabilidade vascular e perpetuam a inflamacdo local e sistémica, exacerbando a
lesdo do TGl

A microbiota intestinal também desempenha um papel central na fisiopatologia,
visto que o intestino humano contém mais de 100 trilh6es de bactérias com fungées
proveitosas ao individuo. A disbiose causada por intervencgoes terapéuticas, como o uso
de antibidticos de amplo espectro, altera a composicdao do microbioma intestinal,
inibindo o crescimento de bactérias benéficas como Bifidobacterium e Lactobacillus,
favorecendo assim a proliferacdo de bactérias patogénicas como Staphylococcus e
Pseudomonas. Esse desequilibrio agrava a disfuncdo do TGI, ao inibir a funcao
bacteriana de reparo da mucosa intestinal e aumentar a producao de metabdlitos toxicos.

Além disso, ha desregulagao no eixo neuroenddcrino, particularmente no sistema
nervoso entérico e na secrecao de horménios gastrointestinais. A liberacao inadequada
de motilinas e secretinas contribui para a reducdo da motilidade intestinal e para o
acumulo de conteuido luminal, favorecendo o crescimento bacteriano descontrolado.

Esses mecanismos moleculares interagem de maneira interdependente, criando
um ciclo vicioso que perpetua a disfuncao do TGl e contribui para a faléncia de multiplos
orgdos em pacientes criticos. A compreensao desses processos € fundamental para o
desenvolvimento de intervencbes terapéuticas visando reduzir a morbimortalidade

associada a essa condicao.
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Figura 1 - Crosstalk entre o epitélio intestinal, o sistema imunolégico e as bactérias
comensais. O resultado cumulativo e integrado dessas multiplas interacoes é o que
torna o intestino o “motor” da doenca critica

Epitélio intestinal

Bactérias
comensais

imunes

Linfocitos

Sistema
Imune

Fonte: Elaborado pelos autores (2025).

CLASSIFICAGAOE DIAGNOSTICO DA DISFUNCAO GASTROINTESTINAL

A disfuncao do trato gastrointestinal abrange um espectro variado de condicoes
que comprometem o funcionamento adequado do sistema digestdrio. Sua classificacdo e
diagnostico exigem uma abordagem sistematica que considere aspectos clinicos,
laboratoriais, radiolégicos e funcionais.

A BRASPEN, com base nessa abordagem, considera fundamental a avaliacdo dos
seguintes fatores: o residuo gastrico, a pressdo intra-abdominal, a peristalse
gastrointestinal, os biomarcadores e os escores de disfuncao intestinal

A mensuracao do residuo gastrico (RG) é alvo de frequentes discussoes, pois ainda
ndo existe um valor padronizado que define a tolerancia ao RG. De acordo com a
literatura, o RG considerado normal situa-se entre 200 e 500 ml, sendo que valores
acima desse intervalo ndo determinam, por si s6, a suspensdo da nutricao enteral. Essa
conduta é recomendada apenas quando o volume excede 500 ml em um periodo de 6
horas. A importancia da avaliacao do RG esta em identificar a gastroparesia como sinal

precoce de disfuncao gastrointestinal. Além disso, elevacao do RG por si s6 é preditor
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independente do desenvolvimento de pneumonia nosocomial, estadia mais prolongada

na UTIl e maior mortalidade.

Em 2012, o Grupo de Trabalho em Problemas Abdominais da Sociedade Europeia

de Medicina Intensiva (WGAP-ESICM) desenvolveu um sistema de classificacao para

disfuncao gastrintestinal aguda (DGA) em pacientes graves (Quadro O1). Entre os critérios

avaliados encontram-se a avaliacao do residuo gastrico, ja explanado no paragrafo

anterior, além de presenca de diarreia (O3 ou mais episddios de fezes liquidas no dia),

sangramento gastrointestinal, ileo paralitico (auséncia de evacuagoes em 3 ou mais dias

sem fatores obstrutivos mecanicos), ruidos hidroaéreos anormais (frequéncia normal

entre 5-35 sons/min), pressao intra abdominal elevada (PIA >12mmHg) e distensao

abdominal (didametro do célon > 6cm, ceco > 9cm ou delgado > 3cm).

Quadro 1 - Conceito e caracterizacdao da intensidade da injuria gastrointestinal

aguda
Grau Definicao Definicao clinica, sinais, sintomas, PIA
Graul |Risco de alteracbes no trato | v Nauseas e/ou vémitos que ocorrem
gastrointestinal, com sintomas apos procedimentos cirargicos
gastrointestinais que abdominais, traumas ou exames
aparecem apés um evento endoscopicos;
agressivo, geralmente de|Y Reducdo ou auséncia de peristalse,
forma passageira especialmente nos primeiros dias,
associada ao uso de opioides, sedacao
intensa ou internacao em UTI nos casos
de choque;
v" Quadro de diarreia leve, sem
necessidade de reposicao de eletroélitos
e hidratacao intravenosa;
v Distensdo abdominal.
Grau ll | Alteracdes no funcionamento | v' Sintomas TGI que requerem
do TGI que exigem tratamento, intervencao;
com sintomas diversos e |v Gastroparesia com acumulo elevado de
intensos, mas sem piorar a residuo gastrico e/ou refluxo;
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condicdo clinica principal do | v' Paralisia do trato gastrointestinal
paciente distal;

v" Diarreia intensa, com necessidade de
reposicao de liquidos e eletrdlitos;

v’ Presenca de sangue visivel no
conteudo gastrico aspirado ou nas
evacuacgoes;

v" PIA 12-15 mmHg (Grau |).

Graulll | Faléncia do TGI, sintomas |v Apesar do tratamento os sintomas
persistem ou progridem, persistem;
apesar das intervengées com | v' Volume residual gastrico
piora da disfuncao de 6rgaos persistentemente elevado;
Voémitos recorrentes;

v" Auséncia prolongada de atividade
peristaltica;

v Distensdo abdominal continua;

v’ Diarreia intensa;

v ileo de causa mecanica;

v Agravamento progressivo da
hipertensao intra-abdominal;

v’ Sepse mantida, associada a
complicacoes como peritonite,
pancreatite e outras disfuncgdes
gastrointestinais.

GraulV | Faléncia do TGI grave com | v Isquemia intestinal com necrose;
ameacga a vida v' Sangramento do TGl que evolui com
choque hemorragico;

v' Sindrome de Ogilvie;

v" Sindrome compartimental abdominal
com ou sem necessidade de
abordagem cirurgica.

Fonte: Elaborado pelos autores (2025).

A disfuncao gastrointestinal ndo esta incluida nos critérios do escore SOFA, uma
vez que a avaliagao desse sistema prioriza 6rgdos com impacto mais direto na sobrevida
imediata, como pulmées, sistema cardiovascular e rins. Contudo, a exclusdo da disfuncao

gastrointestinal do SOFA representa uma limitacdo importante, dado que alteracdes
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nesse sistema podem influenciar significativamente a evolugdo clinica de pacientes

criticos. A identificacdo precoce de disfuncdes gastrintestinais permite intervencdes que

podem prevenir complicacdes graves, contribuindo para uma abordagem mais

abrangente e eficaz no cuidado intensivo. Com base nisso, foram estabelecidos critérios

e escores prognosticos para a disfungao intestinal, entre eles o GIDS (Escore de Disfuncao

Gastrointestinal) e o GIF (Escore de Faléncia Gastrointestinal) expostos nos quadros

abaixo:

Quadro 2 - Escore de faléncia gastrointestinal (GIF)

Pontos Sinais e Sintomas

o Fung¢des TGl normais

1 Fornecimento de menos de 50% da nutricdo enteral estimada para as
necessidades do paciente, ou auséncia total de alimentacdo até o
terceiro dia ap6s a cirurgia abdominal

2 Impossibilidade de fornecer alimentacao enteral devido a intolerancia
alimentar, manifesta por elevado volume residual gastrico (VRG),
vOomitos, distensdo abdominal ou diarreia grave, ou ainda devido a
hipertensao intra-abdominal (HIA)

3 Intolerabilidade alimentar com HIA

4 Sindrome compartimental abdominal

Fonte: Elaborado pelos autores (2025).

Quadro 3 - Escore de Disfuncao gastrointestinal (GIDS)

ou 1dos
sintomas
abaixo sem
alimentacao
oral

abaixo

sintomas do
escore 1ou até 2
sintomas
abaixo

sintomas
abaixo

O - Semrisco 1-Risco 2 -Disfuncdao | 3-Falénciado | 4- Ameacaa
aumentado do TGI TGI vida
Sem sintomas | 2 dos sintomas 3 ou mais 3 ou mais dos 1dos sinais

abaixo
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- Auséncia de
peristalse

- Vomito

- RG> 200ml

- Paresia TGl/
ileo
adinamico

- Diarreia (ndo

grave)

- Sangrament
o TGl sem
transfusao

-PIA12a 20

mmHg

- Sem
alimentacao
oral

- Auséncia de
peristalse

- RG>200ml

- Paresia TGl/
ileo adinamico

- Diarreia (ndo
grave)

- Sangramento
TGl sem
transfusao

-PIA12a 20
mmHg

- Diarreia grave

- Sangramento
TGl com
transfusao

- PIA>20

mmHg

- Uso de
procinéticos

- Paresia TGl /
ileo adinamico

- Distensao
abdominal

- Diarreia grave

- Sangramento
TGl com
transfusao

- PIA > 20
mmHg

Sangramento
TGl levando
ao choque
hemorragico

- Isquemia
mesentérica
- Sindrome

compartimen

tal abdominal

Fonte: Elaborado pelos autores (2025).

Os escores GIF e GIDS utilizam sinais e sintomas clinicos de facil observacao a

beira leito, levando em consideracao critérios ja citados acima com acréscimo da nao

tolerancia da nutricdo enteral. A ndo tolerabilidade de mais de 20 Kcal/h ou menos de

50% das necessidades banais € um sinal importante de que o intestino esta em risco ou

disfuncao.

Diversos marcadores bioquimicos de lesdo dos enterdcitos tém sido sugeridos

como potenciais indicadores da disfuncao gastrintestinal aguda, entre eles a proteina de

ligacdo a acidos graxos do tipo intestinal (I-FABP), a glutationa s-transferase alfa (a-

GST), o d-lactato, a albumina modificada pela isquemia (IMA) e a citrulina. No entanto, a

evidéncia clinica sobre a relagdo entre esses marcadores e o prognoéstico da agressao

gastrintestinal ainda é limitada devido a escassez de estudos clinicos consistentes.
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MANIFESTAGOES CLINICAS E ESTRATEGIAS DE MANEJO
Gastroparesia

A gastroparesia é uma condicao clinica caracterizada pelo retardo no
esvaziamento gastrico na auséncia de obstrucdo mecéanica, sendo uma complicacao
frequente em pacientes criticos. Essa condicdo pode resultar em aumento do VRG
(volume residual gastrico), nauseas, vomitos, distensdao abdominal e intolerancia a
nutricdo enteral, impactando negativamente a recuperacdo do paciente. Entre as
consequéncias da gastroparesia, a mais grave é o refluxo gastroesofagico (RGE),
aumentando as chances de aspiracdo de conteudo alimentar e pneumonia aspirativa,
principalmente naqueles pacientes submetidos a ventilagdo mecanica.

As causas da gastroparesia no doente critico sao multifatoriais. A resposta
inflamatodria desencadeada durante quadros graves, como traumas intestinais e sepse,
estimula a liberacao de citocinas inflamatodrias, que favorecem a migracao de mondcitos
para a musculatura do trato gastrointestinal. Esse mecanismo resulta em inflamacao
celular, que pode provocar danos ou disfuncao nas células intersticiais de Cajal, mais
conhecidas como o "marcapasso gastrico". Essas células, integrantes do sistema nervoso
autébnomo, desempenham papel crucial no desencadeamento das contracoes gastricas.
Além disso, alteragcdes metabodlicas (como hiperglicemia), edema de algas intestinais
associados a sobrecarga de liquidos, disturbios hidroeletroliticos e o uso de
medicamentos como opidides e vasopressores podem exacerbar a disfuncao gastrica

nesses pacientes. O quadro abaixo traz as principais causas de gastroparesia

Quadro 4 - Causas de gastroparesia em doentes criticos

Condicoes criticas, incluindo:
- Hipotermia, necessidade de ventilacdo mecanica, sepse, queimaduras, trauma,

insuficiéncia renal, insuficiéncia cardiaca e traumatismo craniano

Desequilibrios eletroliticos, como:
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- Hipocalemia e hipomagnesemia
Disturbios metabolicos, como:
- Hiperglicemia, acidose e hipdxia
Uso de medicamentos, como:
- Opiodides, anticolinérgicos, levodopa, antagonistas dos canais de calcio,
betabloqueadores, vasopressores ou octreotide
Infecgoes virais, como:
- Gastroenterite
Complicacoes pos-cirurgicas, como:
- ileo pés-operatério
Disturbios relacionados ao controle da glicose, como:
- Hiperglicemia associada ao diabetes mellitus ou induzida por estresse
Intervencgoes cirurgicas, incluindo:
- Vagotomia ou transplante cardiaco
Condic¢oes inflamatdrias graves, como:
Cirurgias recentes, sepse, pancreatite aguda, peritonite ou hemorragias intra-
abdominais

Fonte: Elaborado pelos autores (2025).

O diagndstico de gastroparesia baseia-se na presenca de sintomas clinicos e na
avaliacao do VRG. O padrao ouro para essa avaliagao é a cintilografia, porém por ser um
método demorado, é pouco utilizado habitualmente. A medida do VRG por aspiracao ou
drenagem é o método mais amplamente utilizado, e devido a facil execucao, permanece
de grande valia na pratica clinica.

O manejo da gastroparesia no paciente critico envolve estratégias voltadas para
minimizar os fatores precipitantes e otimizar a fungao gastrica. A interrupcao ou ajuste
de medicamentos que comprometem a motilidade gastrica é essencial. O controle
glicémico rigoroso também desempenha um papel importante na melhora do
esvaziamento gastrico. A administracao de agentes procinéticos, como metoclopramida
e eritromicina, é frequentemente utilizada para estimular a motilidade gastrica. Seus
mecanismos de acao serdo citados logo abaixo, no tratamento da constipacao e ileo

paralitico.
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Em caso de intolerancia a nutricdo enteral mesmo apoés as condutas anteriormente
citadas, faz-se necessario considerar a nutricdo enteral com sonda em posicao pos-

pilérica ou a nutricao parenteral como alternativas para atingir as metas nutricionais.

Constipacao e ileo paralitico

A constipacao, caracterizada pela auséncia de evacuacao por mais de 3 dias apos
o primeiro dia de estabilizacdo e inicio de nutricao enteral, apresenta uma incidéncia de
até 83% dos pacientes de UTI. Sua ocorréncia pode causar distensdo, dor abdominal,
vOmitos, nauseas, risco de broncoaspiracdo, maior tempo de permanéncia hospitalar,
aumento da mortalidade e dificuldade no desmame da ventilacdo mecanica. Além disso,
esta frequentemente relacionada a gastroparesia e ileoparesia, atrasando o inicio da
nutricdo enteral e dificultando o alcance das metas nutricionais.

Da mesma forma, o ileo adinamico, definido pela interrupcdo da motilidade
intestinal na auséncia de obstrugdo mecanica, € uma condigcdo potencialmente grave que
pode levar a distensdo abdominal, dor, e aumento do risco de complicagdes como
isquemia intestinal e sepse. Essa disfuncdo esta associada a um desbalanco entre
estimulo simpatico e parassimpatico que esta presente na doenca grave e que pode
ocorrer devido a situagdes como cirurgia abdominal, sepse, hipocalemia,
hipomagnesemia, acidose, quadros de instabilidade hemodinamica e faléncia renal.

Inimeras sao as causas que promovem constipacdo no paciente critico, entre elas
a limitacao ao leito, uso de sedativos e opidides, drogas vasopressoras, mediadores
inflamatodrios, choque, disturbios eletroliticos e administracao inadequada de fluidos.

A abordagem para essa condicdo inclui, sempre que possivel, a interrupgéo ou
reducao de doses/tempo de uso de medicamentos que reduzem a motilidade do trato
gastrintestinal (TGI), como catecolaminas, sedativos e opioides. Além disso, é importante

considerar a utilizacdo precoce ou profilatica de medidas laxativas. Para estimular o TGl
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superior, podem ser empregadas drogas procinéticas, como domperidona,
metoclopramida e eritromicina. A metoclopramida é um agonista do receptor 5-
hidroxitriptamina (5HT) que age primariamente via estimulacao colinérgica do plexo
mioentérico no intestino proximal. A eritromicina € um antibidtico da classe dos
macrolideos, atua ligando-se ao receptor da motilina para aumentar o esvaziamento
gastrico (se as contracdes do intestino delgado e célon nao forem apropriadas, sua
eficacia sera limitada). O maior problema de ambos ¢é o rapido desenvolvimento de
taquifilaxia, levando a reducao de eficacia terapéutica apos 1 semana (aproximadamente
30% no dia 7). No caso de estimulacdao do TGI inferior e da motilidade coldnica, a
administracdo de neostigmina pode ser uma opc¢ao eficazmas seu uso deve ser bem
indicado e monitorizado por riscos como bradicardia importante e piora de quadro

obstrutivo mecanico ndo diagnosticado previamente.

Diarreia

A diarreia € uma complicacdo gastrintestinal frequente em pacientes criticos,
sendo definida como a presenca simultanea de mais de 3 evacuagodes por dia, com peso
maior que 200 g/dia e pontuacao na escala de Bristol de consisténcia equivalente aos
tipos 5, 6 e 7. Essa condicao pode ter impacto significativo no estado clinico do paciente,
contribuindo para desequilibrios hidroeletroliticos, hipovolemia, acidose metabdlica,
desnutricdo, lesdo da barreira intestinal e aumento do risco de infecgbes secundarias.

As causas de diarréia em pacientes criticos sdo multifatoriais e podem incluir o
uso de antibiodticos, que alteram a microbiota intestinal, tais como carbapenémicos,
cefalosporinas, aminoglicosideos, polimixina e glicopeptideos; a administracdo de
nutricdo enteral, especialmente férmulas hiperosmolares ou de rapida infusao; e a
presenca de infecgdes, sendo aquelas causadas pelo Clostridium difficile a mais comum,

podendo representar por volta de 4 a 6% dos casos totais de diarréia no ambiente da UTI.
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Outros fatores, como medicamentos (por exemplo, laxantes e procinéticos), insuficiéncia
pancreatica ou alteracdes inflamatdrias do trato gastrintestinal, também devem ser
considerados.

O manejo da diarréia no paciente critico requer uma abordagem abrangente e
individualizada. Inicialmente, & essencial identificar e tratar a causa subjacente. A
revisdo do regime medicamentoso, incluindo a reducao ou suspensao de antibioticos e
laxantes, pode ser necessaria. O ajuste da nutricdo enteral, como a troca por féormulas de
menor osmolaridade ou o controle da taxa de infusao, também podem ser importantes.

Além disso, é fundamental monitorar e corrigir as perdas hidroeletroliticas para
prevenir complicacdes como desidratacdo e acidose metabdlica. Em casos de infeccao
por Clostridium difficile, o tratamento especifico com antibidticos apropriados, como
vancomicina ou metronidazol oral, deve ser considerado.

A implementacao de cuidados preventivos, incluindo boas praticas de higiene e
manejo criterioso de antibidticos, pode reduzir a incidéncia de diarréia nos pacientes

criticos. O reconhecimento precoce e o tratamento adequado sao cruciais para minimizar

o impacto dessa condicao e melhorar os desfechos clinicos.

CONCLUSAO

A disfuncao do trato gastrointestinal (TGI) em pacientes criticos € uma condigdo
complexa e frequentemente subestimada, mas que desempenha um papel fundamental
na evolucao clinica desses pacientes. Sua manifestacao, que pode incluir gastroparesia,
constipacao, ileo paralitico e diarréia, esta intimamente relacionada a fatores como
instabilidade hemodinamica, uso de sedativos, ventilagdo mecanica, infeccoes, e
alterac6es metabdlicas, além da resposta inflamatdria exacerbada. Essas condi¢cées nao
apenas comprometem a nutricdo enteral, mas também podem resultar em complicacoes

graves, como infeccdes secundarias e faléncia multipla de érgaos.
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A compreensao dos mecanismos fisiopatolégicos subjacentes a disfuncao do TGI
é fundamental para a implementacao de estratégias de manejo eficazes, que podem
incluir o ajuste de medicamentos, o controle rigoroso de glicemia, o uso de agentes
procinéticos e a monitorizagdo continua de parametros gastrointestinais. Além disso, a
avaliacdao precoce e a classificacdo da gravidade da disfuncao gastrointestinal sao
essenciais para otimizar o tratamento e reduzir a morbimortalidade associada a essa
condigao.

E imprescindivel que os profissionais de satde reconhecam a disfuncdo do TGl
como um fator relevante na gestdo de pacientes criticos, promovendo intervencoes que
busquem restaurar a funcao intestinal e melhorar os desfechos clinicos. A educacao
continuada, o desenvolvimento de novas abordagens terapéuticas e a personalizacao do
cuidado sao estratégias cruciais para o aprimoramento do manejo dessa condicao,

contribuindo para uma recuperacao mais eficiente e para a redugado de complicagoes.
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Bases da ventilacao mecanica

Lara Sobreira Pires de Carvalho Henderson
Mozart Ney Rolim Teixeira Henderson

Marcelo Lopes Barbosa

“..uma abertura deve ser tentada no corpo da traquéia, dentro da qual um
tubo de junco ou canico deve ser inserido; vocé soprara dentro deste até que
os pulmoées aumentem novamente...e o coragao se torne mais vigoroso...".

Vesalius (primeira descrigdo sobre ventilagdo mecanica, em 1555)

Voltar

INTRODUGAO

A ventilagdo mecanica representa um dos pilares fundamentais do suporte
avancado de vida em pacientes criticos, constituindo uma intervencdo terapéutica
essencial na unidade de terapia intensiva (UTI). Este recurso terapéutico tem como
objetivo primordial substituir ou assistir a funcao ventilatdria comprometida, garantindo
adequada oxigenacao tecidual e eliminacdo de didoxido de carbono, enquanto os
processos patologicos subjacentes sdo tratados. A insuficiéncia respiratéria (IRpA) é
definida como a incapacidade do sistema respiratério em manter adequada troca gasosa
para atender as demandas metabodlicas do organismo. Classicamente, € caracterizada por
hipoxemia (PaO2 < 60 mmHg) e/ou hipercapnia (PaCO2 > 50 mmHg) em ar ambiente ao
nivel do mar.

Este recurso terapéutico permite a manutencdo adequada das trocas gasosas,
reduz o trabalho respiratério, estabiliza a mecénica pulmonar e proporciona tempo

necessario para o tratamento da patologia de base, sendo fundamental no manejo de
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condi¢cées como sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA), exacerbagao da
doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) e faléncia respiratéria pés-operatoria.

Contudo, paradoxalmente, a ventilagcdo mecanica também pode desencadear uma
série de complicacbes iatrogénicas significativas, incluindo lesdo pulmonar induzida
pela ventilagdo mecanica (VILI), pneumonia associada a ventilacdo mecanica (PAV),
atrofia diafragmatica, barotrauma, volutrauma e biotrauma, além de complicacoes
hemodinamicas e neuroldgicas. A incidéncia dessas complica¢cdes pode variar entre 10%
e 40% dos pacientes ventilados mecanicamente, dependendo da populagao estudada e
dos parametros ventilatérios utilizados, evidenciando a necessidade de estratégias
protetoras que maximizem os beneficios terapéuticos enquanto minimizam os riscos
associados a esta modalidade de suporte vital.

A compreensdo da ventilacdo em sua esséncia, bem como dos mecanismos
fisiopatolégicos que levaram o paciente ao suporte ventilatério invasivo sao
fundamentais para a adequada indicacdo e manejo da ventilacdo mecéanica. Esse
capitulo objetiva descrever de forma clara e atualizada as bases do suporte ventilatorio

para o doente critico.

VENTILADOR NA SUA ESSENCIA

Vamos iniciar entendendo um ciclo ventilatorio (“a janela respiratoéria”), dividindo
em 4 fases:
® Fase de Disparo (Trigger): A fase de disparo representa o momento inicial do ciclo
respiratdrio, quando o ventilador detecta o esforgo inspiratério do paciente ou
inicia automaticamente uma respiragao controlada. Existem trés tipos principais
de disparo:
i. Disparo por pressao: O ventilador detecta uma queda na pressado das vias

aéreas (geralmente -1a -2 cmH,0);
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Disparo por fluxo: O sistema identifica uma alteracdo no fluxo inspiratério
(tipicamente 1-3 L/min);
Disparo por tempo: Acionamento automatico baseado na frequéncia

respiratoria programada.

A sensibilidade do disparo deve ser ajustada para evitar auto-disparo (muito

sensivel) ou trabalho respiratoério excessivo (pouco sensivel).

Fase Inspiratdria: A fase ativa do ciclo ventilatério; na fase inspiratoria, ocorre a

entrega do volume corrente programado ou o alcance da pressao-alvo

estabelecida. Esta fase é caracterizada por:

i.

ii.

iii.

iv.

Fluxo inspiratério: Pode ser constante (onda quadrada), desacelerado ou
sinusoidal;

Pressao inspiratoria: Elevacao gradual até atingir a pressao de pico ou platé;
Volume: Entrega progressiva do volume corrente programado;

Tempo inspiratoério: Duracdao determinada pela relagdo l.E programada. O
padrao de fluxo e a velocidade de entrega influenciam diretamente a

distribuicdo dos gases e a pressao nas vias aéreas.

Fase de Ciclagem: A ciclagem determina o momento de transicao da inspiracao

para a expiracao. Os critérios de ciclagem incluem:

i.

ii.

iii.

iv.

Ciclagem por volume: Término da inspiracdo apos entrega do volume
programado;

Ciclagem por pressao: Interrupcdo quando a pressao inspiratoria atinge o
limite estabelecido;

Ciclagem por tempo: Finalizacao baseada no tempo inspiratério programado;
Ciclagem por fluxo: Término quando o fluxo inspiratério reduz a uma

porcentagem do fluxo de pico (geralmente 25% na ventilagdo por pressao).
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® Fase Expiratoria: A fase expiratéria é o esvaziamento pulmonar passivo

dependendo apenas da abertura da valvula, elastancia pulmonar e integridade

das vias aéreas, sendo caracterizada pelo esvaziamento pulmonar, onde:

i. Pressao expiratéria: Reducdo da pressdo das vias aéreas até o nivel da
pressao positiva no final da expiragao (PEEP);

ii. Fluxo expiratdrio: Saida do ar de forma passiva, seguindo a constante de
tempo pulmonar;

ili. Volume expirado: Monitorizagao do volume que retorna do pulmao;

iv. Tempo expiratorio: Duracdo determinada pela relacdo IE e frequéncia
respiratoria.

Durante esta fase, € fundamental garantir tempo suficiente para esvaziamento
completo, evitando auto-PEEP.

Seguindo o entendimento inicial de ventilagdo, temos que entender os modos
ventilatorios basicos e suas caracteristicas:

a) Ventilagdo Controlada A Volume (VCV)

A VCV é caracterizada pela entrega de um volume corrente (VC) pré-determinado,
independentemente das variagbes na mecanica pulmonar. Logo: o VC é fixo e
programado (geralmente 6-8 mL/kg de peso predito); o fluxo inspiratério é constante,
igualmente programado pelo operador; pressao inspiratéria é variavel, dependente da
complacéncia e resisténcia pulmonar; o tempo inspiratério: determinado pela relagao |:E
programada; a ciclagem: por volume (apds entrega do VC definido).

As principais vantagens do modo VCV sdo a garantia de ventilagdo minuto
constante, o controle preciso do volume entregue, a facilidade de monitorizacdo da
mecanica pulmonar. Enquanto as principais desvantagens sao risco de barotrauma em
caso de piora da mecanica pulmonar, menor conforto para pacientes com drive

respiratodrio preservado.
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b) Ventilacao Controlada a Pressao (PCV)

Na PCV, a pressao inspiratoria € mantida constante durante toda a fase
inspiratdria, com o volume resultante variando conforme as caracteristicas pulmonares:
a pressdo inspiratoria é fixa e programada, ja o volume corrente é variavel, dependente
da mecéanica pulmonar; o fluxo inspiratério é desacelerado (padrdo exponencial); o
tempo inspiratorio é fixo, planejado pelo operador; a ciclagem é por tempo.

As principais vantagens sao melhor distribuicdo dos gases e recrutamento
alveolar, menor risco de barotrauma, maior conforto para pacientes com esforco
respiratorio. Fluxo desacelerado pode melhorar a oxigenagdo. Enquanto as principais
desvantagens sdo VC variavel e inseguro (hipoventilacdo ou hiperventilacdo) e a
necessidade de monitorizacdo constante do volume minuto (garantir o minimo
necessario).

c) Ventilacdo Mandatdria Intermitente Sincronizada (SIMV)

O modo SIMV combina respiragdes mandatorias (controladas pelo ventilador) com
respiragdes espontaneas do paciente. As respiracdes mandatdrias sao entregues em
intervalos regulares (controladas a volume ou pressdo), enquanto as respiracoes
espontaneas sao permitidas entre as respiragdes mandatadrias.

A sincronizagao do ventilador “tenta organizar” as respiragcdes mandatoérias com o
esforco do paciente. Nas respiragées espontaneas podemos incluir pressao de suporte ao
paciente.

As modalidades sdo SIMV-Volume (as respiragbes mandatodrias controladas a
volume) e SIMV-Pressao (as respiracées mandatorias controladas a pressao).

Sao vantagens a transicdo gradual do suporte ventilatério, a manutencdo da
atividade muscular respiratéria e a flexibilidade no desmame ventilatorio. Porém, as
desvantagens sao as possiveis assincronias paciente-ventilador e o trabalho

respiratério variavel. E um modo ventilatério em desuso.
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d) Pressao de Suporte (PSV)

A PSV é um modo espontaneo onde todas as respiragdes sao iniciadas pelo
paciente, com suporte pressorico durante a inspiracao: o disparo é realizado sempre pelo
paciente (pressdo ou fluxo), a pressao de suporte é fixa, programada pelo operador,
enquanto o volume corrente é variavel, dependente do esfor¢co do paciente e mecanica
pulmonar; a ciclagem ocorre por fluxo (geralmente 25% do fluxo de pico) ou por tempo; a
frequéncia respiratoria é determinada pelo paciente.

As principais vantagens sao maximo conforto respiratério, manutencdo do
controle respiratorio pelo paciente, reducdo do trabalho respiratdrio, facilitar o desmame
ventilatério. Enquanto as principais desvantagens sdo: dependéncia do drive respiratério
do paciente, ventilagdo minuto variavel e a necessidade de monitorizacao constante.

e) Ventilacdo com Pressao Positiva Continua (CPAP)

O CPAP mantém uma pressdo positiva constante nas vias aéreas durante todo o
ciclo respiratdrio: a pressao € constante durante inspiragao e expiracao com a ventilacao
totalmente espontaneas. O volume e a frequéncia sdo determinados pelo paciente e
ocorre melhora da oxigenacao através do recrutamento alveolar.

As principais indica¢oes sao: edema pulmonar cardiogénico, apneia obstrutiva do

sono, desmame ventilatorio e suporte ventilatorio ndo-invasivo.

Entendendo a Ventilacdao Mecanica: “Os Parametros Iniciais”

a) Volume Corrente (VC)
O VC representa o volume de ar entregue a cada respiracao e constitui um dos
parametros mais criticos. Os valores recomendados sdo de 6-8ml/kg do peso corporal
predito (PCP). Em pacientes com SDRA: 6 mL/kg (estratégia protetora). Em pacientes com

DPOC devemos ter cuidados para evitar hiperinsuflacao.
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O calculo do peso corporal predito:

Homens: PCP = 50 + 0,91 x (altura em cm - 152,4)
Mulheres: PCP = 45,5 + 0,91 x (altura em cm - 152,4)

Devemos considerar sempre o ajuste conforme pressao de platé (manter < 30
cmH,0); reduzindo em casos de complacéncia diminuida e considerar ventilacao
hipercapnica permissiva quando necessario.

b) Frequéncia Respiratéria (FR)

A FR determina o numero de ciclos ventilatérios por minuto, sendo recomendado
os valores iniciais de 12-20 irpm (para adultos). Os ajustes devem levar em consideracao
acidose ou hipercapnia.

Lembrar que o volume minuto € igual a: FR x VC (ventilagcdo minuto alvo). Séo
limitag6es: FR> 35 rpm (risco de auto-PEEP) e tempo expiratério inadequado (relacao I:E).

c) Pressao Expiratoria Final Positiva (PEEP)

PEEP mantém pressdo positiva nas vias aéreas durante a expiragao, prevenindo
colapso alveolar; os valores iniciais considerados sao 5 cmH,O (PEEP fisiolégica, pulmao
normal); 8-12 cmH,0 (lesdo pulmonar aguda); 10-15 cmH,O (SDRA, conforme tabela
PEEP/FiO,) e 8-15 cmH,0 (edema pulmonar)

Como estratégias para ajuste temos a tabela PEEP/FiO,: combinacdo baseada na
oxigenacao; a titulagdo por complacéncia (PEEP que maximiza complacéncia estatica).

Devemos monitorizar através da pressao de platé (manter < 30 cmH,0); driving
pressure (pressao de platé - PEEP < 15 cmH,0) e oxigenacao (Pa0O,/FiO,, SatO,).

d) Fracao Inspirada de Oxigénio (FiO,)

A FiO, determina a concentracdo de oxigénio no ar inspirado, sendo ajustado

inicialmente entre 0,6-1,0 (60-100%) conforme gravidade com a meta de reduzir < 0,6 o

mais rapidamente possivel. Os objetivos devem ser: SatO, 88-95% ou Pa0O, 55-80 mmHg.
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Tentar priorizar reducao da FiO, antes da PEEP quando PaO,/FiO, > 200. Evitar

FiO, > 0,6 por periodos prolongados (toxicidade do O,).
e) Relacao Inspiracao: Expiracao (I:E)

A relacao |:E determina a distribuicdo temporal do ciclo respiratério, os valores
padrées sdo 12 a 1:3 (pulmado normal), 1:3 a 14 (tempo expiratério prolongado para
pacientes com DPOC) e 111 a 1:2 (pode usar |E invertida para pacientes com SDRA).

Sao ajustes que podem ser necessarios: o tempo inspiratdrio: 0,8-1,2 segundos
(adultos), a pausa inspiratdria: 0,2-0,5 segundos (para medida de pressao de platd) e a
auto-PEEP: Verificar esvaziamento completo.

f) Fluxo Inspiratoério

O padrao e velocidade do fluxo inspiratério influenciam a distribuicao dos gases.

Na modalidade VCV o fluxo é constante (40-80 L/min), o padrao deve ser onda
quadrada ou onda rampa e o ajuste baseado no conforto do paciente.

Ja na modalidade PCV o fluxo é desacelerado com um padrdo exponencial
automatico. Sua velocidade inicial (RISE TIME ou tempo rampa) é o ajuste da velocidade
de ascensao da pressao.

g) Sensibilidade do Disparo (Trigger)

A sensibilidade determina o esforco necessario para disparar uma respiragao.
Pode ser por pressao (-1 a -2 cmH,0, sendo que muito sensivel aumenta risco de auto-
disparo e pouco sensivel acarreta trabalho respiratério excessivo) ou por fluxo (valor: 1-3
L/min, sendo preferivel por menor trabalho respiratério e ajustado conforme esforco do

paciente).

ENTENDENDO A INSUFICIENCIA RESPIRATORIA, ENTENDENDO NOSSO PACIENTE

Classicamente, entendemos a IRpA por duas fisiologias com “relativa

independéncia™
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a) IRpA hipoxémica: A IRpA tipo 1, também denominada hipoxémica, caracteriza-se

pela presenca de hipoxemia arterial com normocapnia ou hipocapnia. Os

principais mecanismos fisiopatolégicos envolvidos na IRpA tipo 1incluem:

Shunt intrapulmonar: Ocorre quando ha perfusao de unidades alveolares ndo
ventiladas, resultando em mistura de sangue nao oxigenado com sangue
oxigenado. Este mecanismo é predominante na SDRA, pneumonia e edema
pulmonar.

Alteracdo da relacdao ventilagcdo-perfusdo: Caracterizada por areas
pulmonares com diferentes propor¢cdes entre ventilacdo e perfusao, sendo
comum em doengas como asma, DPOC e tromboembolismo pulmonar.
Disturbios de difusdo: Resultantes do espessamento da membrana alvéolo-

capilar, como ocorre em doencas intersticiais pulmonares e fibrose pulmonar.

A IRpA tipo 1 manifesta-se clinicamente por dispneia, taquipneia, uso de

musculatura acessoria e cianose. Laboratorialmente, observa-se Pa02 < 60 mmHg, com

PaCO, normal ou reduzida e relagdo PaO2/FiO2 < 300 mmHg.

b) IRpA hipercapnica: A IRpA tipo 2 ou hipercapnica, caracteriza-se pela presenca de

hipercapnia (PaCO2 > 50 mmHg), frequentemente associada a hipoxemia. O principal

mecanismo envolvido é a hipoventilacdo alveolar, resultando em retencao de CO2. Os

principais mecanismos fisiopatoldgicos da IRpA tipo 2 incluem:

Disturbios do comando central da ventilacdo: Lesdes do sistema nervoso
central, efeitos de drogas depressoras do sistema nervoso central, disturbios

metabdlicos e apneia do sono. Ocorre quando disfuncao em A, B, C ou D.

. Disfuncdo neuromuscular: Doencas que afetam a juncdao neuromuscular

(miastenia gravis), musculos respiratoérios (distrofias musculares) ou nervos

periféricos (sindrome de Guillain-Barré). Ocorre disfungcdo emE, F, G.
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lll. Aumento do trabalho respiratério: Condi¢cées que aumentam a resisténcia das
vias aéreas (DPOC, asma) ou reduzem a complacéncia pulmonar (fibrose
pulmonar, SDRA) ou toracica (cifoescoliose, obesidade morbida). Ocorre

disfuncdo em | ouH.

Figura 1-Possiveis locais das disfungdes na IRpA tipo 2

Fonte: ROSAS-SANCHEZ, K. et al. (2022).

Clinicamente, a IRpA tipo 2 manifesta-se por sonoléncia, cefaleia matinal, asterixis,
hipertensdo arterial e, em casos graves, alteracdo do nivel de consciéncia.
“Gasometricamente”, observa-se PaCO, > 50 mmHg, com acidose respiratéria aguda ou

crénica compensada.

COMEGANDO A ENTENDER A VENTILAGAO

Ventilacao Mecanica na Correcao da Hipoxemia: Otimizacdao da Relacdo Ventilacao-
Perfusao(V/Q)

A eficiéncia da oxigenacao pulmonar depende fundamentalmente da area de

interface alvéolo-capilar disponivel para difusao. Esta area é determinada por:
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- Area alveolar funcional: alvéolos ventilados e ndo colapsados;

- Area capilar perfundida: capilares pulmonares com fluxo sanguineo adequado;

- Espessura da membrana alvéolo-capilar: barreira de difusao entre o ar alveolar e
o sangue capilar.

A hipoxemia ocorre quando ha desproporcao (mismatch) V/Q, caracterizada por:
shunt intrapulmonar (perfuséo de alvéolos nao ventilados); espaco morto (ventilagao de
alvéolos nao perfundidos); desequilibrio V/Q (heterogeneidade na distribui¢cao V/Q).

Ou seja, devemos otimizar a desproporcao que ocorre, atraveés:

® PEEP

A PEEP atua aumentando a area alveolar exposta através de recrutamento
alveolar, tendo aberturas de alvéolos colapsados; na manutencdo da estabilidade
alveolar; na redistribuicdo do edema intersticial, melhorando a complacéncia pulmonar.

A titulacao da PEEP deve ser em busca da “"PEEP 6tima”, devendo ser:

PEEP Otima = Maxima Oxigenacéo + Minimo Comprometimento Hemodinamico

A PEEP ideal é a que deve proporcionar a maior complacéncia estatica sem
comprometimento hemodinamico.

Quando aumentamos a PEEP, teremos um momento em que havera colapso das
pequenas vias areas. O aumento da PEEP atinge um ponto maximo de complacéncia e
comeca a diminuir por colapso das pequenas vias areas.

Podemos concluir aqui que a estratégia de otimizar a PEEP é um passo
fundamental para corrigir o disturbio de hipoxemia.

® FiO,

A FiO, influencia diretamente a "pressao parcial de oxigénio alveolar (PAO,):
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PAO: = FiO; x (Patm - PH-0) - PaCO./R Patm = Pressao atmosférica (760 mmHg ao nivel do mar)
PH.O = Presséo de vapor d'agua (47 mmHg a 37°C)

R = Quociente respiratorio (0,8)

O objetivo é alcancar SatO,: 88-95% ou PaO,: 55-80mmHg com a menor FiO,
possivel para evitar toxicidade por oxigénio. A monitorizacdo deve ser realizada através
da gasometria arterial seriada e oximetria de pulso continua.

Logo, entendemos que o ajuste para FiO2 menor que 0,6 é essencial e € uma das
bases do tratamento da hipoxemia através da ventilagdo mecanica.

® Tempo Inspiratério (Ti) e fluxo Inspiratério, o conceito de “JANELA RESPIRATORIA”

A relacao IlE é um principio basico em ventilacdo mecénica, estando o tempo
inspiratorio ligado a oxigenacgao, enquanto o tempo expiratério esta ligado ao exalar ar.
Vamos entender o conceito de janela pulmonar:

A relacao IE trata-se de uma fracdo de um tempo de um ciclo respiratério. Logo,
uma respiracdao com a relacao 1:4 informa que 1/5 do ciclo é inspiracao ativa, fornecida
pelo ventilador através do fluxo (Fluxo = Volume/Ti) e 4/5 é a expiragdo passiva.

Importante entender um fundamento: a mudanca da frequéncia respiratdria altera
o tempo, mas ndo altera a relacao total, pois continuamos a exercer a mesma fracao a
cada janela respiratoria.

O Ti influencia a distribuicdo da ventilacdo através de tempo inspiratorio
prolongado permitindo maior tempo para equilibrio pressérico alveolar, melhor
ventilacdo de unidades com constante de tempo lenta e possivel recrutamento de
alvéolos com abertura lenta.

Porém, aumenta o risco de auto PEEP, comprometimento do retorno venoso, maior
pressdao média de vias aéreas.

Importante ressaltar que o fluxo inspiratério pode afetar a ventilacao:
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- Fluxo desacelerado: melhor distribuicao em pulmodes heterogéneos;
- Fluxo constante: maior pressao meédia, possivel melhora da oxigenacao;

- Fluxo acelerado: menor tempo inspiratério, melhor tolerancia hemodinamica.

Ventilacdo Mecanica na Correcao da Hipercapnia: Otimizacdo da Relacdo Ventilacao-
Perfusao

A regulacao CO, na ventilacdo mecanica baseia-se, principalmente, no ajuste da
ventilacdo minuto, que é o produto do VC e FR. O tempo expiratério interfere
indiretamente, sobretudo em pacientes com doencas pulmonares obstrutivas, onde um
tempo expiratorio inadequado pode provocar hiperinsuflacao e retencao de CO,. Abaixo,
discorremos sobre cada um desses parametros:

® VC

Trata-se da quantidade de ar administrada ao paciente a cada ciclo ventilatoério.
Aumentando o VC leva-se a maior eliminacdao de CO, (I PaCO,). Logo, a reducdo do
volume corrente teria o efeito oposto.

Em ventilacdo protetora recomenda-se limitar VC entre 6-8 mL/kg do peso
predito para evitar volutrauma, podendo-se chegar a 4-6ml/kg principalmente em
pacientes com SDRA.

O aumento do VC é uma ferramenta potente para eliminar CO,, mas, devido ao
risco de lesdo pulmonar, pode ser preferivel priorizar o aumento da FR ao invés do VC
quando o paciente ja esta em parametros protetores.

® FR

A definicdo de FR é o numero de ciclos ventilatérios por minuto. Aumentar a FR
aumenta a ventilacgo minuto (total de ar movimentado por minuto) e,
consequentemente, diminui o CO, arterial. Reduzir a FR resulta em menor eliminacao de

CO, e, portanto, eleva a PaCoO..
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Em doencas obstrutivas (DPOC, asma grave), o aumento excessivo da FR pode
levar a tempo expiratdrio insuficiente, retencao dindmica de ar (auto-PEEP), piorando a
hipercapnia.

Sempre que possivel tenta-se aumentar FR antes de aumentar o VC para
manutencao da estratégia protetora, monitorando sinais de hiperinsuflacdo dinamica.

Diante de aumento de PaCO, se VC ja esta em alvo protetor, aumentar
gradualmente a FR (por exemplo, de 16 para 20 rpm), monitorando sinais de auto-PEEP.

® Tempo Expiratoério (Te)

Intervalo de tempo destinado a expiracdo no ciclo ventilatorio. Em pacientes com
obstrucdo aérea, um Te curto pode causar hiperinsuflacdo dinamica, prejudicando a
ventilacao alveolar e resultando em retencao de CO.,.

Aumentar o Te reduz o risco de auto-PEEP e favorece melhor eliminacao alveolar
do CO.,. Isso pode ser feito reduzindo a FR, diminuindo o Ti ou ajustando a relacao I:E (por
exemplo, 1:3 ou 1:4).

Como a relagao I:E depende do fluxo, um aumento no fluxo significa uma reducao
na fracado inspiratéria, com consequente aumento da fracao expiratdria.

E de suma importancia permitir uma expiracdo completa antes do inicio do
proximo ciclo respiratdrio, particularmente importante em pacientes com doenca

pulmonar obstrutiva.

Relacao entre troca de CO, e PO, na ventilacdo mecanica

A troca gasosa pulmonar envolve dois processos distintos, mas interrelacionados:
a eliminagdo de CO, (ventilacdo) e a captacdo de O, (oxigenagdo). Embora sejam
processos fisiologicamente diferentes, alguns parametros ventilatorios afetam ambos

simultaneamente, enquanto outros sdo mais especificos para cada gas.
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Lembrando que:

a) CO, (Ventilacao): dependente principalmente da ventilacao alveolar (VA)

[Férmula: VA = (VC - Espago morto) x FR] e que o CO, é altamente difusivel através da

membrana alvéolo-capilar.

b) O, (Oxigenacao): dependente principalmente da relacdo V/Q, FiO, PEEP.
Porém, o O, tem menor difusibilidade e é mais sensivel a alteragdes na
relacéo V/Q.
Fatores que modificam ambos (CO, e PO,) na ventilagcdo mecanica:
® PEEP
A mudanca da PEEP altera a complacéncia estatica, seja por recrutamento
(aumentando o VC vigente e a area alveolar exposta que pode estar perfundida) ou por
compressao extrinseca de vias aéreas menores ou capilares (diminuindo o volume
corrente vigente ou aumentando a area de espago morto), logo:
a) Efeitos na PaCO.:
1 PEEP - Pode 1 espaco morto - 1 PaCO, (efeito indireto)
PEEP excessiva - compressao vascular - 1 PaCO,
b) Efeito na PaO,:
1 PEEP - Recrutamento alveolar - 1 PaO, (efeito principal)
PEEP insuficiente - Atelectasias - | Pa0O,
® Fluxo inspiratdrio e seus efeitos na troca gasosa
O fluxo inspiratério determina o tempo inspiratério e a distribuicdo temporal dos
gases. Além disso o padrdo de fluxo (quadrado, desacelerado, senoidal) afeta a
homogeneidade da ventilagcdo. A velocidade de entrega do volume corrente pode

influenciar o recrutamento alveolar.
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® Efeito do Fluxo no CO,:

a) Fluxo adequado: permite uma distribuicdo homogénea, ventilando unidades
alveolares com diferentes constantes de tempo. Se o Te é suficiente, ocorre
eliminagdo completa do CO, alveolar (I PaCO,) e previne auto-PEEP,
evitando a retencao de CO, por esvaziamento incompleto.

b) Fluxo inadequado:

Fluxo muito alto ocasiona distribuicao heterogénea, com maior ventilacdo nas
unidades com baixa resisténcia. Logo, aumenta o espaco morto (T PaCO2). Ocorre
também turbuléncia na entrada do ar resultando em aumento da resisténcia e
distribuicao inadequada do ar.

Ja o fluxo muito baixo resulta em Ti prolongado, o que diminui o Te, aumentando
AUTO-PEEP (1 PaCOz2). Ocorre ventilacao insuficiente, especialmente em alta demanda
ventilatoria.

® Efeito do Fluxo no PO2:

a) Fluxo otimizado resulta em tempo inspiratério adequado, permitindo a
difusdo completa do 02 Um padrdao desacelerado ocasiona melhor
distribuicdo do VC, logo, aumenta area recrutada e diminui shunt por
compressao.Fluxo adequado mantém pressao média 6tima.

® Fluxo Inadequado:

a) Fluxo alto pode causar colapso alveolar por pressoes transitorias elevadas,
aumentando o espaco morto (¥ Pa0,).

b) Fluxo baixo pode resultar em tempo inspiratério insuficiente, com difusao

incompleta do O, (V¥ Pa0,).
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CONCLUSAO

Iniciar a ventilagcdo mecanica em um doente critico € um procedimento que exige
extrema atencao e conhecimento sobre quem é esse paciente e sua doencga, assim como
boa familiaridade com a tecnologia a disposicdo. A monitorizagdao continua e a
capacidade de ajuste dos parametros se baseando na resposta fisiolégica desse enfermo
sao pecas-chaves para os melhores desfechos com menores danos aos pulmaées. O plano
de inicio da ventilagao artificial de um paciente grave é definitivamente individualizado,

embora existam diretrizes gerais para os parametros iniciais.
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Revisitando o SAPS 3
Monyke Silveira Cunha
Marcelo Lopes Barbosa
“A melhor maneira de predizer o futuro é inventa-lo”.
Alan Kay
Voltar
INTRODUGAO

Prognosticar € uma pratica necessaria e frequente no exercicio da medicina,
principalmente no contexto de pacientes graves, como aqueles internados em unidade
de terapia intensiva (UTI). Essa pratica nos permite, por exemplo, apontar melhorias no
plano terapéutico dos pacientes. Os chamados escores progndsticos surgiram na década
de 80. Tais medi¢des foram se tornando mais refinadas ao longo dos anos subsequentes.

Os escores prognosticos evoluiram assim com fins diversificados como avaliar a
qualidade do atendimento da unidade de saude, comparar UTIs com caracteristicas
semelhantes, aferir a complexidade de uma UTI, auxiliar a limitar terapéutica para alguns
enfermos, determinar melhor admissdo em UTI, dentre outros.

Os sistemas de escores prognoésticos em UTls podem se dividir em dois grupos: os
escores de disfuncao organica e os modelos progndsticos de gravidade da doenca. Os
primeiros conseguem descrever desarranjos fisioldgicos por sistemas de orgéos,
avaliando sua extensao e gravidade. Os ultimos utilizam aspectos referentes a natureza
da doenca atual, as comorbidades, se presentes, e os dados fisiolégicos, objetivando, a

partir da analise da gravidade, prever a probabilidade de ocorréncia do desfecho de
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morte. Outra possivel classificacdo dos indices progndsticos seria a divisao entre perfis
especificos (para doentes coronariopatas, cirurgicos, por exemplo) e gerais.

Nesse capitulo revisaremos o indice prognoéstico SAPS 3 (3* versao). Utilizaremos
artigos relevantes dos ultimos anos obtidos através da plataforma PubMed e LILACS

para nossa explanacao.

SAPS - Origem

Alguns indices progndsticos possuem versoes diferentes conforme evoluem,
sendo, no geral, as versdes atuais mais precisas que as antigas. Quanto ao SAPS, sua
primeira versao de 1984 fora criada a partir de dados de 2 UTIs da Franca. Ja a segunda
versao, de 1993 adveio de um modelo desenhado com auxilio de dados de quase 140 UTls
européias (de 12 paises). Mais de 13000 doentes foram estudados. Essa segunda versao,
multinacional, ainda é utilizada em alguns estudos no continente europeu.

A terceira versdo do SAPS, a mais atualizada, publicada em 2006, fora
desenvolvida pela Sociedade Europeia de Medicina Intensiva. Foram analisados
retrospectivamente dados de 16.784 enfermos (maioria da Europa) de UTls de 35 paises

de todos os continentes em 2002.

Visao geral do SAPS 3

O SAPS 3 prevé a mortalidade hospitalar na admissdo na UTI, ao utilizar
caracteristicas do doente, as circunstancias para admissao na UTIl e disturbios
fisiologicos presentes na admissao na UTI. Logo, os autores admitem a hipotese de que
os fatores e as circunstancias do paciente que envolvem a admissao na UTI, combinados
com os disturbios fisioldogicos do paciente na admissdo na UTI na primeira hora
proporcionam contemplar um melhor panorama do progndstico (chance de morte) na UTI.

Para o escore SAPS 3, sao analisadas 20 variaveis, das quais 15 constituem parametros
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clinicos e 5 constituem dados laboratoriais. Os dados relacionados as variaveis
fisioldégicas serdo colhidos dentro de 1h da admissdo na UTL.

O tipo de admissao é importante aqui: se clinica, se cirdrgica emergencial ou
cirurgica ndo emergencial (programada). O uso de drogas vasoativas também sera
pontuado, se esse for o caso. As equacoes desse indice sdo ajustadas para as regides nas

quais foram coletados os dados originalmente. No endereco eletrénico www.saps3.org

encontra-se disponivel uma planilha para seu calculo.

Performance do SAPS 3

O conhecimento a respeito de um desfecho, negativo ou positivo, possui o
potencial de auxiliar a equipe médica e mesmo o enfermo e sua familia em relacao as
opcoes terapéuticas. Convém ressaltar que, de forma geral, dada a complexidade do
processo de resultados finais devida aos multiplos fatores influenciadores, os indices
prognosticos nao devem ser utilizados para avaliagdes individuais de doentes.

O SAPS 3 tem apresentado boa discriminacdo em varias populacées de estudo.
Lembrando que a discriminacdo avalia a habilidade do indice em diferenciar os
enfermos que irdo sobreviver daqueles que irdo a d6bito. Tal avaliacao é efetivada pela
analise da curva ROC (Receiver Operating Characteristic). A acuracia do indice sera tanto
maior quanto maior for a area sob a curva.

Ha alguns anos foi demonstrado que o SAPS 3 possivelmente seria o mais preciso
indice progndstico geral na UTI. Porém ha de ser dito que, como todo indice prognostico,
€ provavel que esse sistema venha sofrendo nos ultimos anos com o fenémeno de

deterioracao de desempenho (calibragao mais precisamente).

Calculando

Percebe-se que os 20 quesitos do SAPS 3 estao divididos em 3 partes: dados
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demograficos, dados da fisiologia/laboratério dentro de 1 h da admissdo na UTI e razées
para internacdo na UTIl. Quanto a demografia, a idade do paciente € o primeiro dado
anotado (primeira aba de importancia). Logo em seguida temos a aba de comorbidades,
pois comorbidades sérias como cirrose hepatica e tumor de linhagem hematoldgica sao
notdrios para o calculo do SAPS 3.

A aba de diagnoéstico principal (o que traz o doente a UTI) igualmente participa do
calculo. Diagnosticos secundarios adicionalmente sao expostos. Procedéncia e o tipo de
internacao sdo outros dados cruciais. As complicacées do primeiro dia hdo de ser
abrangidas. Considera-se também o uso de aminas vasoativas por mais que 60 minutos
antes da admissdo. Dados fisiolégicos laboratoriais da primeira hora de UTI devem ser
obtidos. Se nao foram coletados esses exames na hora 1, entdo essa aba é salva em
branco.

Ao final tem-se uma pontuacéao, a probabilidade de 6bito por equacao padrao e a
ajustada para o continente em questdo (América Latina em nosso caso). A pontuacao
final dos 20 quesitos varia de O a 217 pontos, sendo tanto maior a gravidade e chance de
morte quanto maior esse resultado somatorio.

Vamos para os minimos detalhes: O escore SAPS 3 é calculado a partir da analise

de cada uma das variaveis a seguir conforme a tabela 1.

Tabela 1- Calculo do SAPS 3

Variavel Pontos

Admissao na UTI Cada paciente recebe uma 16
compensagao de 16 pontos
por ter sido admitido (para
evitar pontuagdes SAPS 3
negativas)

Idade em anos <40 0]
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40-59 5
60-69
70-74 13
75-79 15
>80 18
Comorbidades Quimioterapia, Tratamento para cancer 3
imunossupressao, Insuficiéncia cardiaca (NYHA
radioterapia, uso de V)
esteroides Cancer hematologico 6
Cirrose 8
AIDS 8
Cancer metastatico 1l
Tempo de <14 0]
internagao antes 14-27 6
da admissao na >28 7
UTI, dias
Localizagao intra- Emergéncia
hospitalar antes da Outra UTI
admissao na UTI Outro setor/ala
Uso de opgoes Outra/Nenhuma
terapéuticas antes Drogas vasoativas 3
da admissao na UTI
Admissao Planejada o
planejada Nao planejada 3
Motivo da Se ambas razdes estiverem  Cardiovascular: arritmias -5
admissao presentes, apenas o pior Neurolégico: convulsdes -4
valor (-4) é pontuado Cardiovascular: choque 3
hipovolémico, hemorragico
Digestivo: Outro/ abdome 3
agudo
Neurolégico: coma, estupor, 4

paciente obnubilado,
disturbios de vigilia,
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confusao, agitacao, delirium

Cardiovascular: Choque 5
septico
Cardiovascular: choque 5
anafilatico, choque misto e
indefinido

Faléncia hepatica 6
Neurolégico: déficit focal 7
Digestivo: pancreatite 9

severa

Neurolégica: efeitodemassa 10

Outra 0]

Sitio anatébmico da Transplante -1
cirurgia Cirurgia por Trauma -8
Cirurgia cardiaca: -6

Revascularizagao sem

cirurgia valvar

Neurocirurgia: Acidente 5
cerebrovascular
Outra cirurgia 0]
Condicao cirurgica Cirurgia programada 0]
no momento da Nao cirurgico 5
admissao
Cirurgia de emergéncia 6
Infeccao aguda no Outra/nenhuma o
momento da Nosocomial
admissao Respiratoria 5
Escala de coma de A menor em 1h apds 213
Glasgow admissao na UTI 7-12
6
5 10
3-4 15
Bilirrubina total, A maior em 1h apos <2 mg/dL (<34.2 ymol/L) (0]
mg/dL (pmol/L) admissao na UTI 2-5.9 mg/dL (34.2-1025 4
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pmol/L)
26 mg/dL (2102.6 pmol/L) 5
Temperatura A maior em 1h apds 235 °C (295 °F) 0
corporal, °C (°F) admissdo na UTI <35 °C (<95 °F) 7
Creatinina, mg/dL A maior em 1h apos <1.2 mg/dL (<106.1 umol/L) 0]
(pmol/L) admissdo na UTI 12-19 mg/dL (106.1-176.7 2
pmol/L)
2-3.4 mg/dL (176.8-309.3 7
pmol/L)
23.5 mg/dL (2309.4 umol/L) 8
Frequéncia A maior em 1h ap6s <120
cardiaca, admissao na UTI 120-159
batimentos por =160
minuto
Leucocitos, G/L A menor em 1h apos <15 0
admissao na UTI 215 2
pH A menor em 1h apos >7.25
admissao na UTI <7.25 3
Plaquetas, G/L A menor em 1h apds =100 o
admissao na UTI 50-99 5
20-49 8
<20 13
Pressao sanguinea A menor em 1h apds =120 o
sistolica, mmHg admissao na UTI 70-119 3
40-69 8
<40 n
Oxigenagao Pa0,=60 e sem VM
Pa0,<60 e sem VM
Pa0,/Fi0,2100 com VM
Pa0,/FiO, <100 com VM 1

Fonte: Adaptada de Moreno et al. (2005).
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A predicao do risco de mortalidade se da da seguinte forma: A pontuacdo
individual do paciente é somada em cada critério e o resultado é aplicado em uma

férmula.

Probabilidade de morte (%) =e” / (1+e*X),

Onde X = -32.6659 + In (soma total SAPS 3 +20.5958) x 7.3068

CONCLUSAO

O indice progndstico geral SAPS 3 (versdo mais recente), embora demorado para
ser adquirido (uma vez que prescinde de 20 variaveis para o seu calculo), possui boa
capacidade de predicdo de 6bito em amplos grupos de doentes criticos. Fatores e
circunstancias do paciente a admissdo na UTI em combinacdo com os disturbios

fisiologicos do doente na admissao na UTI foram a “receita” que proporcionou essa

performance do SAPS 3 em predizer mortalidade hospitalar.
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Etapas dos cuidados paliativos: integracao entre atencao
primaria e terciaria para fortalecer o cuidado longitudinal e

centrado na pessoa

Thais Pimentel Barbosa
Carlos Alberto Barbosa Neto

Marco Tulio Aguiar Mourdo Ribeiro

“Curar quando possivel; aliviar quando necessario; consolar sempre”.

Hipocrates

Voltar

INTRODUGAO

Os cuidados paliativos, enquanto abordagem estruturada, tém raizes no
movimento hospice britdnico da década de 1960, liderado por Cicely Saunders, cujo
trabalho marcou uma virada humanista na atencao a terminalidade (CLARK, 2016). A
partir da critica a desumanizacdo da medicina frente a morte, esse movimento
consolidou praticas voltadas ao alivio do sofrimento e a integralidade do cuidado. Nas
décadas seguintes, o modelo se expandiu em diferentes paises, adaptando-se a
contextos socioculturais e ganhando reconhecimento internacional como um direito
humano fundamental a saude.

A transicao epidemiolégica e o envelhecimento populacional resultaram no
aumento da prevaléncia de doencas crénicas progressivas e ameacadoras a vida, como

canceres em estagio avancado, deméncias, insuficiéncia cardiaca e doencas pulmonares
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obstrutivas. Diante dessa nova realidade, os cuidados paliativos surgem como uma
estratégia fundamental na assisténcia integral a saude, buscando aliviar o sofrimento e
promover qualidade de vida, mesmo quando a cura nao é mais possivel.

A criacdo da Politica Nacional de Cuidados Paliativos (PNCP) no Sistema Unico de
Saude (SUS), em 2024, ¢ um passo fundamental para que o cuidado em saude va além da
cura e reconheca a dignidade de cada pessoa em seu processo de adoecimento. Pela
primeira vez, temos uma diretriz nacional que valoriza ndo apenas o controle de
sintomas, mas também o acolhimento das dimensdes emocionais, sociais e espirituais,
garantindo que pacientes e familias nao enfrentem o sofrimento sozinhos. Ao prever
equipes multiprofissionais, financiamento especifico e formacao de profissionais em
todo o pais, a PNCP reafirma que o direito a um cuidado compassivo e integral deve estar
disponivel a todos, em qualquer regido do Brasil.

Segundo a Organizacdo Mundial da Saude (OMS), os cuidados paliativos sdo uma
abordagem que busca melhorar a qualidade de vida de pacientes e familiares diante de
doencas ameacadoras da vida, por meio da prevencéao e do alivio do sofrimento, além da
identificacdo precoce, avaliacdo e tratamento de problemas fisicos, psicossociais e
espirituais.

No Brasil, a Atencao Primaria a Saude (APS), por meio da Medicina de Familia e
Comunidade (MFC), é reconhecida como o ponto de atencdao mais proximo da
comunidade e, portanto, estratégico para a oferta de cuidados paliativos no territério. O
cuidado longitudinal, o conhecimento do contexto familiar e a continuidade da atencao
colocam os profissionais da APS em posicao privilegiada para identificar e acompanhar
pessoas em situagcdes complexas, inclusive em fases avancadas de adoecimento.

A Organizacdao Mundial da Saude orienta que os cuidados paliativos sejam
integrados o quanto antes a Atencdo Primaria a Saude, como parte do compromisso de

garantir a Cobertura Universal de Saide (UHC). Essa abordagem reconhece que grande
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parte do sofrimento evitavel acontece fora dos hospitais e que ele pode ser
significativamente reduzido quando equipes comunitarias bem preparadas oferecem
cuidado continuo, proximo de onde as pessoas vivem, conectadas a toda a rede de
atencao. Experiéncias internacionais mostram que essa integracao ndo apenas melhora a
qualidade de vida dos pacientes e familiares, mas também fortalece a equidade no
acesso aos cuidados.

Contudo, ainda muitos pacientes sao inicialmente identificados como elegiveis
para cuidados paliativos no ambiente hospitalar, especialmente em unidades de
emergéncia e de terapia intensiva, apds episddios de descompensacao clinica e perda
funcional significativa. Essa realidade reforca a importancia da integracdo entre os
niveis de atengdo a saude, garantindo continuidade do cuidado e evitando a
fragmentacao da assisténcia.

Apesar da consolidacao pratica dos cuidados paliativos em varias regides do
Brasil, o pais ainda carece de uma regulamentacao clara sobre modelos como o hospice,
apesar da existéncia de praticas que ja seguem essa légica, como as Casas de Cuidados,
unidades de transicao e instituicdes filantropicas.

Modelos internacionais demonstram que a integracdo dos cuidados paliativos
com a atencao primaria, a existéncia de unidades de transicdo e hospices sao
fundamentais para garantir cobertura universal e equidade nos cuidados de fim de vida.

Nesse contexto, este capitulo tem como objetivo apresentar as etapas
fundamentais dos cuidados paliativos, destacando ferramentas de avaliacao, estratégias
de planejamento terapéutico e a articulacdo necessaria entre o cuidado hospitalar
(Atencéo Terciaria) e o cuidado comunitario (Atencao Primaria), promovendo um modelo
de atencao centrado na pessoa, humanizado e sustentavel. Além de reforcar a
importancia do cuidado longitudinal e evidenciar o papel da coordenacao do cuidado da

MFC.
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FASE 1- IDENTIFICAGAO DA NECESSIDADE DE CUIDADOS PALIATIVOS

A identificacdo precoce de pacientes com potencial beneficio de cuidados
paliativos é essencial para promover uma trajetoria mais digna durante o adoecimento e
a morte, além de facilitar a coordenacdo do cuidado. Essa identificagcdo pode ocorrer
tanto no ambiente ambulatorial quanto hospitalar, e sua efetividade depende da
integracao entre os servicos de salide, com comunicacao clara entre as equipes e troca
de informacdes clinicas e contextuais nos diferentes niveis de atencao.

A evolucao do cuidado pode ser representada pela curva de cuidados paliativos,
que ilustra a mudanca gradual do foco terapéutico ao longo do tempo. Inicialmente, os
cuidados podem ser direcionados a cura ou ao controle da doenca; a medida que a
condicao avanga, o foco se desloca para o alivio do sofrimento, manutencdo da
funcionalidade e qualidade de vida, sempre respeitando os desejos do paciente. Essa
perspectiva reforca a importancia da identificacao precoce e do planejamento continuo,
permitindo que a APS acompanhe o paciente de forma articulada com o hospital,
garantindo uma transicdo segura e minimizando o sofrimento evitavel.

A alta hospitalar de um paciente com doenca crénica avangada € um momento
critico que exige contrarreferéncia estruturada, incluindo resumo do quadro clinico,
registro de escalas funcionais, orientagcdes terapéuticas e metas definidas. Ao receber
esse paciente, a APS deve estar preparada para dar continuidade ao cuidado, acolher a
familia, revisar os objetivos terapéuticos e ajustar o plano conforme os recursos

disponiveis e a realidade do domicilio.
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Figura 1- Onde inserimos os cuidados paliativos

Beneficio
Potencial

Pessoas em Risco
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Cuidadosao  deVida
Fim daVida \Processo

) N
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Terapia
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Terapia
Redutora
de Risco

Cuidados PalisiiER

DIAGNOSTICO MORTE

TEMPO #
RISCO DOENCA LUTO
AGUDA CRONICA AVANGADA

AMEAGCADORA DA VIDA

Fonte: Sociedade Brasileira de Geriatria e Gerontologia (2015).

Ferramentas de triagem e escalas de avaliacao

Diversas escalas e instrumentos tém sido utilizados para padronizar a triagem e a

avaliacao inicial de pacientes com potencial beneficio de cuidados paliativos:

SPICT-BR: lista de condic¢bes clinicas e indicadores de declinio para identificar
pacientes que necessitam de cuidados paliativos precoces.

ECOG Performance Status: avalia o nivel de atividade fisica, auxiliando no
prognodstico e na tolerancia a tratamentos.

Palliative Performance Scale (PPS): classifica desempenho funcional em doencas
avancadas, util para definir metas de cuidado e estimar sobrevida.

Palliative Prognostic Index (PPI): combina dados clinicos e indices funcionais
para estimar a sobrevida, sendo uma ferramenta importante para decisées
terapéuticas.

Escala de Rankin Modificada: avalia grau de incapacidade funcional,

especialmente apos eventos neurologicos (e.g., AVC).
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® Escala de Zarit: avalia sobrecarga do cuidador, essencial para planejamento do

cuidado domiciliar.

LY

Essas ferramentas devem ser utilizadas de forma complementar a avaliacao

clinica, com énfase no dialogo com o paciente e sua familia.

Figura 2 - SPICT-BR: Supportive and Palliative Care Indicators Tool - Brasil

>«
University of
St Andrews

Supportive and Palliative Care
Indicators Tool (SPICT-BR )

0 SPICT & utilizado para ajudar a identificar pessoas cuja saiude esta deteriorando. Avalie quanto
as necessidades de suporte e cuidados paliativos nao atendidas. Plano de cuidados.

Procure por indicadores gerais de salide em deterioragao.
= Internagao(oes) hospitalar(es) nao programada(s).

= Declinio funcional progressivo com limitada reversibilidade. (Ex.: A pessoa permanece na cama ou numa
cadeira mais da metade do tempo).

= A pessoa depende de outros para cuidados pessoais devido ao aumento de problemas fisicos e/ou de
saude mental. O cuidador necessita de mais ajuda e suporte.

= Perda de peso progressiva; permanece abaixo do peso; baixa massa muscular.

= Sintomas persistentes apesar do tratamento otimizado da(s) condigéo(6es) de base.

= A pessoa (ou a familia) solicita cuidados paliativos; opta por reduzir, parar ou ndo fazer o tratamento; ou
deseja focar na qualidade de vida.

Procure por indicadores clinicos de uma ou mais condicdes de saiide que limitam a vida.

Cancer Doenca cardiovascular Doenca renal

Capacidade funcional em declinio
devido a progressao do cancer.

Muito debilitado(a) para o tratamenio
do cancer ou o tratamento tem
finalidade de controle dos sintomas.

Insufici&éncia cardiaca ou doenga
arterial coronaria extensa, refratarias
ao tratamento otimizado; com falta de
ar ou dor no peito em repouso ou ao
minimo esforgo.

Doenga vascular periférica grave,

Estagios 4 ou 5 de doencga renal
cronica (TFG< 30ml/mi) com
deterioragio da saude.

Insuficiéncia renal como fator
complicador para outras condicbes
limitantes ou tratamentos.

tualizagoes, cadastre-se no SPICT website (www.spict.org.uk)

o
Deméncia/ fragilidade inoperavel. Parar ou n3o iniciar dialise. g
Incapaz de vestir-se, caminhar ou - z = '
comer sem ajuda. Doenca resplratorlp Doenca hepitica é
Comendo e bebendo menos; fal: ltau Eng: 2"." g?;’?:;gﬂgg‘%tggvz‘ﬁﬁ?n"; Cirrose com uma ou mais =
dificuldade com a degluticao. esforgo entre as exacerbagoes. complicactes no Ultimo ano: '‘E
—_— — i = Ascite refrataria a diuréticos; ‘w
Incontinéncia urinaria e fecal. Hipoxia persistente que necessita de - Encefalopatia hepatica; E
Incapaz de se comunicar através da oxigenioterapia continua. : g;ﬁg%?:g:&:ﬁ;;%?al' s
fala; pouca interag&o social. Ja precisou de ventilagéo invasiva para - Sangramentos recorrentes de &
Quedas frequentes; fratura de fémur. insuficiéncia respiratdria ou a intubagéo varizes decorrentes de
orotraqueal é contraindicada. hipertensaoc portal.
Episadios frequentes de febre ou T I e ey T el
infecgdes; pneumonia aspirativa. Outras condigﬁes ransplante de figado nao & possivel.
Doen neurologi Deterioracdo com outras condigées, miiltiplas condicGes e/ou complicacGes
nehea WoagIca irreversiveis; o melhor tratamento disponivel resulta em wum desfecho
Deteriorag&o progressiva da desfavoravel.
capacidade fisica e/ou da fungdo
it te ia - - -
e e cERESERE Revisar o cuidado atual e o plano de cuidados.
Problema de fala com dificuldade = Revise o tratamento e os medicamentos atuais para garantir que a
crescente de comunicagédo efou pessoa receba o cuidado otimizado; diminuir a polifarmacia.
dificuldade progressiva de degluticao. - - — -
= Considere o encaminhamento para avaliagao para uma equipe de
Pneumonia aspirativa recorrente; falta Cuidados Paliativos se os sintomas ou problemas forem complexos e
de ar ou insuficiéncia respiratoria. dificeis de manejar.
-
Paralisia persistente apés acidente = Elaborar um plano de cuidados para o momento atual e para o futuro !
vascular cerebral com perda com a pessoa e seus familiares/pessoas proximas. Apoiar os <Y
significativa da funcionalidade e cuidadores. —
incapacidade continua. - e . (=3
= Planejar com antecedéncia caso seja provavel a perda da o
capacidade de tomada de decisao. o

= Registrar, compartilhar e revisar os planos de cuidados.

Fonte: Adaptada de Gomes et al. (2021).
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Quadro 1 - Escala ECOG Performance Status

ECOG

O - Completamente ativo, capaz de realizar todas as suas
atividades sem restricao

Karnofsky 90-100%

1 - Restricdo a atividades fisicas rigorosas, € capaz de
trabalhos leves e de natureza sedentaria

Karnofsky 70-80%

2 - Capaz de realizar todos os auto-cuidados, mas incapaz de

realizar qualquer atividade de trabalho; em pé

aproximadamente 50% das horas em que o paciente esta
acordado

Karnofsky 50-60%

3 - Capaz de realizar somente auto-cuidados limitados,
confinado ao leito ou cadeira mais de 50% das horas em que o
paciente esta acordado

Karnofsky 30-40%

4 - Completamente incapaz de realizar auto-cuidados basico, Karnofsky <30%
totalmente confinado ao leito e a cadeira
Fonte: Adaptado de Oken et al. (1982).
Quadro 2 - Palliative Performance Scale (PPS)
PPS Deambulacao Atividade e Auto- Ingesta Nivelda
evidénciada cuidado consciéncia
doenca
PPS Completa Atividade Completo Normal Completa
100% normal e
trabalho; sem
evidéncia de
doenga
PPS Completa Atividade Completo Normal Completa
90% normal e
trabalho; alguma
evidéncia de
doenca
PPS Completa Atividade Completo Normal Completa
80% normal com ou
esforco; alguma reduzida
evidéncia de
doenca
PPS Reduzida Incapaz parao Completo Normal Completa
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70% trabalho; doenca ou
significativa reduzida
PPS Reduzida Incapaz para Assisténcia Normal | Completaou
60% hobbies/trabalho ocasional ou periodos de
domeéstico; reduzida confusao
doenga
significativa
PPS Maior parte do Incapacitado Assisténcia Normal | Completaou
50% tempo para qualquer consideravel ou periodos de
sentado ou trabalho; doenca reduzida confusao
deitado extensa
PPS Maior parte do | Incapaz para a Assisténcia Normal | Completaou
40% tempo maioria das quase ou sonoléncia
acamado atividades; completa reduzida
doenca extensa +/-confusao
PPS Totalmente Incapaz para Dependéncia | Normal | Completaou
30% acamado qualquer completa ou sonoléncia
atividade; reduzida
doenca extensa +/-confusao
PPS Totalmente Incapaz para Dependéncia | Minima a | Completa ou
20% acamado qualquer completa pequenos | sonoléncia
atividade; goles
doenca extensa +/-confusao
PPS Totalmente Incapaz para Dependéncia | Cuidados | Sonolento
10% acamado qualquer completa coma ou coma
atividade; boca
doenca extensa +/-confusao
PPS Morte - - - -
0%

Fonte: Aptado de Anderson et al. (1996).

Tabela 1 - Palliative Prognostic Index (PPI)

Aspecto avaliado Escore parcial
PPS
10-20
30-50 25
>60 o
INGESTA ORAL
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Minima ou pequenos goles 25
Reduzida, mas engole
Normal )
EDEMA
Presente 1
Ausente 0
DISPNEIA EM REPOUSO
Presente 35
Ausente 0
DELIRIUM
Presente 4
Ausente 0
Soma dos escores Resultado
PPI>6 Sobrevida menor que 3 semanas
PPI>4 Sobrevida menor que 6 semanas
PPI<4 Sobrevida maior que 6 semanas

Fonte: Adaptada de Ellershaw e Tibbles (1997).

Quadro 3 - Escala de Rankin Modificada

GRAU DESCRICAO

o Sem sintomas

1 Nenhuma deficiéncia significativa, a | Capaz de conduzir todos os deveres

despeito dos sintomas e atividades habituais

2 Leve deficiéncia Incapaz conduzir todas as atividades
de antes, mas é capaz de cuidar dos
proprios interesses sem assisténcia

3 Deficiéncia moderada Requer alguma ajuda mas é capaz
de caminhar sem assisténcia (pode
usar bengala ou andador)

4 Deficiéncia moderadamente grave Incapaz de caminhar sem assisténcia
e incapaz de atender as proprias
necessidades fisioldgicas sem
assisténcia

5 Deficiéncia grave Confinado a cama, incontinente,
requerendo cuidados e atencao
constante de enfermagem

6 | Obito

Fonte: Adaptado de Rankin et al. (1957).
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Quadro 4 - Escala de Zarit para Sobrecarga do Cuidador

ESCALA DE ZARIT
Nunca Quase As vezes Frequentemente Quase
(1ponto) nunca (3 pontos) (4 pontos) sempre
(2 pontos) (5 pontos)

1. Sente que, por
causa do tempo que
utiliza com o seu
familiar/doente ja
tem

nao tempo

suficiente para vocé

mesmo?
2.Sente-se
estressado/angusti
ado por ter que
cuidar do seu

familiar/doente e
ao mesmo tempo
ser responsavel por
outras tarefas? (ex:
cuidar de outros
familiares, ter que

trabalhar).

3. Acha
situacdo atual afeta

que a

a sua relagcdao com
amigos ou outros
elementos da
familia de uma

forma negativa?

4. Sente-se exausto
quando tem de
estar junto do seu

familiar/doente?

5. Sente
saude

que sua

tem sido
afetada por ter que
cuidar do seu

familiar/doente?

6.Sente que tem
perdido o controle
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da sua vida desde
que a doenca o seu
familiar/doente se

manifestou?

4. No geral, sente-se
muito
sobrecarregado por
ter que cuidar do
seu
familiar/doente?

Soma dos escores

Leve até 14 pontos
Moderada 15 a 21 pontos
Grave acima de 22 pontos

Fonte: Adaptado de Zarit, Reever e Bach-Peterson (1980).

FASE 2- AVALIAGAO GLOBAL E PLANEJAMENTO DO CUIDADO

Apds a identificacdo da elegibilidade, € necessario realizar uma avaliacao

multidimensional, que considera o paciente em sua totalidade: corpo, mente, contexto

social e espiritualidade. Essa abordagem é compativel com os principios da MFC e

fundamental para a elaboragao de um plano terapéutico centrado nas reais necessidades

da pessoa.

A avaliacao deve considerar:

® Sintomas fisicos (como dor, dispneia, fadiga);

® Capacidade funcional,;

® Sofrimento emocional e espiritual;

® Condigoes do domicilio e da rede de apoio;

® Sobrecarga do cuidador;

® Diretivas antecipadas de vontade.

O plano terapéutico compartilhado deve

ser construido com base nesse

levantamento, envolvendo a equipe, o paciente e seus familiares. Deve conter metas
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realistas, com ou sem perspectiva curativa, respeitar o desejo da pessoa em relagdo ao
local de cuidado e morte, e prever estratégias de manejo de sintomas.

Se o paciente tiver vindo de internagdao recente, € necessario revisar as
informacgodes do hospital, acolher a familia, ajustar medicacGes e garantir o seguimento

no domicilio, evitando condutas futeis ou intervengdes desnecessarias.

FASE 3 - CONTROLE DE SINTOMAS E INTERVEN(;GES TERAPEUTICAS

O controle eficaz dos sintomas € um dos pilares centrais dos cuidados paliativos.
Ele ndo se limita a prescricdio de medicamentos, mas envolve uma abordagem
multidimensional, centrada na percepcao do sofrimento e na melhora da funcionalidade
e bem-estar da pessoa adoecida. A APS tem um papel fundamental nesse processo,
sobretudo no manejo ambulatorial e domiciliar de sintomas persistentes, garantindo
continuidade do cuidado iniciado no ambiente hospitalar. A atencdo domiciliar, nesse
sentido, é percebida como espaco privilegiado para promover alivio do sofrimento de
forma personalizada, com fortalecimento do vinculo e do protagonismo familiar no

cuidado.

Principais sintomas em cuidados paliativos

Os sintomas mais comuns relatados por pacientes em cuidados paliativos incluem:
® Dor: pode ser continua ou episddica, de origem somatica, visceral ou
neuropatica. O uso da Escala Visual Analdgica (EVA) ou da Numérica (O a

10) facilita a avaliacdo da intensidade da dor e o ajuste terapéutico.
® Dispneia: comum em doencas pulmonares e cardiacas, exige avaliacao
cuidadosa e, muitas vezes, intervencoes farmacolégicas e nao

farmacologicas.
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® Nauseas e vomitos, fadiga, constipacao intestinal, insénia e ansiedade
sdo igualmente prevalentes.
® Delirium e agitacdo em pacientes em fase terminal requerem manejo
imediato e abordagem da causa base.
Ferramentas como o Edmonton Symptom Assessment System (ESAS) ajudam na
avaliacao sistematica de multiplos sintomas e permitem o monitoramento da evolucao

ao longo do tempo.

Figura 3 - Edmonton Symptom Assessment System (ESAS)

Circule o numero que melhor descreve como vocé se sente AGORA

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Sem dor Pior dor possivel’
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Sem cansago Pior cansacgo possivelr
1} 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Sem sonoléncia Pior sonoléncia possivelr
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Sem nausea Pior nausea possivel
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Com apetite Pior falta de apetite possivel
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Sem falta de ar Pior falta de ar possivel
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Sem depressao Pior depressao possivel'
1} 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Sem ansiedade Pior ansiedade possivel
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Com bem-estar Pior mal-estar possivel
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Outro problema
Fonte: Adaptada de Monteiro, Almeida e Kruse (2013).
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Continuidade do cuidado entre hospital e territorio

Ao receber um paciente com necessidades paliativas no domicilio, a equipe da

APS deve revisar as medicagoes prescritas no hospital, confirmar o plano terapéutico e

adapta-lo a realidade da familia e dos servigos locais. Algumas estratégias fundamentais

incluem:

Avaliar a disponibilidade de medicamentos essenciais na atencdo basica,
como opioides (ex: morfina), antieméticos e laxativos;

Reforcar a adesdo ao plano de cuidados sintomaticos iniciado no hospital,
inclusive medidas ndo farmacolégicas;

Identificar e registrar no prontuario os sintomas prevalentes e os
instrumentos utilizados para monitoramento;

Acompanhar a sobrecarga do cuidador, especialmente em casos de
dependéncia funcional, utilizando a Escala de Zarit para propor estratégias
de apoio;

Comunicacdo entre equipe hospitalar e equipe da APS quando necessario

para garantir uma melhor transicao do cuidado.

Essa transicdo bem-sucedida evita intervencdes desnecessarias, internacdes

evitaveis e sofrimento prolongado.

Na continuidade do cuidado, o paciente apds uma alta hospitalar deve ser

atendido em visita domiciliar o mais breve possivel, quando o médico assistente

realizara, além dos pontos ja citados, a aplicacao da Escala de Risco e Vulnerabilidade,

que ira guiar a periodicidade das visitas domiciliares.

Quadro 5 - Escala de Risco e Vulnerabilidade

Indicador Situacao Escorederiscoe Pontuacao
vulnerabilidade: obtida:
Idade 75 a 84 anos 1
> 85 anos 2
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Multimorbidade N° de comorbidades (= 5) 2
Descompensacao clinica 5
Polifarmacia N° de medicamentos (= 5) 2
Dependéncia AVDs instrumentais 1
funcional AVDs Basicas e 2
Instrumentais
Mobilidade Dificuldade de marcha 1
Risco de queda 2
Acamado 3
Suporte familiar Disfuncao familiar 1
Sobrecarga do cuidador 1
Fragilidade Sindrome demencial, 2 (cada)
depressao, Parkinson,
neoplasia, sarcopenia,
desnutricao, disfagia,
incontinéncia, Paralisia
cerebral
Cuidados paliativos PPS(*) 80 A 100
PPS50 A 70
PPS 30 A50
PPS <20 10
*PPS: Palliative Performance
Scale
Total

Fonte: Pinheiro et al. (2019).
Medicacgoes e seguranca no uso domiciliar

A administracdo de medicamentos em casa exige orientacdes claras para os
cuidadores, com atencao especial a:
® Correto preparo e diluicao de farmacos;
® Reconhecimento de efeitos adversos;
® Acesso ao profissional da equipe de referéncia para duvidas ou

intercorréncias.
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A presenca de um plano terapéutico documentado, com metas de controle de
sintomas e instrucées sobre ajustes de dose, reduz os erros e reforca a autonomia da
familia no cuidado.

O uso seguro de opioides, por exemplo, requer ndao apenas disponibilidade, mas
também formacao da equipe sobre indicagoes, titulagdes, manejo de efeitos adversos e
controle de estoques. Quando bem utilizados, opioides, como a morfina, podem ser
fundamentais para o alivio da dor e da dispneia, sem prejuizo a sobrevida ou risco
relevante de dependéncia em contexto paliativo.

Além disso, para pacientes com impossibilidade de administracdo destes
medicamentos por via oral ou intravenosa, podemos utilizar de forma segura a via por
hipodermoéclise tanto no ambiente hospitalar como em domicilio com a equipe
assistencial, assegurando alivio adequado dos sintomas do paciente em cuidados

paliativos.

FASE 4 - PLANEJAMENTO DO FIM DE VIDA E DIRETIVAS ANTECIPADAS

O planejamento do fim de vida € um componente essencial dos cuidados
paliativos, pois permite alinhar as decisdes clinicas aos valores, preferéncias e objetivos
de cada pessoa. Essa etapa deve ser iniciada antes da fase terminal da doencga,
idealmente apds a identificacdo da elegibilidade para cuidados paliativos, seja no
ambiente hospitalar ou na atengdo primaria.

No Brasil, embora a pratica das diretivas antecipadas de vontade (DAVs) ainda
enfrenta desafios culturais e legais, sua adocao vem crescendo como instrumento de
autonomia e dignidade para pacientes com doencas progressivas e incuraveis. A
Resolugéo n° 1.995/2012 do Conselho Federal de Medicina assegura ao paciente o direito
de expressar previamente seus desejos quanto a tratamentos futuros, inclusive a recusa

de intervencbes consideradas desproporcionais ou futeis. As DAVs devem,
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preferencialmente, estar registradas por escrito, com a ciéncia dos familiares, e devem

ser comunicadas a equipe assistente e serem registradas em prontuario.

A comunicacdo como ferramenta terapéutica

O planejamento do fim de vida exige dialogo aberto e continuo entre os
profissionais de saude, o paciente e sua familia. Cabe a equipe criar espacos seguros
para conversas sobre prognodstico, limitacdes terapéuticas e expectativas em relacao ao
processo de morrer.

A equipe da atencdo primaria desempenha um papel privilegiado nesse processo,
em razao da continuidade do vinculo e do conhecimento prévio da histéria de vida da
pessoa. Contudo, esse planejamento também pode ser iniciado no hospital,
especialmente em casos de internagdes recorrentes ou deterioracdo funcional
significativa. O ideal é que o plano estabelecido no ambiente hospitalar seja comunicado
a APS por meio de contrarreferéncia estruturada, incluindo as DAVs, se formalizadas, ou

anotacoes de preferéncias expressas.

Elementos do plano de fim de vida

O planejamento terapéutico voltado para o fim de vida pode incluir:
® Preferéncia por local de cuidado (domicilio, hospital, unidade de cuidados
paliativos);
® Decisao sobre suspensdo ou nao inicio de terapias invasivas (ventilacao
mecanica, nutricdo parenteral, hemodialise);
® Organizagao do cuidado domiciliar e identificacao do cuidador principal;

® Encaminhamento para suporte espiritual e psicoldgico, quando necessario.
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Essas decisbes devem ser reavaliadas periodicamente, considerando a progressao
clinica e possiveis mudancas nos desejos do paciente. A documentacdo dessas escolhas

deve constar no prontuario do paciente.

Apoio ao cuidador e manejo do luto antecipatorio

O fim da vida impacta profundamente os familiares e cuidadores. Muitos
vivenciam sofrimento psicoldgico, exaustao fisica e medo diante da responsabilidade de
cuidar de alguém em fase terminal. A equipe da APS deve oferecer suporte emocional
continuo e avaliar a sobrecarga familiar.

O processo de morrer, quando acompanhado no domicilio, proporciona maior
conexao entre equipe, paciente e familia, promovendo vivéncias mais humanizadas e
menos medicalizadas. Essa proximidade favorece o acolhimento emocional e fortalece a
rede de apoio no enfrentamento do luto antecipatdrio, processo natural vivido por
pacientes e familiares diante da proximidade da morte. O acompanhamento ativo
durante essa fase, com escuta qualificada e presenca empatica, pode contribuir

significativamente para a elaboracao saudavel do luto futuro.

FASE 5 - CUIDADO NA FASE FINAL DA VIDA, MORTEE LUTO

A fase final da vida representa um momento de intensificacdo dos cuidados
paliativos, focados no conforto, dignidade e apoio integral ao paciente e sua familia.
Essa etapa deve ser gerida de forma coordenada entre o hospital e a APS, visando uma

transicdo suave e humanizada.

Cuidado integrado hospitalar e domiciliar

Pacientes em fase terminal frequentemente necessitam de suporte intensivo para

manejo dos sintomas, especialmente dor, dispneia e agitacdo. Enquanto o hospital
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dispoe de recursos tecnolégicos e equipe multiprofissional especializada, a APS oferece
o cuidado longitudinal e a coordenacdo do cuidado, fundamentais para o
acompanhamento domiciliar.

A comunicagdo entre os niveis de atencdo deve ser constante, permitindo
atualizacao do plano de cuidados e rapido atendimento em situacdes de crise.
Estratégias como visitas domiciliares frequentes, telemonitoramento e plantées de
suporte ampliam a capacidade de resposta da APS e minimizam internacoes

desnecessarias.

Suporte ao paciente e a familia

7 =

O suporte emocional, espiritual e psicolégico é indispensavel para minimizar o
sofrimento na fase terminal. Além do paciente, os familiares e cuidadores recebem
atencao especial, com acompanhamento ativo da sobrecarga e orientagbes para o
manejo do luto.

Instrumentos como a Escala de Rankin auxiliam na avaliacdo da incapacidade

funcional extrema, orientando intervencées adequadas para conforto e mobilidade.

Morte e cuidados pos-6bito

A morte deve ser reconhecida e acolhida como um evento natural, com respeito a
cultura, valores e crencas do paciente e sua familia. A APS, junto com a equipe hospitalar,
deve garantir:

® Assisténcia imediata ao paciente no momento do 6bito;

® Comunicacao clara e sensivel com os familiares;

® Orientagoes sobre os procedimentos legais e administrativos pos-obito;

® Apoio ao luto, incluindo encaminhamento a grupos de apoio quando

necessario.
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O acompanhamento do processo de luto pela equipe de saude é fundamental para
prevenir complicacdes psicoldgicas, fortalecendo o vinculo comunitario e a saude

mental da familia.

CONCLUSAO

Os cuidados paliativos representam uma abordagem fundamental para garantir
qualidade de vida a pessoas com doencas avancadas, promovendo alivio do sofrimento
fisico, emocional, social e espiritual. A integracao eficiente entre o ambiente hospitalar e
a APS fortalece o cuidado longitudinal e centrado na pessoa, facilitando o planejamento
antecipado do fim de vida e o suporte a familia.

O uso de escalas validadas, como SPICT-BR, PPS, ECOG, PPI, Rankin e Zarit,
potencializa a avaliagdo e organizagao das intervengbes, permitindo respostas mais
adequadas as necessidades individuais.

Modelos internacionais demonstram que paises que priorizam a articulacao entre
niveis de atencdo, regulamentam praticas como o hospice e estruturam unidades
intermediarias de cuidado, como as unidades de transicao, alcancam melhores desfechos
em saude e respeito as preferéncias do paciente. No Brasil, apesar da presenca de
experiéncias exitosas, a auséncia de regulamentacao especifica para esses modelos
ainda representa um desafio para a consolidacao de uma politica nacional de cuidados
paliativos.

A implementacao de politicas e praticas que valorizem essa integracdo, com
formacao adequada dos profissionais, reconhecimento das equipes de APS e regulacao
clara sobre modelos como o hospice, é imprescindivel para o avanco dos cuidados

paliativos no contexto do SUS.
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Veia porta e o escore VExUS

Victor Batista da Silva Neto

Marcelo Lopes Barbosa

“Raramente a verdade é pura, e nunca é simples”.
Oscar Wilde

Voltar

INTRODUGAO

A infusdo de volume é uma etapa crucial na estabilizacdo de muitos doentes
criticos mal perfundidos, Como qualquer terapéutica ofertada, ao infundir-se liquidos
intravenosos podemos observar efeitos deletérios como por exemplo fenémenos
congestivos, hipernatremia, acidose hipercorémica, dentre outros. Evitar ou reduzir a
chance dessas intercorréncias iatrogénicas é naturalmente importante na conduta do
enfermo grave.

Uma das formas de se monitorizar tais fenbmenos congestivos a nivel de UTI
surgiu ha poucos anos: o escore VExUS. Embora repleto de pontos discutiveis, parece um
método interessante e promissor de quantificar congestao hepatica e renal, ambas
definidoras de piores desfechos em pacientes criticos.

Esse capitulo se dispde a focar na analise de um dos vasos estudados nesse
escore, a veia porta. Artigos relevantes dos ultimos 5 anos foram selecionados pelos

autores formando a base da discussao dessa revisao narrativa.
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DISCUSSAO

A ultrassonografia a beira-leito (POCUS - Point-of-Care Ultrasound) tornou-se
uma ferramenta valiosa na avaliacao hemodinamica de pacientes criticamente enfermos.
O escore VExUS (Venous Excess Ultrasound Score) foi recentemente proposto para
detectar congestdo venosa sistémica por meio da avaliacdo da veia cava inferior, veias
hepaticas, porta e renais. J& se sabe que congestao venosa progressiva pode culminar
em graves disfungdes organicas como insuficiéncia renal e disfuncao hepatica. Essa
relacdo se explica pela ideia da pressao de perfusao tecidual depender da diferenca
entre pressao arterial média e pressao venosa central.

Um dos vasos contemplados no escore VExUS ¢ a porta, cerne de nossa atencao a
partir de agora. Tecnicamente, a obtencao da imagem ultrassonografica da veia porta
parte de uma perspectiva coronal a qual oferece a partir do doppler pulsado uma forma
de onda mais continua, monofasica (pulsatilidade limitada), podendo ser acessada pela
janela subcostal. Assim, posiciona-se o transdutor convexo 1-2cm abaixo do processo
xifoide com marcador orientado para as 12 horas. Com uma inclinacdo suave para a
direita do paciente captura-se em eixo longo a veia hepatica (multifasica) drenando para
a veia cava inferior. Desliza-se, entao, ligeiramente o transdutor na direcao caudal para
observar o figado e o rim direito. Move-se, por fim, o transdutor anteriormente atraves
do abdémen do paciente para revelar a veia porta (paredes hiperecogénicas). A linha
axilar média pode ser outra opcao de referéncia inicial para posicionar o probe
curvilineo. Em caso de dificuldade, pode-se usar o artificio da escala de fluxo colorida
para identificacao, sendo o fluxo vermelho continuo convencionado para cima. Assim, se
fluxo avermelhado, deve tratar-se do movimento do sangue em direcao ao transdutor.
Uma vez identificada a veia porta em vermelho, ativa-se o modo doppler pulsado com o
volume da amostra dentro desse vaso para a melhor obtencao possivel da onda, a qual

sera estudada.
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A analise especificamente da veia porta por meio do VExUS torna-se merecedora
de grande atencdo tendo em vista a posicdo estratégica anatdmica desse vaso. E ponto
comum de drenagem de muitas visceras da cavidade abdominal e, portanto, traduzindo
o status volémico de forma mais imediata.

A veia porta drena parte do sangue abdominal para os sinusoides hepaticos
(canais de processamento) que, por sua vez, drenam para as veias hepaticas e para,
somente dai, tal volume se direcionar a veia cava inferior, e, finalmente, ao atrio direto.
Pode-se afirmar, dessa forma, que ha uma distancia relativamente longa e de maior
resisténcia da veia porta até o coracao, e que, portanto, faz com que o fluxo portal em
situagdes fisioldgicas seja monofasico (ndo pulsatil), acima da linha de base. Além disso,
esse fluxo tem direcao hepatopetal com uma velocidade meédia de cerca de 20cm/s.
Entretanto, em situacoes de aumento da congestao venosa, ha também um aumento do
fluxo retrégrado das veias hepaticas gerado pela contracao atrial. Isso se transmite para
os sinusoides hepaticos e posteriormente para a porta.Gera-se, assim, uma situacao de
impendancia da drenagem portal para o figado. Dito isso, o fluxo antes normal e de
aspecto ondulado, monofasico, se torna progressivamente pulsatil (similar as veias
hepaticas), tendendo a se agravar conforme se aumenta a congestao.

Em termos de classificacao objetiva, bem como formulacdo de uma escala de
gravidade, nao se atendo somente ao aspecto morfolégico do fluxo portal, é possivel
graduar a congestdo venosa portal com base no calculo do indice (ou fracao) de
pulsatilidade. Tal calculo se trata da variacdo da velocidade do fluxo sanguineo dentro
da veia porta ao longo das fases de sistole e diastole cardiacas, sendo a velocidade
minima mensurada no momento da sistole atrial e a velocidade maxima mensurada no
momento da diastole atrial. Dessa forma, fracao de pulsatilidade é matematicamente a
diferenca entre a velocidade maxima e a velocidade minima, divididos pela velocidade

maxima. O resultado deve ser multiplicado por 100.
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Um estudo de coorte avaliou diametro da veia cava inferior, fluxo venoso
hepatico e indice de pulsatilidade da veia porta como fatores de pontuacao do escore
VExUS. Considerou-se pulsatilidade < 30% como grau O ou normal, indice de
pulsatilidade entre 30 e 49% como grau 1 ou anormalidade leve, e, entre 50% e 100%
como grau 2 ou anormalidade grave. Observou-se claramente que quanto maior a
pulsatilidade portal maiores eram a congestao venosa e o risco de disfuncao renal.

Um estudo observacional unicéntrico que se propds a avaliar mudanca
hemodinamica a partir da remocdo de fluidos durante a hemodialise e que também
utilizou o escore VExUS seriado, corroborou mais ainda esse dado descrito
anteriormente da fracao de pulsatilidade.

No entanto, em alguns casos esse padrdo de pulsatilidade pode requerer mais
atencdo. Individuos magros e atletas podem demonstrar um aumento na pulsatilidade da
veia porta sem um aumento simultaneo na pressao atrial direita. Em pacientes com
cirrose ou até mesmo com hipertensao intra-abdominal, as ondas da veia porta desses
pacientes podem ser anormais, demonstrando fluxo hepatofugal.

Ha ainda o fenémeno da pseudopulsatilidade da veia porta. As vezes, interrupcdes
ritmicas no fluxo sao causadas pelo movimento do volume da amostra do doppler
pulsado para dentro e para fora do vaso, podendo mimetizar uma pulsatilidade.

Crucial ressaltar que, para vasos hepaticos e veia porta, € recomendado que a
velocidade de varredura do doppler seja ajustada em torno de 50 a 66,67 mm/s para
melhor analise morfolégica da onda por conta da obtencdao de uma melhor amostragem
com relacao aos ciclos cardiacos. Também é recomendado que o doppler pulsado esteja
calibrado em torno de 20-30cm/s para melhor captacdo do fluxo, impedindo assim

falsos diagnosticos.
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Outras limitacdes desse método no tocante a analise da porta seriam: trombose
desse vaso, fistulas arteriovenosas, numero e diversidade de pacientes insuficientes
para robustez de performance diagnéstica de congestao.

Adicionalmente vale frisar que é recomendado naturalmente que o VExUS seja
integrado ao quadro clinico-laboratorial do paciente, assim como sempre ser realizado
também o ultrassom point-of-care cardiopulmonar para melhores analises da
hemodinamica.

Conclui-se entao que o escore VExUS parece corresponder a uma ferramenta nao-
invasiva interessante na avaliacdo de congestdao venosa, podendo auxiliar na
determinacao do momento 6timo de interromper oferta de volume ou de sua remocao. A
porta € um dos vasos estudados por esse escore e pode nao ser tao complicada sua
analise ao doppler pulsado, embora existam algumas armadilhas e limitacdes nesse
caminho. No geral, quanto maior a pulsatilidade portal, mais congestdo venosa, mais

disfuncao renal.
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Posfacio

Voltar

Escrever nos dias atuais nao é tarefa qualquer. Ainda mais quando em conjunto
com demais autores. Cada um no seu mundo a parte, repleto de convites outros a tornar
a obra um desafio. Mas, aos poucos, fomos efetivando as duplas, os pequenos grupos.
Trabalhar em equipe sempre nos traz ensinamentos incriveis. Tanto cientificos, quanto
humanisticos. Iniciar e fechar cada capitulo se tornou uma jornada indelével.

A proposta foi sempre que cada assunto se tratasse de algo relevante no dia a dia
do intensivista. A tendéncia obedecida era de adicionar clareza, objetividade e
atualizacao dos textos. Sempre imaginei colegas da equipe multidisciplinar de nossas
UTls a folhear poucas paginas desse vade-mécum e no final exclamar: “Interessante..” E
se isso tiver sido a forca inicial para leituras além, conclui-se sobre objetivos alcancados.

A cada ano, entao, cintila um pequeno grande e-book a respeito de topicos da
sedutora Medicina Intensiva. E assim vamos “saindo das cavernas”. E ja nem somos mais

os mesmos da distante alvorada desses sublimes epitomes. A Arvore floresceu.

Marcelo Lopes Barbosa

Médico Intensivista
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