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Reanimacao cardiopulmonar

JOSE PAULO LADEIRA

INTRODUCAO

Antes da discussdo e da andlise das orientagdes para o atendimento da parada car-
diorrespiratdria (PCR), no ambiente da terapia intensiva, alguns aspectos devem ser con-
siderados. Sabe-se, por exemplo, que, quando as orienta¢des para atendimento da PCR
sdo elaboradas pelas organizagdes competentes, o foco do atendimento é voltado para a
vitima de PCR no ambiente extra-hospitalar. Os estudos realizados nesse ambiente ana-
lisam individuos com condi¢des fisiologicas e caracteristicas funcionais muito diferen-
tes daquelas encontradas nos pacientes das unidades de terapia intensiva (UTI). Como
exemplo dessas diferencas, a validade da aplicagdo de 1 mg de epinefrina a cada 3 a 5
minutos na PCR ¢é bem definida no ambiente extra-hospitalar, enquanto seu efeito e sua
efetividade sdo desconhecidos no paciente que faz uso de drogas vasoativas em doses
altas por varios dias e que apresenta PCR. Assim, para as orientagdes de atendimento
da PCR discutidas neste capitulo, o contexto em que elas foram elaboradas e a validade
de suas aplicagdes devem ser levados em conta. No entanto, nas novas diretrizes para
atendimento da PCR publicadas em 2015, a necessidade da andlise individualizada das
intervenc¢des propostas para a PCR intra-hospitalar e extra-hospitalar foi reconhecida.
Assim, em breve, deverdo surgir pesquisas, resultados e orientagdes especificas para o
paciente critico.

Na UTI, a entidade PCR pode se apresentar como um evento na evolu¢io de um
paciente nela internado ou como causa de admissdo do paciente que sobrevive a uma
PCR no ambiente extra-hospitalar. Na primeira situagdo, a extrapolacdo das orientagdes
relacionadas ao atendimento da PCR no ambiente extra-hospitalar para a UTT se justifica
pela falta de melhores evidéncias para essa populagdo, porém nio é isenta de criticas. Ja
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na condi¢do de suporte aos sobreviventes de PCR, existem evidéncias um pouco mais
consistentes.

Em virtude da curta janela temporal disponivel para reversio da PCR, indepen-
dentemente do ambiente em que ocorra, o atendimento deve ser entendido como uma
sequéncia de intervengdes aplicadas de forma integrada e continua. Essa sequéncia é cha-
mada de corrente da sobrevivéncia do atendimento cardiovascular de emergéncia, na
qual a falha de um elo compromete o resultado do atendimento como um todo. Nas novas
orientagdes publicadas em 2015, a cadeia de sobrevida recomendada para a PCR em
ambiente extra-hospitalar é um pouco diferente daquela recomendada paraa PCR no am-
biente intra-hospitalar (Figura 1). No primeiro, o elo inicial da cadeia de sobrevida é cons-
tituido pela vigildncia e pelo reconhecimento precoce da deterioragio clinica do paciente,

Ambiente intra-hospitalar

Vigilancia e prevencdo Reconhecimento e RCPimediata  Rapida desfibrilacdo  Suporte avancado

acionamento do de alta devidae
servico médico de qualidade cuidados pos-PCR
emergéncia

Profissionais de saude basica Equip.e dez o
ressuscitacdo hemod.

Ambiente extra-hospitalar

Reconhecimento e RCP imediata Rapida desfibrilacdo  Servicos médicos  Suporte avancado
acionamento do de alta basicos e avancados devidae
servico médico de qualidade de emergéncias cuidados p6s-PCR
emergéncia

Depto. d Lab. d
emergencia/ hemod,

Figura | Corrente da sobrevivéncia do atendimento cardiovascular de emergéncia em ambientes intra-
-hospitalar e extra-hospitalar.
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ja que raramente a PCR nos pacientes internados ¢ causada por um evento subito e mais
frequentemente pela progressao de uma patologia que evolui para instabilidade clinica,
precedendo a PCR. Em mais de 70% dos eventos de PCR intra-hospitalar, foi possivel
verificar que o paciente ja apresentava sinais de deterioragdo clinica até 12 horas an-
tes do evento de PCR, reforcando a necessidade do reconhecimento precoce da piora
clinica como forma de prevengdo. Um mecanismo efetivo para reduzir e até eliminar
a PCR intra-hospitalar é a implantagdo de protocolos gerenciados para identificacdo
precoce da deterioragio clinica, como sepse, AVC, IAM. A organizagdo de um sistema
de resposta rapida (SRR) para reconhecimento e assisténcia dos pacientes ja se mostrou
efetiva em reduzir mortalidade e nimero dos eventos de PCR intra-hospitalar. Na PCR
extra-hospitalar, a prevencdo por vigilancia e reconhecimento precoce do individuo com
risco de PCR néo se aplica, pois geralmente os eventos ocorrem de forma subita. Os
demais elos relacionados a chamado de ajuda (pedindo o desfibrilador), ressuscitacdo
cardiopulmonar (RCP) de qualidade, desfibrilagdo precoce e uso de suporte avancado de
vida para auxilio na reversdo da PCR e cuidados intensivos nos sobreviventes da PCR sio
comuns a ambos os ambientes de ocorréncia da PCR.

As recomendacgdes atuais para o atendimento da PCR se baseiam no Consenso In-
ternacional para Ressuscitagdo Cardiopulmonar de 2015. As atitudes terapéuticas adota-
das durante o atendimento da PCR podem ser classificadas de acordo com a qualidade
dos trabalhos cientificos que as sustentam. A qualidade das evidéncias sobre o tema varia
desde estudos duplo-cegos randomizados prospectivos até opinides de especialistas ado-
tadas na auséncia de melhores evidéncias para a recomendagao terapéutica. As recomen-
dagdes para uso terapéutico sdo classificadas levando-se em conta a efetividade das me-
didas, a facilidade do ensino e da aplica¢ao das medidas e as caracteristicas dos sistemas
locais de atendimento (Tabela 1). Sdo fortemente recomendadas as intervencdes classifi-
cadas como I ou Ila, em virtude da qualidade das evidéncias que sustentam a utilizacdo
dessas intervengdes. Vale ressaltar que menos da metade das intervengdes conhecidas
apresenta o grau de recomendacdo desejado, demonstrando o quanto do conhecimento
nessa area ainda precisa ser desenvolvido.

TABELA | Classificacdo dos niveis de recomendacao

Classe Interpretacao Porcentagem do total de recomendagées de 2015
| Sempre aceitavel, seguro e eficaz 25%
lla  Aceitavel, seguro e provavelmente 23%
atil
llb Opcional, seguro e possivelmente 45%
atil
Il Inaceitavel, lesivo ou indtil 7%

As novas diretrizes trouxeram algumas mudangas significativas em relacdo a reco-
mendagdo anterior (2010). A atencdo sobre a qualidade das compressoes tordcicas com
impacto em progndstico da PCR, inversido na Sequéncia do SBV de A-B-C para C-A-B
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foram efetivamente recomendadas e a retirada da vasopressina e atropina como drogas
da PCR também aconteceu. Estas e outras mudangas serao melhor discutidas ao longo
do capitulo.

SUPORTE BASICO DE VIDA

Um cuidado que foi fortemente recomendado no inicio da abordagem do SBV ¢ a
verificacdo das condi¢des de seguranca em que o resgatista ird assistir o paciente. Varios
exemplos como atropelamento de resgatistas e de vitimas, acidentes de transito e outros
eventos foram bem documentados em varias circunstancias, justificando a recomenda-
¢do. Com a cena do atendimento segura, as manobras utilizadas de suporte basico de vida
(SBV) visam estabelecer as condigdes minimas necessarias para manutengao ou recupe-
ragdo da oxigenagdo e da perfusdo cerebral e coronariana, ja que a viabilidade neurolo-
gica e miocéardica define, em grande parte, o prognostico da vitima, independentemente
do cenario onde o atendimento ¢ realizado (em UTI ou extra-hospitalar). Portanto, as
atitudes terapéuticas devem ser adotadas de acordo com a prioridade, visando obter o
melhor impacto terapéutico sobre o paciente.

E possivel, didaticamente, dividir o suporte basico em quatro passos, como descrito
adiante.

Avaliagao do nivel de consciéncia (responsividade)

Apos verificagdo da seguranca da cena de atendimento, a avaliagdo do nivel de
consciéncia fornece, rapidamente, informagdes valiosas sobre o grau de atividade do
sistema nervoso central (SNC). Quando o paciente responde ao chamado, mesmo
que a resposta seja incompreensivel, fica assegurada uma condi¢do funcional minima
do SNC, afastando a possibilidade de PCR. Quando ndo ha resposta, entende-se que
a fun¢do do SNC esta prejudicada, por exemplo, por hipdxia, baixo fluxo sanguineo
cerebral (como em choque hipovolémico), causas metabolicas (hipoglicemia grave)
ou pela pior causa possivel: a PCR. A presenca de sinais indiretos de parada circu-
latéria, como apneia, auséncia de movimentagdo espontinea e extremidades frias,
também reforca a probabilidade de estar ocorrendo PCR. Depois de caracterizada
a inconsciéncia, o proximo passo é realizar o chamado por ajuda. A presenca de
gasping também deve ser entendida como PCR iminente e deve ser tratada de forma
semelhante. Nas novas recomendacdes, a avaliacdo do nivel de consciéncia, chamado
por ajuda, avaliagdo de apneia/gasping, auséncia de movimentos espontineos e ve-
rificagdo por pulso central por até 10 segundos devem ser realizados em conjunto,
no menor tempo possivel, ndo de forma segmentada, visando a redugdo do tempo
investido no reconhecimento da PCR.
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Chamado para ajuda pedindo o desfibrilador

O desencadeamento do sistema de emergéncia constitui passo crucial no atendi-
mento. Como néo é possivel obter a definicao detalhada da condigéo clinica do paciente
no curto espago de tempo que caracteriza a PCR, é obrigatério o chamado para ajuda,
buscando o sistema de emergéncia disponivel para se obter a melhor estrutura de recur-
sos para o atendimento do paciente. Além do chamado por ajuda, deve-se pedir pelo
desfibrilador elétrico automatico (DEA). Este aparelho é constituido basicamente por
uma bateria com capacitor elétrico e um computador capaz de reconhecer a fibrilacdo
ventricular (FV) e a taquicardia ventricular (TV), as arritmias mais frequentes no ini-
cio da PCR. Quando presentes, o aparelho descarrega um choque em corrente continua
sobre o térax da vitima, organizando o ritmo elétrico do coragdo. O aparelho deve estar
facilmente disponivel nos ambientes hospitalares e extra-hospitalares em que ha gran-
de concentragio de pessoas (aeroportos, teatros e outros), pois o tempo de chegada do
desfibrilador até o paciente é determinante para a sobrevida, especialmente porque o
diagnoéstico da arritmia e a indicagdo do choque sdo realizados pelo aparelho de forma
autébnoma, permitindo que o choque seja aplicado por leigos.

A necessidade do chamado precoce de ajuda e do desfibrilador se justifica pelo fato
de que cerca de 80% dos eventos de PCR extra-hospitalar sdo desencadeados por ritmos
cardiacos que apresentam bom indice de resposta a desfibrilacio quando tratados em
tempo habil (minutos) e, no entanto, evoluem com rapidez para assistolia ou tornam-
-se progressivamente refratérios a desfibrilagio quando tratados tardiamente. Somente
no caso de afogamento ou obstru¢do de via aérea testemunhada seguida da perda de
consciéncia, o pedido de ajuda pode ser postergado, aplicando-se primeiro o SBV por 2
minutos. Apos este periodo, desencadeia-se o chamado para ajuda.

Na UTI, por sua vez, a PCR frequentemente é identificada pela perda de conscién-
cia do paciente ou pelo monitor cardiaco. O chamado de ajuda ¢ aplicado pela prépria
equipe multidisciplinar, e o pedido pelo carro contendo o material necessario para o
atendimento é mandatdrio. Nesses casos, € utilizado um desfibrilador/monitor cardiaco
a partir do diagnoéstico da arritmia e da indicagao de choques elétricos feitos pelo médico.

Reanimacao cardiopulmonar

A confirmagio da auséncia de pulso carotideo por 5 a 10 segundos é passo impor-
tante no atendimento da vitima, pois é essa auséncia que define a PCR e a confirmacéo
deve ser realizada por qualquer resgatista ndo leigo. Para o leigo, a checagem do pulso
central continua nio sendo indicada, pois existe grande chance de erro de interpretagao.
Nessa situa¢do, orienta-se que o leigo realize a identificagdo da PCR por meio de sinais
indiretos de parada circulatéria (apneia, cianose, frialdade de extremidades, gasping e
auséncia de movimentos espontaneos).

Apos a identificagdo da PCR, as manobras de ressuscitacao cardiopulmonar e cere-
bral (RCP) devem ser iniciadas de modo imediato, realizando-se trinta compressdes to-
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racicas alternadas com duas ventilagoes assistidas enquanto o paciente nao for entubado;
apos a entubacgio, ndo existe mais a necessidade de sincronismo entre essas medidas. As
compressdes toracicas devem ser aplicadas em uma frequéncia acima de 100 compres-
soes/minuto e abaixo de 120 compressdes/minuto, de forma continua, forte e rapida,
visando obter a depressdo do térax em 5 cm de profundidade. A fragdo de tempo durante
o atendimento no qual as compressdes toracicas sdo aplicadas deve ser sempre superior a
60% do tempo de atendimento, pois a reducéo dessa fracio esta relacionada a pior prog-
ndstico. Apos a compressdo, deve-se permitir que o torax retorne a posi¢do de repouso.
Apds trinta compressdes toracicas, é preciso aplicar duas ventilacdes assistidas, prefe-
rencialmente com dispositivo bolsa-vélvula-mdscara, completando um ciclo de RCP. No
ambiente extra-hospitalar, os ciclos de RCP nido devem ser interrompidos até que a equi-
pe de suporte avangado assuma o atendimento, o paciente apresente sinais de retorno da
circulagio espontinea ou até que seja colocado o DEA para analise do ritmo cardiaco. Na
UTIL, a equipe multidisciplinar assume essa fun¢io desde o inicio do atendimento.

Nas recomendagdes de 2010, a orientagdo de SBV apenas com compressdes toraci-
cas externas foi sugerida, visando aumentar o nimero de vitimas minimamente assistidas
por leigos. Na recomendagcéo atual, essa sugestdo tornou-se recomendagdo, mostrando-
-se segura e efetiva para a vitima e para o resgatista leigo. A limitagdo natural dos res-
gatistas em exporem-se a situagdes de contaminacdo e risco de doengas transmissiveis
pela respira¢io boca-a-boca durante o atendimento de um desconhecido frequentemen-
te limitava o SBV, reduzindo a chance de sobrevida das vitimas. Vale lembrar que essa
recomendagdo é valida somente para resgatistas leigos e que os profissionais de saude
ainda devem aplicar ventilagdes assistidas durante o SBV com métodos de barreira que
garantam a sua seguranca durante o atendimento, como uma mdscara facial ou um dis-
positivo bolsa-valvula-mascara.

Para as ventila¢des assistidas, a via aérea (VA) deve ser aberta, realizando-se a eleva-
¢io da mandibula e a hiperextensio da coluna cervical. E contraindicada a hiperextensio
se houver suspeita de lesdo cervical, aplicando-se apenas tragao e elevagdo anterior da
mandibula. A abordagem da VA ¢é necessaria, porque o rebaixamento do nivel de consci-
éncia desencadeia o relaxamento da musculatura que sustenta a posi¢do correta da lingua
e da faringe e o consequente desabamento, e esta é a causa mais comum de obstru¢io da
ventilacdo. As ventilagdes devem ser aplicadas pelo conjunto méscara-bolsa-reservatério
até promover a elevagdo do térax e com duragio de 1 segundo. A checagem da presenga
de ventilacio (“ver, ouvir, sentir”) também néo é mais recomendada por retardar o inicio
das manobras de RCP. Atualmente, recomenda-se a inversdo de prioridades (A-B-C), tor-
nando um ciclo de trinta compressoes toracicas a primeira medida a ser aplicada, seguido
da abertura de vias aéreas e de duas ventilacdes assistidas (C-A-B). Essa inversédo se deve
principalmente a um retardo no inicio das compressdes toracicas que ocorria quando a
VA era prioridade; além disso, o leigo aplicava as ventilagoes de forma inadequada.

A RCP ¢ uma das poucas atitudes terapéuticas com nivel forte de recomendacio
durante o atendimento da PCR, devendo ser aplicada com o maior rigor possivel, assim
como a desfibrilacdo precoce. As interrup¢des das compressdes devem ser evitadas ao
maximo, e a qualidade da compressédo toracica precisa ser garantida.
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Em virtude da sua importancia, a RCP de qualidade envolve alguns cuidados:

- Frequéncia de compressdes acima de 100/minuto e abaixo de 120/minuto;

— Trinta compressoes toracicas intercaladas com duas ventilagoes de 1 segundo, su-
ficientes para elevacio do torax;

- rotagdo do resgatista que comprime o térax a cada 2 minutos ou mais cedo se
houver fadiga;

- permissdo do relaxamento elastico do térax na fase de descompresséo toracica;

- interrup¢do minima das compressdes tordcicas;

- ap0s intubagdo, aplicacdo de 1 ventilagdo assistida a cada 6 segundos.

Realizar a desfibrilagao elétrica, se indicada

Quanto mais precoce for a desfibrilacio, melhores serdo os resultados na sobrevida.
Em um estudo recente em que se utilizou o desfibrilador com tempo de desfibrilacao
inicial de 3 minutos, a sobrevida foi de 74%. Portanto, a colocacdo do DEA deve ser rea-
lizada assim que o aparelho estiver disponivel. O DEA possui um programa que permite
reconhecer os ritmos de FV e TV e a consequente indicagdo do choque. Nos casos em
que o ritmo identificado nio for de FV ou TV sem pulso, o choque nio é indicado, caben-
do ao resgatista manter a massagem cardiaca e as ventilagdes por cinco ciclos de trinta
compressoes e duas ventilages ou por 2 minutos, quando o DEA realizara nova analise
do ritmo cardiaco, podendo novamente indicar ou nao o choque. O SBV é mantido até a
chegada do suporte avangado de vida (SAV).

Quando indicado, o choque inicial sera aplicado de forma tnica, na energia maxima
do DEA ou do desfibrilador manual disponivel (360 ] no aparelho monofésico ou 120 a
200 ] no aparelho bifsico). No momento do choque, o socorrista deve se certificar de que
ninguém esteja em contato com a vitima para evitar acidentes durante o atendimento.
Apos o choque, a RCP deve ser reiniciada imediatamente, sendo mantida por 2 minutos
ou cinco ciclos de trinta compressoes intercaladas com duas ventilagoes assistidas. Apds
esse periodo, o desfibrilador ird novamente analisar o ritmo cardiaco. Caso a arritmia
se mantenha, o aparelho indicard novo choque seguido de RCP por mais 2 minutos até
que o ritmo seja revertido. Quando houver reversdo do ritmo, o aparelho néo indicara o
choque e solicitara a checagem do pulso central.

Se houver reversdo da PCR, o paciente deve ser mantido em assisténcia ventilatoria
até retomar a ventilagdo de forma espontanea ou até que o suporte avangado chegue ao
local. A cada 2 minutos, o pulso central devera ser checado para a confirmag¢do da manu-
tencdo da circulagdo esponténea.

Caso ndo haja pulso, é necessario continuar reanimando o paciente por mais ci-
clos de 2 minutos de RCP, avaliando-se a indica¢do de novo choque nesses intervalos. A
tecnologia do uso de onda bifésica desfibrilatéria foi adicionada aos DEA, nos quais se
utiliza a energia de 120 a 200 J. O choque bifésico é superior ao monofasico somente em
pacientes com alta impedancia de caixa toracica, como os obesos.
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A Figura 2 representa o algoritmo de SBV simplificado.

Verifique a seguranca do local

.

Vitima ndo responde
Grite por ajuda para alguém préximo
Acione o servico médico de emergéncia
por telefone celular (se apropriado)
Obtenha um DEA e equipamentos
de emergéncia (ou pega para alguém
fazé-lo)

i Sem

Administre ventilacdes de
resgate: | respiragdo a cada
5 a 6 segundos, ou cerca de
10 a |2 respiragdes/min

* Ative o servico médico
de emergéncia (caso
ainda ndo o tenha feito)
apds 2 minutos

Continue as ventilagoes
de resgate; verifique o

Respiracdo respiragao | da 2 mi
normal, Verifique se ndo h4 normal, IEIU 50 dcada i mmlutos.
i , com respiracdo ou se ha com NI EUSENEE! e/ puiso,
Monitore até : A inicie a RCP (va para o
2 chesada do pulso / somente gasping e verifique . pulso ) ¥
Sewg o de < o pulso (simultaneamente) —> quadro “RCP")
i . p . i
QA ) E possivel sentir * Em caso de poss!vel
emergéncia overdose de opioides,

definitivamente o pulso
em |0 segundos?

Sem respiragdo
ou apenas com
gasping, sem pulso
RCP
Inicie ciclos de 30 compressdes
e 2 ventilagdes
Use o DEA assim que ele estiver
disponivel

'

O DEA chega

!

Verifique o ritmo

administre naloxona,
se disponivel

A essa altura, em todos os
cenarios, o servico médico
de emergéncia ou o apoio ja
foram acionados, e o DEA e os
equipamentos de emergéncia
ja foram buscados ou estdo a

caminho

Sim, Nao,

Aplique | choque. Reinicie a RCP
imediatamente por cerca de 2 minutos
(até ser avisado pelo DEA para a
verificacdo do ritmo)
Continue até que o pessoal de SAV
assuma ou até que a vitima comece a se
MOVIMENTAR

Figura2 Algoritmo de suporte basico de vida (SBV).

Ritmo chocavel?
chocavel / \néo chocavel

Reinicie a RCP imediatamente por
cerca de 2 minutos (até ser avisado
pelo DEA para a verificacdo do ritmo)
Continue até que o pessoal de SAV
assuma ou até que a vitima comece a
se MOVIMENTAR
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SUPORTE AVANCADO DE VIDA

Deve ficar claro que, por mais avancados que sejam os recursos disponiveis para o
atendimento da PCR, o SBV ¢é crucial para a manutencdo da perfusdo e da oxigenacdo
cerebral e coronariana, o que torna possivel manter a viabilidade clinica do doente, in-
dependentemente do ambiente do atendimento. Ja o SAV envolve a utilizagdo de proce-
dimentos terapéuticos, como uso de drogas, abordagem invasiva de via aérea e moni-
torizagdo cardiaca. Algumas dessas atitudes sdo de autonomia e aplicagdo exclusiva do
profissional médico, como a entubacdo traqueal, a desfibrila¢ido elétrica com aparelho
ndo automatizado e a prescrigdo de drogas intravenosas. Procedimentos como entubac¢io
traqueal, monitorizagdo eletrocardiografica e acesso venoso frequentemente ja estdo apli-
cados no paciente grave, agilizando a aplicagdo de outras medidas terapéuticas durante a
PCR nesse ambiente.

No suporte avancado extra-hospitalar e nas areas ndo criticas intra-hospitalares, a
identifica¢do do ritmo cardiaco é realizada através das pas do desfibrilador/monitor car-
diaco, cabendo ao médico a interpreta¢ao do ritmo encontrado. O emprego direto das
pas tem o objetivo de poupar tempo durante o atendimento, permitindo a rapida desfi-
brilagdo, caso seja indicada. Com a identificagdo do ritmo cardiaco, é possivel dividir a
PCR em duas modalidades: PCR em FV ou TV sem pulso (FV/TV) e PCR nido FV/TV
(atividade elétrica sem pulso e assistolia).

PCR em fibrilagao ventricular ou taquicardia ventricular sem pulso

As formas mais frequentes de atividade elétrica inicial na PCR extra-hospitalar sdo
a FV/TV sem pulso, encontradas em cerca de 80% dos casos no inicio da PCR. Sdo as
formas de melhor progndstico para reversao. No ambiente hospitalar, FV/TV sem pulso
também sdo frequentes, mas a PCR em assistolia ou atividade elétrica sem pulso aumenta
sua participa¢do de forma variavel, de acordo com as caracteristicas do hospital (centro
oncoldgico, pediatrico, de trauma etc.) e dos pacientes admitidos na UTI.

A FV ¢ caracterizada por uma atividade elétrica cadtica e desorganizada do coragio,
incapaz de gerar contragdo cardiaca eficiente, dai a auséncia de pulso central nesse ritmo
elétrico. A TV difere da FV por tratar-se de ritmo elétrico organizado caracterizado por
complexos QRS alargados, idénticos entre si, com frequéncia elevada e sem ondas P iden-
tificaveis no tragado. Esse ritmo pode ou nao gerar contra¢do miocardica eficaz (pulso). Na
auséncia de pulso, a TV deve ser tratada como FV. Identificada a FV/TV sem pulso, o trata-
mento inicial é a desfibrilagio com choque tinico e imediato na energia maxima do aparelho.

O correto posicionamento das pas, a aplicacio de forca sobre as pés e a utilizagdo de
gel condutor contribuem para a melhor taxa de éxito na desfibrilagdo por determinarem
reducdo da impedancia toracica, possibilitando a chegada de maior quantidade de ener-
gia elétrica continua até o coragio.

Apds o choque, as manobras de RCP sdo imediatamente retomadas, promovendo-se
a aplicagdo de medidas de SAV que incluem o acesso venoso ou intradsseo, a aplicagdo
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de drogas, a abordagem invasiva da via aérea e a monitorizagio cardiaca continua do
paciente. O tubo endotraqueal nido é mais utilizado como via de administragdo para al-
gumas drogas, dando-se preferéncia ao acesso intradsseo enquanto nio se tem o acesso
intravenoso disponivel.

A entubagio pode ser realizada durante a RCP, evitando-se a interrup¢do das com-
pressoes toracicas; caso seja necessario, as compressoes podem ser interrompidas pelo me-
nor tempo possivel para a realizagdo da entubagio orotraqueal. Apos a realizagdo da entu-
bagdo, procede-se a checagem primaria da via aérea por meio da ausculta epigastrica (para
identificagdo rapida de entubagio esofagica) e pulmonar (bases e apices). A utilizagdo de
capnografo nesse momento ¢ indicada para confirmar o correto posicionamento da canula
traqueal, além de possibilitar a aferi¢do da qualidade da RCP, pois valores de EtCO, acima
de 10 mmHg estéo relacionados a melhor progndstico da PCR. Quando valores abaixo de
10 mmHg sdo encontrados, deve-se melhorar a qualidade da RCP. Outros dispositivos de
abordagem da via aérea durante a PCR, como o tubo laringeo ou a mascara laringea, tam-
bém estdo liberados para uso nessa situacdo. Vale lembrar que ndo ha evidéncias que vali-
dem o uso de capnografia para métodos supragldticos de abordagem da via aérea na PCR.

Dois acessos venosos calibrosos devem ser instalados durante o atendimento, assim
que possivel, de preferéncia em veias antecubitais. Na impossibilidade dessa abordagem,
enquanto a via intradssea é utilizada, pode-se optar por pungéo da veia jugular externa,
da veia femoral ou acesso venoso profundo, utilizado como ultima alternativa para infu-
sdo de drogas.

Como mencionado anteriormente, caso 0 acesso venoso nao esteja disponivel, po-
de-se utilizar a via intradssea para infusao de drogas durante a RCP. Os possiveis pontos
de pungio para esse acesso sdo a crista ilfaca anterior, cabega do timero, 2 cm abaixo da
tuberosidade tibial na face anterior e no maléolo medial da tibia. Essa via para uso de
drogas é quase tdo efetiva quanto a via intravenosa.

Na FV/TV sem pulso, sao utilizadas as drogas vasopressoras e antiarritmicas. A pri-
meira droga a ser administrada em todos os casos de PCR é a epinefrina, na dose de 1 mg
a cada 3 a 5 minutos por via endovenosa ou intradssea. Na recomendagio atual, visando
a simplificagdo de aprendizado e treinamento e em virtude da equivaléncia de a¢do com
a epinefrina e seu maior custo, a vasopressina ndo é mais recomendada como droga va-
sopressora para uso em nenhuma modalidade de PCR.

Na sequéncia de drogas, a amiodarona é o primeiro antiarritmico a ser utilizado
(300 mg, IV/I0O), podendo ser aplicada a segunda dose (150 mg, IV/IO) se ndo houver
reversio da arritmia com o choque realizado ap6s a primeira dose do antiarritmico (re-
comendagio fraca, com moderada qualidade de evidéncia). A amiodarona mostrou-se
superior a lidocaina na FV/TV refrataria em atendimento extra-hospitalar, proporcio-
nando maior nimero de sobreviventes na admissdo hospitalar; no entanto, a mortalidade
intra-hospitalar nao foi diferente nos dois grupos. A amiodarona nio ¢ disponivel em
alguns paises do mundo.

A lidocaina é de uso opcional como segundo antiarritmico na dose de 1 a 1,5 mg/kg
de peso do paciente, na dose maxima de 3 mg/kg (nivel de recomendacao fraco, com
baixa qualidade de evidéncia).
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O nifecalante, antiarritmico do grupo III, utilizado na dose de ataque de 0,27mg/kg,
seguido de infusdo continua de 0,26 mg/kg/h, ¢ sugerido como opgao ao uso da amio-
darona (nivel de recomendagéo fraco, com nivel de evidéncia de muito baixa qualidade).
Essa droga ainda ndo estd disponivel no Brasil.

O sulfato de magnésio (1 a 2 g, IV/IO) pode ser benéfico quando ha hipomagnese-
mia precipitando a arritmia. Na auséncia de hipomagnesemia, o uso rotineiro do sulfato
de magnésio na PCR néo é recomendado (recomendacio forte, com baixa qualidade de
evidéncia).

A introdugio das drogas durante a PCR ocorre durante os ciclos de 2 minutos de
RCP, de acordo com a prioridade e o intervalo das drogas. Nessa situagao, apds a primeira
desfibrilagio, a epinefrina é administrada; no préximo ciclo, havera tempo para a admi-
nistracdo da amiodarona e assim sucessivamente, ao longo dos proximos ciclos.

Ao fim de 2 minutos ou cinco ciclos de RCP, é obrigatodria a checagem do ritmo
elétrico. Os ciclos sio mantidos até que ocorra a mudanca de ritmo ou a suspensio das
manobras de RCP. Se houver mudanca do ritmo, a presenca de pulso central deve ser
avaliada. Se ndo houver mudanga de ritmo, um novo choque ¢ aplicado, seguido de novo
ciclo de RCP, sem interrup¢ao das compressdes para checagem de pulso central. Na mu-
danga de ritmo, se ndo houver pulso, os ciclos de RCP devem ser reiniciados. Se for ob-
servada a presenca de pulso, a PCR foi revertida e medidas de estabilizagdo do paciente
deverio ser adotadas.

Quando ocorrer a reversdo da arritmia e o pulso central estiver presente, uma dose
de manutengdo do ultimo antiarritmico utilizado pode ser administrada por 12 a 24 ho-
ras para evitar a recidiva da arritmia até que os fatores desencadeantes da PCR estejam
controlados (Tabela 2). Existem estudos clinicos para essa estratégia apenas com lidocai-
na e betabloqueadores, enquanto néo existe suporte para uso continuo de amiodarona ou
magnésio. Nao ha recomendagéo especifica na tltima revisao de 2015 contra ou a favor
da infusdo continua de antiarritmico nesses pacientes.

TABELA 2 Antiarritmicos usados na FV/TV sem pulso

Droga Dose de ataque Dose de manutencao

Amiodarona 300 mg (I dose) | mg/min por 6 h, seguido de 0,5
150 mg (2@ dose) mg/min por mais |8 h

Lidocaina [-1,5 mg/kg 2-4 mg/min

Sulfato de magnésio -2 ¢ [-2 g/h

PCR em atividade elétrica sem pulso ou assistolia

As PCR caracterizadas por assistolia e atividade elétrica sem pulso (AESP) recebem
tratamento muito semelhante e serdo abordadas em conjunto. Durante a PCR, a identifi-
cagdo de qualquer atividade elétrica regular e sustentada diferente de FV/TV sem pulso
ou assistolia define a PCR em AESP. Esta condi¢éo é caracterizada por uma atividade elé-
trica miocardica que usualmente deveria estar associada a um pulso central (contragido
miocardica efetiva). Sdo varias as atividades elétricas englobadas nessa definigdo (dis-

11



12

Medicina intensiva — abordagem pratica

sociagdo eletromecanica, pseudodissocia¢do eletromecénica, ritmo idioventricular e ou-
tros), mas o tratamento é o mesmo para essas atividades. A PCR em AESP é determinada
pelo impedimento do acoplamento entre a atividade elétrica organizada do miocardio e
a contra¢do muscular eficaz que deveria resultar dessa atividade elétrica. Sio multiplas
as causas de AESP, mas aquelas que respondem a intervencoes terapéuticas sdo as mais
importantes e estdo descritas a seguir (Tabela 3).

A PCR em assistolia é a forma de PCR de pior prognostico, consistindo na auséncia
de atividade elétrica no coragdo, cujas principais causas sdo as mesmas descritas para a
PCR em AESP. Tdo importante quanto o tratamento da assistolia é a sua confirmagéo
diagnostica, pois ha situagdes nas quais o médico enganosamente diagnostica a assis-
tolia como o ritmo da PCR quando o ritmo real é de FV/TV sem pulso ou AESP. Para
o correto diagnodstico de assistolia, deve-se proceder ao protocolo da linha reta, que
consiste em checar a conexdo dos eletrodos, aumentar o ganho do monitor cardiaco e,
por fim, checar o ritmo em duas deriva¢des contiguas. Todo cuidado na confirmagio da
assistolia deve ser tomado, pois o ritmo de base verdadeiro pode ser a FV em até 10%
dos ritmos identificados como assistolia. Isso pode ocorrer porque o eixo elétrico resul-
tante da FV pode ser perpendicular a deriva¢ao da monitoragao avaliada, gerando um
ritmo isoelétrico no monitor (assistolia), bem como por cabos ou eletrodos desconexos.
O aumento do ganho do sinal no monitor também deve ser realizado para diferenciar a
assistolia da FV fina.

Depois de se identificar a PCR em AESP ou assistolia, o tratamento imediato é a
RCP, pois a desfibrilagao é contraindicada nessa situagdo por poder desorganizar o ritmo
elétrico na AESP e ndo ird gerar ritmo algum se aplicada na assistolia. Os passos seguintes
do tratamento sdo os mesmos da FV/TV sem pulso, ou seja, cinco ciclos de RCP ou 2
minutos seguidos de verificagdo do ritmo e da presenca de pulso central, associados as
medidas de suporte avancado de vida. A entubagdo, a obteng¢do de um acesso para infu-
sdo de drogas e a pesquisa e o tratamento de possiveis causas associadas sdo essenciais
para a reversao do quadro.

Para os ritmos bradicardicos na AESP e para a assistolia, a atropina nio é mais re-
comendada por ser considerada medida futil, assim como o marca-passo transcutidneo
para a assistolia.

A dose de epinefrina é a mesma citada anteriormente, assim como o seu intervalo de
aplicagdo (1 mg IV/IO, a cada 3-5 minutos).

O término dos esfor¢os deve ser considerado com a analise de diversos fatores,
como tempo de PCR até o primeiro atendimento, tempo de atendimento da PCR, prog-
nostico do paciente diante de sua doenca de base, idade da vitima, causas associadas e
outros.

Uma atitude clinica importante no tratamento da AESP e da assistolia é a determi-
nacio da causa do evento e a aplicagdo de seu tratamento especifico. Existem dez causas
reversiveis e é possivel nomina-las de forma simples para memorizac¢do como 5H e 5T
(Tabela 3). O tratamento das causas da AESP e assistolia é o principal fator determinante
da reversiao do quadro. Caso nédo se encontre uma dessas causas durante o atendimento,
a chance de reversdo da PCR fica muito reduzida.
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TABELA 3 Causas de atividade elétrica sem pulso e assistolia

Causa Tratamento

Hipovolemia Volume

Hipdxia Oxigénio (entubacao endotraqueal)

Hipo/hipercalemia Cloreto de potéssio — 40 mEg/h — hipocalemia
Bicarbonato de sédio — | mEg/kg — hipercalemia

H™* (acidose metabdlica) Bicarbonato de sédio — | mEg/kg

Hipotermia Reaquecimento

Tamponamento cardiaco Puncdo pericardica

Tromboembolismo pulmonar Reversio da PCR

Trombose de coronaria Reversio da PCR

Pneumotérax hipertensivo Drenagem de térax

Téxicos (drogas) Antagonistas

= Opioides = Naloxone

® Antidepressivos triciclicos ® Bjcarbonato de sédio

® Betablogueadores ® Glucagon

® Bloqueadores de canais de calcio ® Calcio ibnico

A principal causa de AESP é a hipovolemia, que deve ser sempre tratada com provas
de volume, assim como a assistolia. A hipoxia é controlada com a administracio de oxi-
génio pela entubacédo. A acidose metabdlica que determina uma PCR deve ser controlada
com bicarbonato de sédio na dose de 1 mEq/kg, assim como a hipercalemia. A hipoca-
lemia deve ser corrigida na PCR com a infusdo de 40 mEq/L de KCl a 19,1% em 1 hora
de infusdo. A hipotermia deve ser revertida com medidas de reaquecimento, como in-
fusdo de soro aquecido, e outras disponiveis. O tamponamento cardiaco é revertido pela
pungio pericardica. A trombdlise durante a RCP no diagnostico ou forte suspeita clinica
de infarto agudo do miocérdio ou tromboembolismo pulmonar néo é indicada por ndo
agregar beneficio ao doente. O pneumotdrax hipertensivo é controlado com drenagem
ou pungio de térax. Dentre os agentes presentes nas intoxicagdes exdgenas e que direta-
mente deprimem o miocardio, os bloqueadores de canais de célcio, os betabloqueadores
e os antidepressivos triciclicos sdo os mais frequentes. Seus antagonistas sdo respectiva-
mente o calcio idnico, o glucagon e o bicarbonato de sodio.

Nos pacientes criticos, algumas oportunidades podem estar presentes possibilitando
cuidados especificos durante a RCP de qualidade. Nos pacientes em RCP com monito-
rizagdo de pressdo arterial média (PAM), a identificagdo de valores abaixo de 20 mmHg
na fase de relaxamento do torax (pressdo diastdlica do ciclo de compressdo cardiaca) é
indicativa de baixa perfusdo coronariana, demandando melhora na qualidade da RCP. A
monitorizacio por capnografia continua é rotineira nas unidades criticas, em que valores
abaixo de 10 mmHg também sdo indicativos de baixa perfusdo pulmonar, demandando
melhora na qualidade da RCP. O valor da capnografia nao deve ser utilizado como critério
de progndstico ou término dos esfor¢os na PCR (nivel forte de recomendacdo, com baixa
qualidade de evidéncia). Valores acima de 20 mmHg estdo associados a maior probabili-
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dade de reversao da PCR (recomendagéo fraca com moderada qualidade de evidéncia).
A ultrassonografia durante as manobras de RCP pode ser utilizada como método diag-
nostico de causas possiveis para a PCR (recomendagio fraca com muito baixa qualidade
de evidéncia). A utilizagdo de métodos de circulagdo extracorpérea como instrumento de
reversdo de PCR tem sido alvo de investigacoes e é considerada uma medida terapéutica
de resgate razodavel para alguns pacientes, se as medidas usuais de RCP nio apresenta-
rem bom resultado e se 0 método estiver prontamente disponivel (recomendagio fraca
com muito baixa qualidade de evidéncia). A circulagdo extracorpdrea também pode ser
utilizada como medida de resgate nos pacientes que apresentam PCR durante cateteris-
mo cardiaco (recomendacio fraca com baixa qualidade de evidéncia). O uso rotinei-
ro de compressores toracicos automatizados niao é recomendado (recomendacio fraca,
com moderada qualidade de evidéncia), exceto quando a RCP de 6tima qualidade ndo
é possivel (numero limitado de resgatistas, por exemplo). A trombdlise durante a RCP
¢ sugerida para pacientes com forte suspeita ou diagndstico firmado de tromboembolis-
mo pulmonar macico (recomendagio fraca, com muito baixa qualidade de evidéncia).
A seguir, o algoritmo para SAV na PCR é representado na Figura 3.

Inicie RCP
O,/monitor/desfibrilador

:

Sim Ritmo Nao
FV/TV D — . — > Assistolia/AESP
chocavel?
5i Choque i
RCP 2 min .
Acesso EV/IO RCP 2 min**
¢ Acesso EV/IO
: Nio Epinefrina a cada 3-5 min
Ao —, Considerar VAD/ETCO,
chocavel?
Sim ﬁ i Choque
RCP 2 min* ‘
Acesso EV/IO Ritmo Sim
Epinefrina a cada 3-5 min chocavel?
Considerar VAD/ETCO -
¢ 2 Nao
Ritmo Nao RCP 2 min
dheedvel ’ Trate causas associadas
' possiveis
Sim ﬁ i Choque ¢
RCP 2 min = ;
Nao : Sim
Amiodarona thm,wo 0 —>
Trate causas associadas possiveis v Cnocavels !
3 nal A k¥
Se ndo houver sinais de RCE, va para V4 para*

Se RCE, inicie os cuidados pbs-PCR

Figura 3 Algoritmo do suporte avangado de vida.
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CUIDADOS APOS A REANIMACAO

Apos areversao da PCR, alguns cuidados sdo necessarios para impedir a deterio-
racdo do quadro clinico da vitima e possibilitar a melhor condic¢éo possivel para a sua
recuperagdo. A reabordagem do ABC deve ser realizada periodicamente, sobretudo
apds o menor sinal de deterioragdo clinica. A verificagdo do correto posicionamento
da canula e da adequagdo das ventilagdes assegura a boa oxigenagdo do paciente. A
seguir, o paciente pode ser colocado em ventilagdio mecénica. A colocagiao de um
oximetro de pulso permite avaliar a adequagdo da oxigenagdo. A verificagao do cor-
reto funcionamento do acesso venoso disponivel e dos dados vitais permite avaliar
e manipular a condicdo hemodindmica do paciente com infusdo de volume, drogas
vasoativas e antiarritmicos, quando necessarios. Apds a estabilizacdo do paciente,
pode-se providenciar o seu transporte para recursos mais adequados (UTI, sala de
hemodinamica etc.).

Sindrome pés-PCR

Apds a reversdo da PCR e a estabilizagdo clinica, o paciente sobrevivente de PCR
demanda cuidados especificos dessa condigdo. Trata-se da chamada sindrome p6s-PCR
(SPP-CR), que se manifesta frequentemente nos sobreviventes de PCR admitidos na
UTL

O fim do evento da PCR ¢ definido no momento em que é declarado o 6bito do
paciente ou quando o retorno da circulagdo espontinea ocorre e é mantido por mais
de 20 minutos. Os pacientes que ultrapassam esse limite sdo sobreviventes daquele
evento e geralmente apresentam uma condi¢ao clinica muito particular, pois o retor-
no da circulagdo espontinea a partir da isquemia global e prolongada na PCR é um
processo fisiopatoldgico ndo natural possibilitado pela RCP bem-sucedida. Varios
estudos documentaram a mortalidade desses sobreviventes, variando de 50 até 71%
nos ultimos 60 anos, a despeito do avango tecnologico da terapia intensiva nesse
periodo.

Essa condigdo patoldgica envolve basicamente quatro processos fisiopatologi-
cos: lesdo cerebral, disfun¢do miocardica, resposta sistémica a isquemia-reperfusdo e
doenga que determinou a PCR. Dentro dessa complexidade de processos, o tratamento
é composto por uma miriade de atitudes, demandando o envolvimento multiprofissio-
nal na assisténcia ao doente, cuja condi¢ao clinica pode variar de casos com respira-
¢do espontanea até aqueles em coma arreativo, necessitando de suporte ventilatério e
drogas vasoativas (Tabela 4). Independentemente da condigéo clinica desse paciente,
seu atendimento geralmente é realizado no ambiente da terapia intensiva e demanda a
monitorizagdo hemodinidmica, metabdlica e cerebral do paciente. A complexidade da
monitorizagdo varia de acordo com a gravidade do paciente, sendo que a monitoriza¢do
usual da terapia intensiva é pré-requisito basico (Tabela 5) e a complexidade da monito-
rizagdo avanga de acordo com a gravidade do paciente.
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TABELA 4 Sindromes clinicas, fisiopatologia, quadro clinico e terapias potenciais

Sindrome

Lesdo cerebral
pds-andxica

Fisiopatologia

Perda da autorregulagéo
vascular cerebral

Edema cerebral
Degeneracio cerebral
pds-isquémica

Quadro clinico

Coma
Convulsdes
Mioclonias
Alteracdes cognitivas
Estado vegetativo
persistente
Parkinsonismo
secunddrio
Isquemia cortical
Isquemia medular
Morte cerebral

Terapias potenciais

Hipotermia terapéutica
Monitorizacdo hemodinamica
Protecdo da via aérea e
ventilacio mecanica

Controle das convulsoes
Controle da oxigenagao (SaO,
de 94 a 96%)

Medidas de suporte

Disfungao Hipocinesia difusa Débito cardfaco Revascularizagdo precoce no
miocardica (miocardio adormecido)  reduzido infarto agudo do miocardio
Isquemia coronariana Hipotensao Ressuscitacdo hemodinamica
aguda Disritmias precoce
Colapso Reposigao volémica
hemodindmico Inotrépicos
Pressdo arterial invasiva
Dispositivos de assisténcia
ventricular esquerda
Membrana de oxigenacdo
extracorpérea
Isquemia- Resposta inflamatoria Persisténcia da Ressuscitacdo hemodinamica
-reperfusao sistémica hipdxia e isquemia precoce
sistémica Regulagdo autondmica  Hipotensado Reposicao volémica
vasomotora diminuida Colapso Vasopressores
Estado pré-coagulante hemodinamico Hemofiltragao
Supressdo adrenal Febre Controle de temperatura

Oferta e utilizagdo de
oxigénio limitadas
Imunossupressao

Hiperglicemia
Faléncia organica
multipla

Infeccdo

Controle glicémico
Antibioticoterapia para
infeccdo definida

Causa da PCR

Doenca cardiovascular
(isquemia coronariana,
miocardiopatias)
Doenga pulmonar
(DPOC, asma)
Acidente
cerebrovascular
Tromboembolismo
pulmonar
Intoxicagbes exdgenas
Infeccdes graves
Hipovolemia
(hemorragia,
desidratacio)

Causa especffica

Intervencdo especifica

da doenca associada aos
cuidados da sindrome pds-
-PCR
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TABELA 5  Monitorizagdo na sindrome p&s-PCR

Monitorizacao basica

Pressdo arterial invasiva

Oximetria de pulso

ECG continuo

Pressdo venosa central

SvcO,
Lactato/glicemia/eletrdlitos/nemograma/gasometria
Radiografia de torax

Monitorizacao hemodinamica avangada

Ecocardiografia
Medidas invasivas/nao invasivas de débito cardiaco

Monitorizacao neurolégica

Eletroencefalograma (deteccdo precoce e tratamento de crises convulsivas)
Tomografia/ressonancia magnética de cranio

Ressuscitacdao hemodindmica precoce

A adequagdo precoce entre a oferta e a demanda de oxigénio nos tecidos é obtida
com o ajuste da pré-carga, do contetido arterial de oxigénio, da pds-carga, da contrati-
lidade miocardica e da utilizagdo sistémica de oxigénio. A utilizagdo desses conceitos
de ressuscitagao hemodinamica dirigida por metas tem sido validada em varias con-
di¢des de choque, principalmente no paciente séptico, para o qual houve redugio da
mortalidade. A SPPC tem varios aspectos em comum com o choque séptico, como a
disfun¢do miocdrdica e a condi¢do de isquemia-reperfusdo sistémica; no entanto, a
utilizagdo de metas para a ressuscitacio hemodinadmica na SPPC ndo foi avaliada em
estudos clinicos.

O valor da PAM adequada para a SPPC ainda ndo foi definido. Por um lado, a
perfusdo cerebral é dependente do valor da PAM na perda da autorregula¢io do fluxo
cerebral apds a lesdo andxica. Por outro, determinar a elevacao da PAM na vigéncia
da disfun¢édo do miocéardio por infarto agudo também néao parece prudente. Existem
estudos clinicos demonstrando melhor evolugdo neurolégica com valores de PAM
de 65-70 mmHg, assim como valores de 90-100 mmHg. O valor adequado da PAM
parece depender da duragdo da PCR, e valores mais elevados podem ser necessarios
para a PCR mais prolongada (acima de 15 minutos).

O valor da PVC adequada também nao foi definido, mas valores entre 8 e 12 mmHg
tém sido utilizados na maioria dos estudos de ressuscitacio hemodinidmica. Vale
lembrar que algumas causas precipitantes da PCR podem elevar significativamen-
te a PVC, como o tromboembolismo pulmonar e o tamponamento cardiaco. Existe
também o risco de surgir edema pulmonar na vigéncia de disfungio miocérdica. E
frequente a necessidade de expansdo volémica na SPPC pelo componente de isque-
mia-reperfusdo presente precocemente nessa condi¢do. Nao existe evidéncia sobre o
tipo de solugdo (cristaloide ou coloide) a ser empregado na expansdo volémica nesses
casos.
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Nio hd defini¢dao do valor adequado da SvcO, na SPPC. Vale lembrar que ha um
grupo desses pacientes que apresenta valores elevados da SvcO,, fendmeno atribuido a
faléncia mitocondrial ou & incapacidade de captag¢do tecidual de Oxigénio.

Um débito urindrio acima de 0,5 mL/kg/h é considerado adequado na SPPC, exceto
se a hipotermia estiver presente, quando um valor maior é esperado (acima de 1 mL/kg/h).

A elevagao do lactato plasmatico é comum na fase precoce da SPPC, ndo tendo valor
quando a medida é isolada; no entanto, sua redugdo em medidas seriadas estd associada
a menor mortalidade. E importante lembrar que sua medida pode ser alterada por con-
vulsdes, insuficiéncia hepética e hipotermia.

O valor adequado de hemoglobina também néo foi definido, prevalecendo o bom
senso. Estudos ndo demonstram diferenca de mortalidade no paciente critico com valo-
res de 7-9 g/dL e 10-12 g/dL de hemoglobina.

Em virtude da falta de melhores evidéncias, algumas metas de ressuscitagdo hemo-
dinadmica podem ser delineadas (Tabela 6).

Oxigenacdo e ventilagao

Durante a PCR, a fragio inspirada de oxigénio (FiO,) recomendada é de 1 (100%). A
sua manuten¢do em 100% na primeira hora apds a reversdo da PCR esta relacionada com
pior recuperagio neuroldgica, devendo ser evitada na fase precoce da SPPC. Seu valor
deve ser ajustado para manter a saturagao arterial de oxigénio entre 94 e 96% (recomen-
dacdo fraca com muito baixa qualidade de evidéncia).

TABELA 6 Metas de ressuscitagdo hemodinamica

PAM 65-100 mmHg

PVC 8-12 mmHg

Lactato Redugédo progressiva/normal
SvcO, > 70%

Hemoglobina Indeterminado

Débito urinario > | ml/kg/h

PAM: pressao arterial média; PVC: pressdo venosa central; SvcO,: saturagdo venosa central.

Apesar da autorregulagdo da perfusdo cerebral estar frequentemente comprome-
tida na SPPC, a resposta vascular desse territdrio as variages da pCO, parece preser-
vada. A hiperventilagdo pode estar associada a reducao do fluxo sanguineo cerebral,
gerando isquemia adicional, assim como a hipoventilagdo pode determinar aumento
da pressdo intracraniana (PIC) e da acidose respiratdria adicional. Por conta disso, é
recomendada a normocapnia para esses pacientes (recomendagdo fraca, com muito
baixa qualidade de evidéncia). A indica¢do do uso da estratégia protetora para lesdo
pulmonar aguda na SPPC ¢ controversa, pois o uso de volumes correntes abaixo de
6 mL/kg frequentemente resulta em hipercapnia, que serd acentuada com a aplicagdo
de hipotermia. Portanto, o volume corrente a ser empregado devera ser ajustado, vi-
sando a normocarbia.
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Suporte hemodinamico

A instabilidade hemodinamica apds a PCR é frequente e se manifesta por arritmias,
hipotensao e baixo débito cardiaco, geralmente associados a hipovolemia, perda da au-
torregulacao vascular e disfungao miocardica.

As arritmias podem ser controladas com o uso de drogas antiarritmicas de forma
padrao e pelo controle metabdlico. Frequentemente, a causa de base é a isquemia e a re-
perfusdao miocardica é a melhor terapéutica antiarritmica. Ndo ha evidéncia de beneficio
com o uso profilatico de drogas antiarritmicas ap6s a PCR.

A estabilizagdo hemodinamica demanda reposi¢ao volémica, e podem ser necessa-
rios ao menos 3,5 L em 24 horas apds a reversao da PCR para estabilizacdo da PVC entre
8 e 12 mmHg. O uso de inotrépicos e de vasopressores fica reservado aos casos em que as
metas hemodinadmicas ndo foram alcancadas com a reposi¢do volémica.

A disfun¢do miocardica apds a reversdo da PCR é geralmente reversivel e responsiva
a inotrdpicos, mas sua intensidade tem relagdo direta com a mortalidade.

Nenhuma combinagdo de drogas vasoativas em especial demonstrou maior redugdo
na mortalidade. Apesar da falta de evidéncias clinicas do seu beneficio, o ajuste da vo-
lemia e de drogas vasoativas com o apoio de medidas hemodinamicas ndo invasivas ou
do cateter de artéria pulmonar é recomendado até que mais dados concretos aparegam.

Sindrome coronariana aguda

A instabiliza¢do aguda de uma placa aterosclerdtica coronariana é o evento respon-
savel pela maioria das mortes subitas (40-86% dos casos) tanto no ambiente extra-hospi-
talar como no ambiente intra-hospitalar, conforme estudos de necropsia demonstraram.
Dentre os sobreviventes, nos quais o infarto agudo do miocardio com elevagio do seg-
mento ST (IAMCEST) foi caracterizado, a angioplastia primaéria foi obtida com suces-
so em até 95% dos casos, com mortalidade intra-hospitalar de 25-56%, frequentemente
associada a hipotermia. Resultado semelhante foi obtido em casos nos quais a isquemia
miocardica foi a causa presumida do evento, com boa evolugdo neuroldgica. Quando a
angioplastia primaria ndo esta disponivel, recomenda-se a trombdlise sistémica para os
casos de IAMCEST. Vale lembrar que dor tordcica e elevagdo do segmento ST ndo pare-
cem ser bons preditores de IAMCEST no periodo p6s-PCR.

Assim, a angioplastia priméria esta indicada para todos os sobreviventes de PCR
com JAMCEST e para aqueles nos quais a sindrome coronariana aguda ¢ a causa presu-
mida da PCR.

Hipotermia terapéutica

Em virtude de publica¢des recentes, a aplicagdo rotineira de hipotermia terapéutica
nos sobreviventes de PCR teve seu impeto reduzido e foi substituida pelo conceito de
controle de temperatura-alvo, visando evitar hipertermia. A recomendagéo atual orienta
o controle térmico do paciente por, ao menos, 24 horas na faixa terapéutica de 32-36°C
(recomendacdo forte com moderada qualidade de evidéncia). Mais estudos sdo neces-
sarios para a definicdo de subpopulagdes de pacientes que poderiam se beneficiar de
alvos mais baixos de temperatura (32-34°C) ou mais elevados (36°C). Todos os pacientes
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inconscientes apds a reversio de PCR extra-hospitalar e que mantém circulagdo espon-
tanea devem ser levados ao controle térmico no periodo mais breve possivel e devem ser
mantidos nessa estratégia, por ao menos por 24 horas (recomendagao forte para PCR em
ritmo chocavel; recomendacao fraca para PCR em ritmo nio chocavel). Nas paradas em
ambiente intra-hospitalar, independentemente do ritmo da PCR, os pacientes podem
ser submetidos a mesma estratégia (recomendacio fraca com muito baixa qualidade de
evidéncia). A melhor técnica para indugdo da hipotermia, a temperatura-alvo, o tempo
de duragdo e a forma de reaquecimento ainda ndo estdo estabelecidos. A indugdo pré-
-hospitalar de hipotermia nio é recomendada.

O tratamento de hipotermia induzida pode ser dividido em trés fases: inducao,
manutencdo e reaquecimento. A indugdo pode ser realizada com a infusio de crista-
loides (SF 0,9% ou Ringer-lactato) na dose de 30 mL/kg ou com a aplicagdo de pacotes
de gelo nas regides femorais, axilares e ao redor das regides cervical e cefdlica. A fase
de indugdo pode ser facilitada com a utilizacdo de sedagdo e bloqueio neuromuscular
e nao deve retardar a realizacao de angiografia coronariana, podendo ser realizada de
forma concomitante ao procedimento. Na fase de manutengéo, variagdes na tempe-
ratura corpdrea devem ser evitadas. Isso é possivel com a utilizacdo de dispositivos
que continuamente corrigem as variagdes na temperatura central do paciente, como
cobertores de ar ou colchdes de agua refrigerada. Existem ainda dispositivos intravas-
culares de resfriamento sanguineo colocados nas veias subclavia ou femoral. Também
sdo possiveis nessa fase a utilizagao de bolsas de gelo e a infusio de solugdes cristaloi-
des resfriadas, mas sdo medidas mais trabalhosas e que podem permitir variagdes mais
acentuadas da temperatura.

O reaquecimento pode ser realizado por meio da regulagem dos dispositivos de res-
friamento e ndo deve exceder o ganho de 0,25-0,5°C a cada hora.

Virias complicagdes estdo associadas a hipotermia terapéutica. Tremores na fase
de indugdo sdo comuns, retardando a indu¢ido da hipotermia. A infusdo de 5 g de
sulfato de magnésio em 5 horas permite reduc¢io desses tremores, além de promover
vasodilatacdo periférica, acelerando a reducéo da temperatura. O aquecimento su-
perficial da pele com a aplicacdo de ar aquecido também reduz a ocorréncia de tre-
mores, podendo ser utilizado com dispositivos de resfriamento intravascular. O uso
de sedativos e bloqueadores neuromusculares também ¢ ttil nessa fase. A hipotermia
leve determina elevagdo da resisténcia vascular periférica, redugdo do débito cardia-
co e arritmias, entre as quais as bradicardias sdo mais comuns. Ocorrem indugédo de
politria e acentuacao da hipovolemia. Os distarbios metabolicos mais comuns sdo
hipocalemia, hipofosfatemia, hipomagnesemia e hipocalcemia, acentuando o risco
de arritmias. Portanto, sdo necessdrias a monitorizacdo desses parametros e a sua
reposi¢ao para manuten¢do da normalidade dos valores. A hiperglicemia é frequente
como consequéncia da redugdo da agdo periférica da insulina e deve ser corrigi-
da com suplementa¢io desse horménio. Também ocorre reducio da atividade pro-
-coagulante com maior risco de sangramento, assim como maior risco de infecgdes.
Na temperatura de 34°C, ocorre eleva¢do da meia-vida dos sedativos e bloqueadores
neuromusculares em até 30%.
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Sedacdo e bloqueio neuromuscular

Nos pacientes que ndo recuperam precocemente a consciéncia apds a reversao da
PCR, o uso de sedativos e de ventilacio mecénica serd necessario. Nessa situagdo, a seda-
¢do melhora a relagdo entre a oferta e o consumo de oxigénio e facilita a indugéo da hi-
potermia. Hipnéticos e opioides devem ser utilizados. Em caso de tremores musculares,
o uso de bloqueadores neuromusculares é de grande auxilio, mas demanda a utilizacdo
de monitorizagdo continua eletroencefalografica, pois o risco de crises convulsivas nesse
periodo é elevado.

Prevencdo e controle de convulsoes

A incidéncia de crises convulsivas, mioclonias ou ambas varia de 5 a 15% nos
pacientes que sobrevivem a PCR e de até 40% naqueles que permanecem comatosos
apods reversdo do evento. Como mecanismo de lesdo secundaria cerebral, as crises
convulsivas podem elevar em até trés vezes o consumo cerebral de oxigénio. O uso
profilatico de anticonvulsivantes nio é recomendado (baixo nivel de qualidade de evi-
déncia). As crises convulsivas devem ser tratadas apds o primeiro evento com benzo-
diazepinicos, fenitoina, valproato de sodio, propofol ou barbittricos. As mioclonias
apresentam melhor resposta ao clonazepam, mas o levetiracetam e o valproato de
sodio também sdo efetivos, assim como o propofol (recomendagdo forte com baixa
qualidade de evidéncia).

Controle glicémico

O controle glicémico estrito (80-110 mg/dL) com o uso de insulina promoveu redu-
¢do da mortalidade em pacientes criticos cirtrgicos e aparentemente também promoveu
redugdo de eventos nos sistemas nervosos central e periférico. Tal efeito nédo foi verifica-
do em sobreviventes de PCR, mesmo quando as faixas de controle glicémico variaram
de 72-108 mg/dL e de 108-144 mg/dL, ndo havendo diferenca de mortalidade entre os
grupos. Assim, a faixa de controle glicémico ideal na SPPC ainda nao esta definida, mas a
monitoriza¢io e o controle glicémico com insulina devem fazer parte do suporte clinico
do paciente.

Outras medidas terapéuticas

Embora a presencga de disfun¢io adrenal relativa esteja documentada na SPPC, nio
existe evidéncia disponivel sobre a reposicao terapéutica de esteroides nessa fase. O uso
de betabloqueadores mostrou redugio de mortalidade em um estudo com sobreviventes
de PCR. A utiliza¢do de drogas neuroprotetoras nessa fase também nio encontrou supor-
te nas evidéncias cientificas.

As indicagoes de suporte dialitico para insuficiéncia renal aguda nesse grupo de pa-
cientes sdo as mesmas para os demais pacientes graves.

A pneumonia associada a ventilagdo mecanica ou aspira¢ao é a principal complica-
¢do infecciosa na SPPC, ocorrendo em até 50% dos pacientes, e deve receber a mesma
terapéutica dos demais pacientes criticos.
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PROGNOSTICO

Muitos fatores durante o processo de ressuscitagdo tiveram sua associagdo com o
progndstico estudado, mas nenhum se mostrou confiavel. Idade avancada, raga, diabetes
mellitus, sepse, neoplasia metastatica, insuficiéncia renal, acidente vascular cerebral e au-
tonomia sdo preditores razoaveis de mortalidade na PCR, mas sdo ruins quando estimam
o grau funcional nos sobreviventes.

Entre as caracteristicas avaliadas no curso da ressuscitagdo, o tempo prolongado en-
tre a PCR e o inicio do SBV, o tempo de RCP necessdrio para reverter a PCR e a quali-
dade da RCP empregada estdo relacionados a pior prognéstico. O valor de EtCO, abaixo de
10 mmHg, assistolia como ritmo inicial e causas ndo cardiacas de PCR também estdo asso-
ciados a pior progndstico, mas nao servem como preditores de evolugdo neuroldgica.

O exame neuroldgico ap6s a reversdo da PCR continua sendo um dos mais confia-
veis preditores de evolugdo neuroldgica. A auséncia de reflexos fotomotor, corneopalpe-
bral, de movimentos faciais e oculares, de tosse, vomito e resposta a dor 72 horas apds
a reversao do evento caracterizam o conjunto de melhores preditores de evolucao para
morte encefélica ou estado vegetativo persistente. Valores baixos na escala de coma de
Glasgow (principalmente uma avaliacdo motora < 2) também se relacionam com pior
prognostico neuroldgico nesse periodo.

A tomografia computadorizada de cranio realizada apés 2 horas demonstrando
acentuada reducdo da relacio entre substancia branca e cinzenta e ampla restricdo da
difusdo na ressonancia magnética cerebral, no prazo de 2 a 6 dias, apds a PCR se relacio-
nam com pior progndstico.

A dosagem plasmatica da enolase neurdnio-especifica (uma enzima glicolitica cito-
plasmatica) acima de 33 ug/L e a dosagem plasmatica de S100p (proteina carregadora de
calcio presente em astrocitos) acima de 1,2 ug/L, ap6s 48 horas do evento, foram associa-
das a pior prognostico neuroldgico.

A presenga de estado miocldnico até 72 horas apo6s a PCR, a persisténcia de estado
de mal epiléptico refratario e a auséncia persistente de resposta a estimulos externos no
eletroencefalograma também se relacionam com pior progndstico, assim como a ausén-
cia de onda cortical no potencial somatossensorial evocado N20 24 a 72 horas ap6s a PCR
ou apds o reaquecimento.
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Choque séptico

RAMON TEIXEIRA COSTA
LUCIANO CESAR PONTES DE AZEVEDO

HISTORIA E EPIDEMIOLOGIA

O termo sepse deriva da palavra grega sepsis, que significa putrefagao. O termo era
utilizado por Hipdcrates para descrever um quadro clinico no qual “a febre é continua, a
superficie externa do corpo é fria e existe, internamente, uma grande sensagio de calor e
sede”. Apesar do conhecimento das infecgdes grave remontar a essa época e a batalha
contra os processos infecciosos fazer parte da histéria da humanidade, a sepse e o choque
séptico continuam sendo dois dos maiores desafios da medicina intensiva atual. Cerca de
15% ou mais dos pacientes internados em unidades de terapia intensiva (UTI) podem
desenvolver o choque séptico. A mortalidade brasileira decorrente dessa doenga é uma
das maiores do mundo (acima de 50%), ficando a frente das taxas de mortalidade de pa-
ises semelhantes, como India e Argentina. O impacto econémico é outro aspecto a ser
considerado. O custo de cada paciente com sepse tratado é estimado em cerca de 50 mil
délares, com um gasto anual avaliado em 16,7 bilhdes de ddlares s6 nos EUA. Os motivos
para a mortalidade brasileira ser maior do que a média mundial néo sdo totalmente co-
nhecidos, mas acredita-se que possam ser derivados de mau conhecimento da popula¢iao
acerca do problema e dificuldades de acesso ao sistema de satide, bem como da falta de
reconhecimento dos profissionais de saude sobre a doenga. Uma pesquisa realizada pelo
Instituto Latino-Americano de Sepse (ILAS) em parceria com o Instituto Datafolha de-
monstrou que 93% da populagdo brasileira nunca tinha ouvido falar a palavra sepse, en-
quanto mais de 95% ja tinha ouvido falar de infarto do coragdo. A esse desconhecimento
da populagéo leiga sobre a sepse e ao consequente atraso na procura por servicos de
saude se soma uma incapacidade de reconhecimento precoce da sindrome pelos profis-
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sionais de saude. Um estudo brasileiro aplicou um questionario sobre o diagnostico de
sepse, sepse grave e choque séptico e mostrou que um percentual significativo de médicos
emergencistas e intensivistas ndo sabe os critérios diagnosticos da doenga. Tal dificuldade
atrapalha o reconhecimento precoce da sepse e, consequentemente, seu tratamento.

DEFINICOES

Apesar de a entidade clinica ser reconhecida ha um longo tempo como citado, apenas
em 1991, ap6s uma conferéncia entre especialistas, foram estabelecidas as primeiras de-
fini¢oes para a sepse, considerando esta condi¢gdo uma sindrome inflamatoéria sistémica
associada a um foco infeccioso, conforme descrito no Quadro 1. No que diz respeito a
elevada sensibilidade e a relativa inespecificidade desses critérios, até 0 momento néo se
dispde de marcadores clinicos ou bioldgicos que possam efetivamente diagnosticar sepse
com acurdacia bastante elevada. Em 2001, uma nova rodada de defini¢des foi realizada,
porém sem modificar efetivamente o conhecimento e a conceituagdo da sepse, mantendo-
-se assim os critérios da sindrome da resposta inflamatoria sistémica (SIRS).

Em 2016, uma nova for¢a-tarefa para mudar as defini¢es foi estabelecida pelas so-
ciedades americanas e europeias de medicina intensiva, para a qual houve extensa revisio
da fisiopatologia, assim como incorporagdo de novos conceitos. As defini¢des foram atua-
lizadas, e a validagdo dos novos critérios foi feita com base na acurdcia dessas defini¢oes
em bases de dados de paises desenvolvidos, sem divida um avango em relagio as defini-
¢Oes anteriores, que utilizaram critérios apenas baseados na opinido de especialistas.

A Tabela 1 mostra os novos conceitos de sepse e choque séptico e como interpretar
os critérios clinicos para a defini¢ido de caso da doenca. Resumidamente, o termo sepse
grave foi abandonado, e sepse passou a ser considerada a infecgdo associada a disfungéo
organica decorrente de uma resposta desregulada do organismo. Este conceito incorpora
os conhecimentos modernos da fisiopatologia da sindrome, que identifica sepse ndo ape-
nas como resposta inflamatoria mas também como resposta anti-inflamatdria com imu-
nossupressio concomitante. Recomendou-se, ainda, que os critérios de SIRS nao fossem
mais utilizados para se definir sepse (infecgdo com disfun¢io pelos novos conceitos),
contudo eles poderio ainda ser utilizados para identificar infec¢do ndo complicada (in-
fec¢do sem disfuncdo). Para diagnosticar sepse, o critério atual sugere que seja feita a
avaliagdo do escore de disfun¢do organica SOFA (sequential organ
failure assessment score), e um incremento do escore SOFA maior ou igual a 2 seria diag-
noéstico de sepse. O escore SOFA esta discriminado na Tabela 2, porém sua realizagdo
demanda exames laboratoriais que podem nao estar disponiveis rapidamente. Como uma
forma de melhorar a triagem de pacientes sépticos em locais que nao dispdem de recursos
para realizar exames laboratoriais rapidamente e assim otimizar seu tratamento, a forca-
-tarefa sugeriu a criagdo de um escore de triagem denominado quickSOFA (qSOFA),
descrito no Quadro 2. Basicamente, o0 gSOFA seria um identificador de pacientes com alto
risco de dbito ou de permanecer na UTI por mais de trés dias baseado apenas em dados
clinicos sem necessidade de coleta de exames adicionais. A presenca de dois ou trés cri-
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térios positivos no qSOFA definiria o paciente de alto risco, que devera receber monito-
rizagdo estrita e eventualmente transferéncia para UTL.

Ja o choque séptico foi definido como a presenga de alteragdes circulatdrias e meta-
bolicas/celulares capazes de elevar substancialmente a mortalidade no contexto da sepse.
Agora, ha a necessidade de utilizagdo do lactato para definigdo de caso de choque séptico,
nao apenas a hipotensio arterial isolada. Os autores identificaram que o subgrupo de
pacientes com hiperlactatemia e hipotensio nio responsiva a fluidos tinha uma mortali-
dade mais elevada que o subgrupo de pacientes com qualquer um dos dois isoladamente.

QUADRO | Definicdes prévias (1994/2001)

Sindrome da resposta inflamatéria sistémica (SRIS): pode ser secundaria a varias condi¢des, como:

traumas, queimaduras, pancreatite, infeccdes. Sao necessarios dois ou mais dos seguintes critérios para

se estabelecer o diagndstico:

® _ | eucocitose > 12.000/mm?, leucopenia < 4.000/mm?ou > 10% de formas imaturas (bastonetes)

® _ Frequéncia cardiaca > 90 bpm

® _ Temperatura central > 38°C ou < 36°C

® — Frequéncia respiratéria > 20 incursdes por minuto ou PaCO, < 32 mmHg ou, ainda, necessidade de
ventilacgdo mecanica por um processo agudo

Sepse: SRIS relacionada a infeccdo documentada ou presumida

Sepse grave: sepse associada a disfun¢do organica (cardiovascular, neuroldgica, renal, respiratoria,
hepdtica, hematoldgica, metabdlica), a hipotensao ou a hipoperfusao tecidual

Choque séptico: hipotensdo ou hipoperfusao ndo responsiva a volume com necessidade de uso de
agentes vasopressores em pacientes com quadro de sepse

Sindrome da disfuncdo de multiplos 6rgaos (SDMO): presenga de funcdo organica alterada em
pacientes agudamente enfermos, nos quais a homeostase ndo pode ser mantida sem intervencao

TABELA | As novas definicdes de sepse (Sepse 3.0 2016)

Diagnéstico sindromico  Nova definicao (Sepse 3.0) Ciritérios clinicos

Sepse Disfungdo organica com risco de Aumento do escore SOFA > 2
vida decorrente de uma resposta
desregulada do organismo a uma

infeccdo

Sepse grave Termo abandonado

Choque séptico Subgrupo de sepse com disfuncdo  — Uso de vasopressor para manter
cardiovascular e celular associado PAM > 65 mmHg
com risco aumentado de ébito e

— Lactato > 18 mg/dL persistente
apds ressuscitacdo volémica
adequada

CAPITULO 12.indd 3 21/9/16 3:22 PM



4 Medicina intensiva — abordagem pratica

TABELA 2 Sequential Organ Failure Assessment Score (SOFA)

ESCORE SOFA

Respiratério > 400 <400 <300 <200 <100

PaO,/FiO, com suporte com suporte
ventilatério ventilatério

Coagulagao > |50 < 150 <100 <50 <20

Plaguetas

(x 10°/mm?)

Figado < 1,2 [,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 > 12

Bilirrubinas

(mg/dL)

Cardiovascular Auséncia de PAM < Dopamina Dopamina Dopamina

hipotensaio 70 mmHg <5 ugkg/min - > 5 ug/kg/min > |5 ug/kg/min
ou dobutamina  ou epinefrina ou  ou epinefrina ou

(qualquer dose)  noradrenalina noradrenalina
<0, ugkg/min > 0, ug/kg/min
Neuroldgico I5 13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal <12 [,2-1,9 2,0-3,4 3,5-4,9 >50
Creatinina
(mg/dL) < 500 mL/dia < 200 ml/dia

Débito urindrio

QUADRO 2 Escore gSOFA — este escore ndo € Util para diagnosticar sepse, apenas para identificar
um grupo de pacientes com infeccdo e alto risco para ébito ou maior tempo de permanéncia na UTI

® Taquipneia (frequéncia respiratéria > 22 respiragdes por minuto)

Alteracdo no nivel de consciéncia (qualquer mudanga na escala de coma de Glasgow)

Hipotensao sistélica (PAS < 100 mmHg)

ANALISE CRITICA DAS NOVAS DEFINICOES

As novas defini¢des de sepse incorporaram notaveis avangos em relacdo as definigoes
anteriores, que foram muito baseadas na pura opinido de especialistas. No caso do Sepse
3.0, as defini¢des foram elaboradas com base em revisio sistemdtica da literatura, uso de
metodologia baseada em evidéncias e validagdo dos novos critérios em bases de dados
que incorporam milhares de pacientes de varios paises desenvolvidos. Porém, como ocor-
re com tudo que se trata de sepse, a divulgacio das novas defini¢des foi seguida de exten-
sa controvérsia, com algumas sociedades importantes como American College of Chest
Physicians e American College of Emergency Physicians se recusando a endossar os novos
critérios. Além disso, a Campanha Sobrevivendo a Sepse (SSC - www.survivingsepsis.org)
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Choque séptico

e seu representante no Brasil, o Instituto Latino-Americano de Sepse (ILAS — www.ilas.
org.br), também divulgaram comunicados posicionando-se parcialmente contrarios a
adogdo das novas defini¢oes. As seguintes limitagdes foram citadas:

CAPITULO 12.indd 5

I. Auséncia de colaboradores e dados de paises em desenvolvimento: a despeito de os

paises em desenvolvimento abrangerem a maioria dos casos de sepse do mundo,
ndo houve representacio desses paises entre os membros da forga-tarefa. Do mes-
mo modo, as andlises dos critérios de sepse ndo contemplou validacdo desses da-
dos junto a bases de dados de paises em desenvolvimento. E sabido que esses paises
tém diferencas significativas se comparados aos paises desenvolvidos em termos
de caracteristicas dos pacientes e taxas de mortalidade, e a validacdo dos casos em
bases de paises emergentes aumentaria a generalizagdo externa dos novos critérios.

. O uso de escore SOFA > 2 para identificar sepse pode gerar vieses em termos de

selecdo de populagio. Por exemplo, pacientes com infec¢do e apenas creatinina até
1,9 mg/dL ou hipotensio responsiva a fluidos néo serdo considerados portadores
de sepse, pois pontuardo apenas 1 no SOFA. Pelos novos critérios, esses pacientes
tém infeccdo ndo complicada. E preciso notar, ainda, que lactato estd presente
apenas na defini¢do nova de choque séptico, visto que nao faz parte do SOFA.
A auséncia de lactato para a nova defini¢do de sepse pode gerar uma situagdo
complexa na qual um paciente com infecgao e lactato de 40 mg/dL e creatinina de
1,8 mg/dL nao sera considerado portador de sepse se ndo tiver outras disfun¢des
orgéanicas que gerem SOFA > 2. A analise da base de dados feita pela for¢a-tarefa
nao considerou que esses pacientes com hiperlactatemia sem choque tém risco
mais elevado de 6bito e acrescentar o lactato aos critérios do SOFA nio aumentou
aacuracia dos critérios. Contudo, a analise desse grupo de pacientes em hospitais
publicos do ILAS demonstrou uma mortalidade extremamente elevada para pa-
cientes com lactato alto e sem hipotensao, sugerindo que o lactato é uma variével
importante e que sua coleta deveria ser mantida em pacientes com infec¢do grave.
Assim, tanto o ILAS quanto a SSC sugerem nos seus comunicados que nao se
modifiquem os critérios de disfung¢éo orgénica e que o lactato das primeiras horas
continue a ser coletado em todos os pacientes com infec¢do e suspeita de sepse.

. A caracterizagdo de sepse como sendo diagnosticada apenas quando associada a

disfuncédo orgénica (a antiga sepse grave) selecionara claramente um perfil mais
grave de pacientes. O processo pode ter duas implicagdes, uma potencialmente
benéfica e outra potencialmente deletéria. O beneficio associado a essa modifi-
cagdo seria a melhor acurdcia para tratar apenas os casos mais graves da doenga,
assim evitando um excesso de tratamento, algo relativamente comum nos aten-
dimentos com sepse nos dias atuais. O exemplo mais claro desse excesso de tra-
tamento seria o atendimento de pacientes com critérios de SIRS (por amigdalite,
por exemplo) em hospitais privados no Brasil, na medida em que esses pacien-
tes usualmente recebem antibidticos endovenosos, colhem lactato e gasometria
e tém uma ficha de atendimento de protocolo sepse preenchida. De fato, a pouca
gravidade desses pacientes sem disfun¢ao néo justifica essa conduta. O manejo do
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paciente baseado apenas nos critérios de disfun¢io pode evitar esses excessos. Por
outro lado, em emergéncias superlotadas de hospitais publicos nos quais o diag-
ndstico deve ser o mais precoce possivel para atuar nos espectros mais tratdveis
da doenga, preferencialmente antes do surgimento de disfungdo organica, esperar
o surgimento dela para diagnosticar sepse pode atrasar o tratamento e provavel-
mente aumentar a mortalidade.

FISIOPATOLOGIA

Em termos fisiopatologicos, o contato com por¢des do agente infeccioso (principal-
mente a endotoxina das bactérias Gram-negativas e acido lipoteicoico das Gram-positivas)
gera a liberacdo de uma série de marcadores relacionados a perigo celular e de reconhe-
cimento de patégenos, com processos de sinalizagdo na maioria das vezes mediados pelos
receptores de superficie foll-like. Esse mecanismo induz a liberagdo de citocinas (IL1B,
IL6, IL8, TNE, IFN), assim como a ativacao do sistema do complemento e da coagulagio.
A partir deste momento, inicia-se um processo de migragdo de leucocitos ativados para
o foco infeccioso e 0 aumento na produgio de células imaturas por parte da medula dssea.
O contato das células endoteliais com as citocinas inflamatdrias e com a endotoxina leva
a um aumento na produgdo local de 6xido nitrico (NO), que é o principal responsavel
pelas alteracdes vasculares com hiporreatividade e aumento da permeabilidade vascular
presentes nesses pacientes. Em decorréncia dessas alteragdes, ha ma distribui¢do do fluxo
sanguineo regional que, associada aos fendmenos tromboéticos da microvasculatura, pode
levar a um desequilibrio da oferta celular de oxigénio. Esta hipoxia tecidual, associada ao
efeito celular das toxinas, pode desencadear disfun¢ao mitocondrial, que tem sido impli-
cada como mecanismo fisiopatoldgico significativo da sindrome de disfun¢do de multiplos
orgaos (SDMO). Esta tltima pode ter mortalidade de até 90%, conforme o numero de
orgaos acometidos.

Ao mesmo tempo da liberagdo de citocinas pré-inflamatorias, a fisiopatologia da
sepse parece envolver também a liberacdo de mediadores anti-inflamatdrios, cujo equili-
brio com os mediadores pré-inflamacdo parece ser responsavel pelo desfecho do pacien-
te. Os pacientes com resoluc¢io apropriada da sepse parecem ter um balan¢o adequado
entre inflamagdo e imunossupressédo. J4 aqueles pacientes que tém um choque séptico
fulminante, com mortalidade em poucas horas, geralmente tém, por outro lado, um per-
fil pro-inflamatdrio mais acentuado. Por outro lado, aqueles com evolucao protraida,
frequentemente mais idosos e com comorbidades graves, podem ter um perfil fisiopato-
logico mais caracterizado como imunossupressdo. Esses pacientes sdo extremamente
suscetiveis a adquirir novas infecgdes durante a permanéncia hospitalar, o que frequente-
mente é responsavel pelo 6bito tardio no curso do terceiro ou quarto episddio de sepse.
Esse perfil fisiopatologico complexo da sindrome, com muitas vias de sinalizagao celular
extremamente inter-relacionadas, pode explicar a dificuldade de obtenc¢do de uma tnica
droga para tratamento da sepse, pois dificilmente uma “bala magica” atuaria em todos os
mecanismos da doenca de forma eficaz.
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QUADRO CLINICO

As manifestagdes clinicas da sepse decorrem do processo infeccioso primario, do
processo inflamatorio subjacente e das disfun¢des organicas que acompanham o proces-
so. Os sinais e os sintomas primarios, em geral, provém do 6rgio acometido pela infec¢do
em seu inicio. Infelizmente, ndo ha atualmente nenhum teste diagndstico que seja alta-
mente especifico para a sepse (uma troponina da sepse, p. ex.), contudo a presenca de
sinais e sintomas de SRIS associados a alguns dos critérios de disfungdo deve prontamen-
te sugerir a possibilidade de sepse. Nesta condicdo, a presteza no diagndstico para insti-
tuicdo da abordagem terapéutica precoce pode ajudar a impedir a progressao da disfuncao
organica ou mesmo evitar seu estabelecimento. Embora os critérios para disfungao orga-
nica sejam variados na literatura, serdo dispostas adiante as disfun¢des mais importantes,
bem como suas respectivas alteragdes clinicas e/ou laboratoriais. A presenca de disfun¢io
organica ndo s tem valor progndstico como também serve para determinar o suporte
necessario a ser dado a esses pacientes. Como se sabe, a mortalidade sobe sensivelmente
de acordo com o nimero de 6rgaos acometidos.

A disfun¢io cardiovascular inicial caracteriza-se por hipovolemia, secundéria a re-
dugdo da ingestdo hidrica e ao aumento da permeabilidade capilar, com perda de fluidos
para o terceiro espaco. Sendo assim, a nog¢do prévia de que a sepse (e, principalmente, o
choque séptico) se caracteriza por pressdes de enchimento normais e débito cardiaco
elevado em todos os seus momentos é parcialmente verdadeira. Inicialmente, como con-
sequéncia da hipovolemia, as pressdes de enchimento e o débito cardiaco estdo diminuidos.
Se a hipovolemia é corrigida por uma reposicéo agressiva de liquidos intravenosos, have-
rd baixa resisténcia vascular sistémica, com débito cardiaco normal ou elevado, e alteracio
da extragdo de oxigénio pelos tecidos. A repercussdo clinica dessas alteragdes inclui taqui-
cardia, alargamento da pressdo de pulso e extremidades quentes, caracterizando um esta-
do hiperdinamico e generalizado, o qual ocorre em mais de 90% dos pacientes. Hipotensio
arterial e choque podem se desenvolver na evolucéo, por conta da hipovolemia (perda de
liquidos pela febre, sudorese e saida de liquidos para o terceiro espaco) e da vasodilatacao
sistémica progressiva. Nos exames laboratoriais, observa-se piora dos pardmetros perfu-
sionais com hiperlactatemia, aumento da diferenca arteriovenosa de CO,, acidose meta-
bolica (reducio do excesso de base — BE) e reducdo da satura¢do venosa central ou mista.
Ademais, alguns dos pacientes sépticos apresentam uma disfun¢io cardiovascular transi-
toria, a miocardiopatia da sepse, caracterizada por alargamento das camaras cardiacas e
reducéo da fracdo de ejecio; essas alteracdes tendem a ser revertidas em até duas semanas
depois de seu inicio. O mecanismo preciso dessa disfungdo ainda néo esta elucidado.

A disfun¢io renal caracteriza-se por dano isquémico ao tibulo, seja por lesdo direta
ou por baixa pressdo de perfusdo local. Clinicamente, ¢ identificada por oligtiria e aumen-
to de ureia e creatinina. No que concerne as modernas terapias de substitui¢do renal, o
surgimento de lesdo renal aguda no contexto da sepse associa-se com elevadas morbida-
de e mortalidade.

A lesdo pulmonar ocorre secundariamente a lesdo do endotélio vascular pulmonar,
produzindo um progressivo edema intersticial, o qual acarreta um desequilibrio entre a
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ventilagdo e a perfusdo pulmonar, com hipoxemia refrataria, diminui¢ao da complacéncia
pulmonar e necessidade de ventilagdo mecénica para a adequada oxigenacéo tecidual. A
queda da relagao PaO, /FiO, abaixo de 300 caracteriza a sindrome do desconforto respi-
ratdrio agudo (SDRA).

A disfun¢do neuroldgica é também denominada encefalopatia associada a sepse. As
principais manifesta¢oes clinicas dessa condigdo sdo déficit de atengio e distirbio cogni-
tivo, contudo, vale salientar que tal diagndstico é considerado de exclusdo. Devem-se
afastar diversas outras causas de coma ou delirium, como doencas do sistema nervoso
central, drogas (licitas ou ndo) e disturbios eletroliticos. Estudos recentes tém demonstrado
que a presenca de delirium em pacientes criticos em geral (ndo apenas nos sépticos) rela-
ciona-se a pior evolugio.

A disfun¢do da coagulacdo também ¢é relativamente frequente no contexto da
sepse. Como ja descrito, caracteriza-se por um estado pro-coagulante com surgimento da
chamada coagulopatia de consumo ou coagula¢io intravascular disseminada (CIVD),
bem como redugio da atividade dos sistemas anticoagulantes e do sistema fibrinolitico.
Como resultado, a CIVD pode evidenciar-se clinicamente por meio de um espectro de
alteracoes que vao desde fendmenos microtrombdticos até quadros de sangramento,
principalmente em locais de pungdo e trato gastrointestinal. Laboratorialmente, é expres-
sa por plaquetopenia, aumento do tempo de protrombina e de tromboplastina parcial
ativada, redugdo do fibrinogénio e aumento dos produtos de degradacio da fibrina.

TRATAMENTO

O tratamento do paciente com choque séptico deve ser iniciado logo que diagnosti-
cado, independentemente da unidade em que se encontre, seja no pronto-socorro, na
enfermaria ou na UTL. Sabe-se que as primeiras horas de atendimento so cruciais, uma
vez que a demora no atendimento influencia no surgimento de disfun¢des orgéanicas e na
maior mortalidade. Além da monitorizagdo, o manejo do choque séptico baseia-se em
ressuscitagdo volémica, suporte hemodinamico, tratamento/controle precoce do foco
infeccioso e suporte das disfungdes organicas.

Ressuscitacao volémica

O primeiro passo no manejo do individuo com choque séptico é a otimizagéo volémica.

O raciocinio dessa abordagem baseia-se no fato de os pacientes apresentarem um
quadro de vasodilatagao significativa acoplada ao aumento da permeabilidade vascular, o
que resulta em reducio significativa do volume intravascular e, em um segundo momen-
to, queda na oferta tecidual de oxigénio. Por isso, a estratégia de ressuscitagdo volémica
deve tomar como alicerce pardmetros perfusionais e hemodindmicos. O Quadro 3 carac-
teriza os principais pardmetros habitualmente utilizados como metas de ressuscitagao
volémica do choque séptico.
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QUADRO 3 Metas sugeridas para a estratégia de otimizacdo volémica na sepse

Parametros hemodinamicos e perfusionais

Saturagdo venosa O, = 70% ou mista > 65%
Lactato < 36 mg/dL ou reducdo > 10% em 6 h
PAM > 65 mmHg

PVC entre 8 e 12 mmHg

Diurese > 0,5 mL/kg/h

Estes parametros fundamentam-se preponderantemente no estudo de Rivers et al.,
no qual foram tratados pacientes com sepse e choque séptico ressuscitados nas primeiras
6 horas, ainda na sala de emergéncia. Nele, o tratamento era guiado pela pressdo venosa
central (PVC), pressdo arterial média (PAM), débito urinario nos dois grupos com a adi-
¢ao da saturagdo venosa central (SvcO,) no grupo-intervengao. A varidvel objetivo do
grupo-intervengao era uma SvcO, acima de 70%. Essas estratégias eram perseguidas por
intermédio de adequagio volémica (estimada pela PVC), PAM (estimativa de pressdo de
perfusdo organica) e hematdcrito, langando-se mao, portanto, de medidas como expansao
volémica, indugdo de vasoconstri¢do ou vasodilatagdo, transfusdes sanguineas ou uso de
inotrépicos (dobutamina) para atingir cada um desses objetivos, norteados por um alvo
final comum, como o de obter ScvO, acima de 70%. Quanto aos resultados, os individuos
ressuscitados precocemente com reposi¢ao volémica guiada pela saturagdo venosa obti-
veram uma correcdo mais rapida dos pardmetros de perfusio tecidual (lactato e excesso
de base), redugdo dos escores de disfun¢ao organica e, mais importante, redugio de mor-
talidade aos 28 dias e hospitalar, quando comparados aos pacientes do grupo-controle,
provavelmente as custas de diminui¢do da incidéncia de disfun¢des orgénicas.

A divulgagdo desse estudo suscitou questionamentos, gerando discussdes que colo-
cavam em duvida a adequabilidade desses pardmetros para a condugdo do suporte car-
diovascular da sepse. Entre os resultados desses debates, destacam-se: o fato de a PVC ser
um mau preditor de hipovolemia e resposta volémica, além da real necessidade de trans-
fusdo de sangue e administragdo da dobutamina. No mais, os resultados obtidos no estu-
do de Rivers et al. parecem ser bastante particulares a sua casuistica, ao passo que outros
estudos de UTI ou de pronto-socorro avaliaram a SvcO, na fase inicial da sepse e nao
conseguiram obter valores tio baixos quanto os obtidos por Rivers et al. A questdo de néo
ser multicéntrico também contribuiu para a controvérsia. Mais recentemente, um estudo
em pacientes sépticos demonstrou que a ressuscitagdo hemodindmica baseada no clarea-
mento do lactato em 10% nas primeiras 6 horas era equivalente a reanimacéo utilizando
a SvcO, como referéncia. No final de 2014 e no inicio de 2015, trés grandes estudos mul-
ticéntricos avaliaram a estratégia de Rivers et al. em relagdo ao tratamento da sepse e do
choque séptico. Em comum, os estudos demonstraram que a estratégia de ressuscitagdo
precoce ndo se associou a melhores desfechos. Porém, ha criticas importantes a cada um
dos estudos, na medida em que muitos dos pacientes receberam fluidos de forma signifi-
cativa antes de serem incluidos no trial, o que pode ter modificado os resultados. De
qualquer modo, em abril de 2015, a SSC modificou o algoritmo de tratamento de 6 horas,

CAPITULO 12.indd 9 21/9/16 3:22 PM



10 Medicina intensiva — abordagem pratica

Sepse + lactato > 36 mg/dL ou hipotensao

'

Coleta de culturas + antibidtico
Cateter venoso central
Infusdo 30 mL/kg cristaloide

'

PAM < 65 mmHg

'

Norepinefrina comegar com 0,01 ug/kg/min

'

PAM < 65 mmHg e/ou lactato > 36 mg/dL

'

Observar parametros clinicos: tempo enchimento capilar, pele, pulso
Ou avaliar dois dos seguntes: PVC, SvcO,, eco, hemodinamica funcional

Figura | Algoritmo de tratamento inicial do choque septico

de modo que a PVC e a SvCO, foram consideradas varidveis opcionais de coleta em pa-
cientes que permanecem descompensados apds a infusio de fluidos e de noradrenalina.
A Figura 1 sugere um algoritmo para tratamento do choque séptico nas fases iniciais.

Solugao para ressuscitacao volémica

Durante muito tempo, discutiu-se a utilizagao de solugdes cristaloides ou coloides na
ressuscitacdo de pacientes sépticos. Apds a divulgacido dos tltimos estudos, pelo menos a
questdo dos coloides sintéticos foi esclarecida.

As solugoes cristaloides, como soro fisiologico, Ringer simples e Ringer-lactato, sdo
amplamente disponiveis, baratas e consideradas o padrido para a expansdo volémica na
UTI em muitos lugares. Contudo, as solu¢des cristaloides podem estar associadas a sur-
gimento de acidose hiperclorémica (soro fisioldgico) e, por conseguinte, podem gerar
edema tecidual por conta do grande volume necessario em muitos casos. Entre as solugoes
cristaloides, dé-se preferéncia ao Ringer-lactato, pois ele ndo induz a acidose hipercloré-
mica, diferentemente da solugdo fisioldgica em altas doses. A acidose hiperclorémica tem
sido associada em trabalhos in vitro e em modelos experimentais a aumento da resposta
inflamatdria, e o uso de solugdes ricas em cloro tem sido correlacionado em estudos cli-
nicos a piora da funcéo renal.
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Nesse sentido, o uso de coloides tem sido sugerido para reduzir a necessidade de
grandes aportes de volume em pacientes hipovolémicos e hipotensos. Contudo, os estudos
que utilizaram coloide nido conseguiram demonstrar essa possivel superioridade das solu-
¢des coloidais em termos de reducio da necessidade de fluidos. Os coloides mais utilizados
sdo a albumina humana e os amidos sintéticos. Eles possuem a vantagem teérica de per-
manecer mais tempo no espaco intravascular, o que garantiria um melhor efeito expansor,
com a necessidade de menor infusdo de volume. Seu uso, entretanto, nio esta isento de
riscos, pois ja foram descritos efeitos colaterais sobre a coagulacio e a fun¢do renal.

Essas duvidas foram debeladas por dois estudos divulgados recentemente. O estudo
Scandinavian starch for severe sepsis/septic shock trial (6S) identificou a relagdo entre a
administracdo de um amido de dltima geragao, o aumento na incidéncia de lesdo renal
no grupo coloide e a maior mortalidade em 90 dias. Outro estudo subsequente, o Chest
trial, sugeriu piora da func¢io renal com o uso de amidos em pacientes criticos em geral,
nao apenas sépticos. Os resultados desses estudos sugerem que a utilizacdo de amido deve
ser evitada em pacientes com sepse e choque séptico.

Quanto a albumina, o estudo SAFE comparou o uso de albumina 4% e cristaloide em
pacientes criticos em geral (ndo apenas sépticos) e ndo evidenciou diferen¢a quanto ao
tempo de internacdo em UTI ou hospitalar, percentual de disfung¢do orgénica e mortali-
dade entre os dois grupos de tratamento. Houve um possivel beneficio do uso de albumi-
na em pacientes sépticos, dados esses confirmados em uma metandlise subsequente. O
estudo Albios, recentemente divulgado, ndo conseguiu identificar beneficio da reposicdo
de albumina para aumentar a albuminemia em pacientes sépticos, contudo uma analise
de subgrupo sugeriu possivel beneficio em pacientes com choque séptico. Ha estudos
multicéntricos prospectivos randomizados em andamento, a fim de se esclarecer se hd
melhora dos desfechos do paciente com choque séptico com o emprego da albumina.

Suporte vasopressor e inotrépico

Muitas vezes, apesar de uma otimizac¢do volémica adequada, os pacientes sépticos
mantém-se hipotensos e com sinais de ma perfusao tecidual, sendo indicado o inicio de
uma droga vasopressora relacionada ou ndo a um inotrépico.

Estudos evidenciaram que para manter uma oferta de oxigénio adequada, é necessa-
ria uma PAM de no minimo 65 mmHg. No entanto, pelo quadro de perda da autorregu-
lagao vascular, tal meta torna-se dificil de ser atingida apenas com expansdes volémicas,
fazendo-se necessaria a administracdo desse tipo de droga. De fato, a reposi¢do volémica
deve correr paralelamente ao inicio das medicagdes vasoativas, isto é, mesmo naqueles
em que ja é dado o emprego de vasopressores; porém, com sinais de hipovolemia, devem
ser fornecidas as expansdes com o intuito de adequar esse pardmetro.

A droga de primeira linha para o suporte vasopressor no paciente em choque séptico
¢ a noradrenalina. Um estudo recente de grande porte em pacientes em choque (séptico,
cardiogénico e hipovolémico) demonstrou auséncia de superioridade da dopamina em
relacdo a noradrenalina em termos de mortalidade. Contudo, a dopamina associou-se a
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maior incidéncia de efeitos colaterais, notadamente arritmias, o que faz com que a recen-
te diretriz da Campanha Sobrevivendo a Sepse sugira a noradrenalina como melhor
droga vasopressora. Esses dados foram confirmados em estudo de metandlise recentemen-
te divulgado, que identificou inclusive aumento da mortalidade com uso de dopamina.

Adrenalina, vasopressina e fenilefrina ndo sio considerados vasopressores de primei-
ra linha e, por isso, ndo devem ser administrados logo no inicio de um quadro séptico,
sendo reservados para casos de refratariedade ao tratamento.

Com base na fisiopatologia da sepse, diversas vezes nos pacientes que apresentam
sinais de ma perfusio tecidual relacionada a pressdes de enchimento elevadas ou débito
cardiaco (CO) reduzido, apesar de estarem com a volemia otimizada e PAM estavel, pode-
-se tentar elevar a oferta de oxigénio (DO,) as células por meio do uso de drogas inotrd-
picas. Nessas ocasides, a droga de escolha é a dobutamina, cujos efeitos sdo beta-1 e
beta-2. Em pequenas doses, pode haver queda na pressio arterial em razdo do seu efeito
alfa, o qual muitas vezes é compensado pelo aumento no volume sistélico.

No entanto, ¢ preciso ressaltar que nunca se deve utilizar essas medicagdes com o
proposito de perseguir valores supranormais do débito cardiaco, pois foi mostrado que
tal estratégia ndo resulta em aumentos adicionais da oferta de oxigénio aos tecidos. Com
base no estudo de Rivers et al., a utilizagdo da dobutamina deve ser iniciada nas primeiras
6 horas de choque séptico e mantida pelo menor tempo possivel. A Tabela 3 enumera as
principais drogas vasoativas para tratamento da disfun¢éo cardiocirculatéria da sepse.

TABELA 3 Drogas vasopressoras e inotropicas na sepse
Medicamento  Indicacdo, dose e esquema Efeitos colaterais

Noradrenalina  Suporte vasopressor na sepse. Dose:  Aumento do consumo de oxigénio
0,01 ug/kg/min inicial. Nao existe miocardico, vasoconstricdo renal
dose maxima

Dopamina Suporte inotrépico e vasopressor Necrose isquémica da pele; nauseas e
na sepse. Dose dopaminérgica até vomitos; taquiarritmias; conducdo cardiaca
2,5 ug/kg/min. Dose beta-agonista aberrante; supressao dos hormonios da
até 10 ug/kg/min e dose alfa-agonista  hipdfise anterior. Proscrita quando utilizada
acima de |0 ug/kg/min. Dose com objetivo de nefroprotecao
méxima de 20 ug/kg/min

Adrenalina Suporte inotrépico e vasopressor Piora de fluxo esplancnico, coronariano e
na sepse. Efeito inotropico potente.  renal; elevacdo do lactato; taquiarritmias;
Néo existe dose méaxima hiperglicemia

Uso limitado em pacientes que nao
responderam as terapias convencionais

Vasopressina 0,01-0,04 U/min (utilizada em Redugdo da perfusdo esplancnica e aumento

associacdo a noradrenalina) de necrose de pele; reducdo do débito
cardfaco

Dobutamina Suporte inotrépico em sepse Taquicardia; arritmia cardfaca; hipotensao;
com faléncia miocérdica. Doses aumento do consumo de oxigénio do
escalonadas de 2,5 ug/kg/min com miocardio. Deve ser evitada em pacientes
aumentos de 2,5 ug/kg/min a cada hipotensos a despeito de suporte
30 min até atingir 20 ug/kg/min Vasopressor
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Antibioticoterapia e controle do foco infeccioso

A escolha do antibidtico a ser iniciado é um momento crucial no tratamento do
choque séptico. E sabido que o atraso no inicio de sua administragio ou até mesmo um
erro na cobertura do agente em questdo resultam em grande impacto na mortalidade do
paciente.

O antibidtico deve ser iniciado na primeira hora de diagndstico do choque séptico,
logo apds a coleta das culturas. E importante relembrar que as culturas ndo devem, de
forma nenhuma, retardar o inicio dessas medicag¢des. A via de administra¢do serd a en-
dovenosa, de preferéncia exclusiva para os antimicrobianos.

Durante a escolha da antibioticoterapia, devem ser levados em considerac¢do o foco
suspeito, as comorbidades confirmadas do paciente, a historia de uso de antibidticos e as
infecgdes recentes. De maneira geral, inicia-se com uma cobertura ampla no intuito de
descalonar em um segundo momento conforme o resultado das culturas.

O tempo do tratamento, em média, serd de 7 a 10 dias, podendo ser estendido de
acordo com o foco em questdo, o estado imunolodgico e a evolugio clinica do paciente. A
dose inicial é plena e, mais tarde, reajustada conforme a presenca de disfun¢des renal ou
hepatica.

E interessante ter em mente que os antibiéticos devem ser reavaliados diariamente,
a fim de evitar indugio de resisténcia, gastos desnecessarios e efeitos adversos relacionados
a eles, como a insuficiéncia renal. No Quadro 4, relacionam-se os principais aspectos re-
lacionados a terapia antimicrobiana na sepse.

QUADRO 4 Aspectos da terapia antimicrobiana na sepse

Antibioticoterapia e controle de foco

Iniciar na primeira hora de diagndstico da sepse

Tratamento empirico direcionado ao foco infeccioso suspeito

Duracio do tratamento de 7 a 10 dias

Avaliar a necessidade de abordagem cirdrgica precoce do foco (p. ex., apendicite)

Corticosteroides

Ha mais de 50 anos, o uso do corticosteroide vem sendo estudado na sepse. O racio-
nal fisiopatoldgico é que a resposta inflamatéria induz ao aumento das citocinas circulan-
tes, levando a inibi¢do da resposta adrenal a descarga de hormonio corticotréfico induzi-
da pela inflamagao na sepse. Outro aspecto é que parece haver uma competigdo dessas
citocinas pelos receptores periféricos de cortisol, o que resulta em um quadro de resistén-
cia a esse hormonio. A administragdo exdgena de corticosteroide reverteria parcialmente
a resposta inflamatoria sistémica por intermédio da inibi¢do da resposta inata e reduziria
a ativagdo endotelial, além dos distirbios da coagula¢io relacionados a infeccéo.

Em 2002, foi publicado um estudo de grande impacto mostrando redugao em 28 dias
na mortalidade dos doentes em choque séptico que fizeram uso de hidrocortisona e flu-

CAPITULO 12.indd 13 21/9/16 3:22 PM



14 Medicina intensiva — abordagem pratica

drocortisona. No entanto, estudos subsequentes nido foram capazes de reproduzir tal re-
sultado em relagido a sobrevida, evidenciando apenas redugdo no tempo de reversdo do
choque (manutengao da PAS maior ou igual a 90 mmHg por mais de 24 horas). A prin-
cipal diferenca entre a pesquisa francesa (que demonstrou melhora na sobrevida) e as
subsequentes diz respeito a gravidade dos pacientes e ao tempo de inclusdo. Na francesa,
os pacientes foram randomizados com até 8 horas de choque séptico refratario a infusdo
de drogas vasoativas, e essa gravidade explica parcialmente seu indice de mortalidade de
até 70%. No estudo subsequente, o Corticus, os pacientes eram randomizados em até 48
horas de instalagdo do choque séptico e com quaisquer doses de drogas vasoativas.

Outra questio relacionada ao uso dessas medicagdes é o potencial aumento na taxa
de infec¢do nesses pacientes, assim como fraqueza muscular e sangramento gastrointes-
tinal. Porém, nenhum estudo foi capaz de ratificar uma relacio causal entre essas compli-
cagoes e a administragdo dos corticosteroides.

Sendo assim, a ultima diretriz da SSC (2013) sugere o inicio de corticosteroides na-
queles pacientes refratdrios as expansdes volémicas e que estio em uso de doses crescen-
tes de drogas vasoativas.

A dose recomendada é de 200 a 300 mg de hidrocortisona por dia. Doses maiores
que a descrita ndo mostraram nenhum beneficio. A droga devera ser suspensa assim que
as medicagdes vasopressoras nio se fizerem mais necessdrias.

E importante lembrar que nos pacientes com sepse sem choque a suplementagdo
exogena de corticosteroides nao estd indicada.

Proteina C ativada (drotrecogina alfa ativada)

A sepse é caracterizada por uma descarga de citocinas inflamatérias, principalmente
fator de necrose tumoral alfa e interleucina-1, a qual culmina em uma série de reagdes,
entre elas a ativagdo da coagulagao e a inibi¢ao da fibrinélise. As manifestagdes clinicas
dessas alteragcdes podem variar de uma mera alteragdo laboratorial a um quadro de CIVD
com todos os seus comemorativos.

A proteina C da coagulacdo, ap6s sua ativagao, é responsével por induzir a fibrindli-
se, além de inibir a coagulagdo e inflamacéo. Ela é capaz de inibir a formagédo de trombina
pela degradagéo proteolitica dos fatores Va e VIIIa da coagulagdo. Adicionalmente, a
proteina C ativada apresenta efeitos anti-inflamatdrios, como a inibi¢io da ativagiao neu-
trofilica e a reducio dos niveis de IL-6, IL1 e TNF-alfa, além de levar a diminui¢do da
adesdo celular ao endotélio mediada pela selectina E. O grande inconveniente dessa dro-
ga é o risco de sangramento.

Em 2001, foi publicado o estudo Protein C worldwide evaluation in severe sepsis
(Prowess) que incluiu 1.690 pacientes com sepse ou choque séptico com até 24 horas de
desenvolvimento da primeira disfungéo orgénica. No grupo-intervengao, era administra-
da a drotrecogina alfa na dose de 24 ug/kg/h por 96 horas, enquanto o grupo-controle
recebia placebo. O resultado foi a redugdo da mortalidade de 30,8% (placebo) para 24,7%
(drotrecogina alfa). A taxa de sangramento grave foi de 3,5% no grupo que recebeu a
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intervengdo e de 2% no grupo placebo. Depois da andlise dos subgrupos, foi verificado
maior beneficio da droga naqueles pacientes que apresentavam mais de duas disfun¢oes
organicas ou APACHE II > 25, sendo que sua utiliza¢ao foi aprovada apenas para esse
grupo de pacientes, no qual foi mostrado inclusive ser custo-efetivo. Ainda, mais recen-
temente, um estudo que avaliou o uso de proteina C ativada em pacientes com choque
séptico (Prowess-Shock), diferentemente dos estudos anteriores, ndo conseguiu demons-
trar o efeito benéfico da droga nessa populagdo de extrema gravidade. Assim, ndo se re-
comenda mais a utiliza¢do de proteina C ativada em pacientes com sepse, por isso a
droga foi inclusive retirada do mercado pelo fabricante.

Controle glicémico intensivo

Outra das abordagens que tém sido amplamente discutidas sobre o paciente critico e
0 séptico em particular ressalta o controle glicémico. Pacientes sépticos sabidamente apre-
sentam uma predisposi¢do ao descontrole glicémico decorrente do estado hiperadrenérgi-
co presente nesse contexto, assim como da liberagdo de cortisol e glucagon, que sao hor-
monios contrarreguladores da insulina. As recomendagdes iniciais sugeriam que o
paciente séptico deveria manter euglicemia (80-110 mg/dL), baseadas principalmente nos
estudos do grupo de Leuven, que demonstraram melhor evolugdo de pacientes criticos
tratados com essa abordagem. Contudo, nesses estudos, a incidéncia de hipoglicemia foi
maior nos pacientes tratados com controle glicémico intensivo, o que fez com que a estra-
tégia fosse avaliada de maneira mais cautelosa. A seguir, publicou-se o estudo VISEP, o qual
avaliou apenas pacientes em sepse e choque séptico e comparou o controle glicémico rigo-
roso (80-110 mg/dL) com a estratégia liberal (180-200 mg/dL). Esse trabalho foi interrom-
pido precocemente em razao da alta incidéncia de hipoglicemia e da auséncia de beneficios
para morbidade e mortalidade, demonstrando, desse modo, a impossibilidade de se exercer
controle glicémico estrito em pacientes sépticos. Ainda mais recentemente, um grande
estudo australiano foi divulgado, no qual foram corroborados resultados obtidos anterior-
mente de que o controle glicémico, o qual visa a euglicemia, esta associado a evolu¢des
desfavoraveis nos pacientes criticos em geral. Assim, a atual recomendacéo é que, apds a
estabilizacdo inicial, pacientes em sepse que apresentem hiperglicemia devem ter a glicemia
controlada por intermédio do uso de insulina endovenosa continua. O valor a ser almeja-
do por tal tratamento é de uma glicemia mantida abaixo de 180 mg/dL. Nos pacientes que
recebem insulina continua, as glicemias deverdo ser realizadas de hora em hora e deve ser
fornecido aporte calorico na forma de glicose, a fim de evitar episddios de hipoglicemia.

CONSIDERACOES FINAIS

A sepse, por suas caracteristicas epidemioldgicas e de variabilidade da doenga, con-
tinua a suscitar muitas davidas e controvérsias nos diferentes aspectos que fazem parte da
sindrome. Esse cendrio pode justificar os resultados negativos contidos em inimeros es-
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tudos que tentaram utilizar uma droga tnica para tratamento das diversas facetas. A
abordagem “droga unica” provavelmente é ineficaz no tratamento da sepse, porque apa-
rentemente trata-se de diversas condigdes clinicas diferentes caracterizadas por uma
resposta organica parecida. Todavia, a melhor identificagao dos perfis dos pacientes e dos
padroes de resposta do organismo aos micro-organismos pode levar a maior compreensao
da fisiopatologia. Em decorréncia disso, estratégias terapéuticas eficazes poderao ser de-
senvolvidas para controle da doenca e redugdo de sua morbidade e sua mortalidade.

LEITURA COMPLEMENTAR

CAPITULO 12.indd 16

Annane D, Aegerter P, Jars-Guincestre MC, Guidet B. Current epidemiology of septic shock: the
CUB-Rea Network. Am J Respir Crit Care Med. 2003;1687:165-72.

Ananne D, Bellisant E, Bollaert PE, Briegel J, Confalonieri M, De Gaudio R, et al. Corticosteroids in
the treatment of severe sepsis and septic shock in adults: a systematic review. JAMA. 2009;301:2362-75.
Annane D, Sébille V, Charpentier C, et al. Effect of treatment with low doses of hydrocortisone and
fludrocortisone on mortality in patients with septic shock. JAMA. 2002;288:862-71.

ARISE Investigators; ANZICS Clinical Trials Group, Peake SL, Delaney A, Bailey M, Bellomo R, et al.
Goal-directed resuscitation for patients with early septic shock. N Engl ] Med. 2014;371(16):1496-506.
Assungdao M, Akamine N, Cardoso GS, et al. Survey on physicians’” knowledge of sepsis: do they
recognize it promptly? J Crit Care. 2010;25(4):545-52.

Atualizagdo da orientagdo de seis horas da campanha Sobrevivendo a Sepse. Disponivel em: http://
www.survivingsepsis.org/SiteCollectionDocuments/SSC_Bundle.pdf. Acesso em: 04/2015.
Bernard GR, Vincent J-L, Laterre PF, et al. Efficacy and safety of recombinant human activated
protein C for severe sepsis (PROWESS). N Engl ] Med. 2001;344:699-709.

Bone RC, Balk RA, Dellinger RP, Fein AM, Knaus WA, Schein RM, et al. Definitions for sepsis and
organ failure and guidelines for innovative therapies in sepsis. Chest. 1992;101:1644-55.
Brunkhorst F, Engel C, Bloos F, et al. Intensive insulin therapy and pentastarch resuscitation in
Severe Sepsis. N Engl ] Med. 2008;358:125-39.

Caironi P, Tognoni G, Masson S, et al., ALBIOS Study Investigators. Albumin replacement in patients
with severe sepsis or septic shock. N Engl ] Med. 2014;370(15):1412-21.

De Backer D, Aldecoa C, Njimi H, Vincent JL. Dopamine versus norepinephrine in the treatment
of septic shock: a meta-analysis. Crit Care Med. 2012;40(3):725-30.

De Backer D, Biston P, Devriendt J, et al. Comparison of dopamine and norepinephrine in the
treatment of shock. N Engl ] Med. 2010;362(9):779-89.

Delaney AP, Dan A, McCaftrey ], Finfer S. The role of albumin as a resuscitation fluid for patients
with sepsis: a systematic review and meta-analysis. Crit Care Med. 2011;39(2):386-91.

Dellinger RP, Levy MM, Rhodes A, et al. Surviving sepsis campaign: international guidelines for
management of severe sepsis and septic shock, 2012. Intensive Care Med. 2013;39(2):165-228.
Finfer S, Bellomo R, Boyce N, French J, Myburgh J. SAFE Study Investigators. A comparison of
albumin and saline for fluid resuscitation in the intensive care unit. N Engl ] Med. 2004;350:2247-
56.

Finfer S, Chittock DR, Su SY, et al. Intensive versus conventional glucose control in critically ill
patients. N Engl ] Med. 2009;360(13):1283-97.

Gattinoni L, Brazzi L, Pelosi P, Latini R, Tognoni G, Pesenti A, et al. A trial of goal-oriented hemo-
dynamic therapy in critically ill patients. N Engl ] Med. 1995;333:1025-32.

Hébert PC, Wells G, Blajchman MA, et al. A multicenter, randomized, controlled clinical trial of
transfusion requirements in critical care. Transfusion Requirements in Critical Care Investigators,
Canadian Critical Care Trials Group. N Engl ] Med. 1999;340(6):409-17.

21/9/16 3:22 PM



20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31,

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.
41.

CAPITULO 12.indd 17

Choque séptico

Jones AE, Shapiro NI, Trzeciak S, et al. Lactate clearance vs central venous oxygen saturation as
goals of early sepsis therapy: a randomized clinical trial. JAMA. 2010;303:739-46.

Kumar A, Roberts D, Wood KE, Light B, Parrillo JE, Sharma S, et al. Duration of hypotension prior
to initiation of effective antimicrobial therapy is the critical determinant of survival in human
septic shock. Crit Care Med. 2006;34:1589-96.

LeDoux D, Astiz ME, Carpati CM, Rackow EC. Effects of perfusion pressure on tissue perfusion
in septic shock. Crit Care Med. 2000;28:2729-32.

Mouncey PR, Osborn TM, Power GS, Harrison DA, Sadique MZ, Grieve RD, et al. Trial of early,
goal-directed ressuscitation for septic shock. N Engl ] Med. 2015;372(14):1301-11.

Myburgh JA, Finfer S, Bellomo R, et al. Hydroxyethyl starch or saline for fluid resuscitation in in-
tensive care. N Engl ] Med. 2012;367(20):1901-11.

Perel A. The initial hemodynamic resuscitation of the septic patient according to Surviving Sepsis
Campaign guidelines - does one size fit all? Crit Care. 2008;12(5):223.

Perner A, Haase N, Guttormsen AB, et al. Scandinavian Critical Care Trials Group: Hydroxyethyl
starch 130/0.42 versus Ringer’s acetate in severe sepsis. N Engl ] Med. 2012;367(2):124-34.
Process Investigators, Yealy DM, Kellum JA, Huang DT, Barnato AE, Weissfeld LA, et al. A rando-
mized trial of protocol-based care for early septic shock. N Engl ] Med. 2014;370(18):1683-93.
Ranieri VM, Thompson BT, Barie PS, et al. Drotrecogin alfa (activated) in adults with septic shock.
N Engl ] Med. 2012;366:2055-64.

Rivers E, Nguyen B, Havstad S, et al. Early goal-directed therapy in the treatment of severe sepsis
and septic shock. N Engl ] Med. 2001;345:1368-77.

Rudiger A, Singer M. Mechanisms of sepsis-induced cardiac dysfunction. Crit Care Med. 2007;35:1599-
08.

Russell JA, Walley KR, Singer J, et al. Vasopressin versus norepinephrine infusion in patients with
septic shock. N Engl ] Med. 2008;358:877-87.

Seymour CW, Lu Vx, Iwashyna TJ, Brunkhorst TM, Rea TD, et al. Assessment of clinical criteria
for sepsis: for the third international consensus definitions for sepsis and septic shock (sepsis-3).
JAMA. 2016;315:762-64.

Shankar-Hari M, Phillips GS, Levy ML, Seymour CW, Liu VX, Deutschman CS, et al. Developing
a new definition and assessing new clinical criteria for septic shock: for the third international
consensus definitions for sepsis and septic shock (Sepsis-3). JAMA. 2016;315(8):775-87.

Silva E, Pedro M de A, Sogayar AC, et al. Brazilian sepsis epidemiological Study (BASES study).
Crit Care. 2004;8:R251-60.

Singer M, Deutschman CS, Seymour CW, Shankar-H, Ari M, Annane D, et al. The third interna-
tional consensus definitions for sepsis and septic shock (sepsis-3). JAMA. 2016;315:801-10.
Sprung CL, Annane D, Keh D, et al. Hydrocortisone therapy for patients with septic shock. N Engl
J Med. 2008;358:111-24.

Surviving Sepsis Campaign. Educational Videos. Surviving Sepsis Campaign Responds to Sepsis-3
[Internet]. [citado 2016 Mar 12]. Disponivel em: http://www.survivingsepsis.org/Pages/default.
aspx.

Van Beest PA, Hofstra JJ, Schultz MJ, Boerma EC, Spronk PE, Kuiper MA. The incidence of low
venous oxygen saturation on admission to the intensive care unit: a multi-center observational
study in The Netherlands. Crit Care. 2008;12(2):R33.

Van den Berghe G, Wilmer A, Hermans G, et al. Intensive insulin therapy in the medical ICU. N
Engl ] Med. 2006;354:449-61.

Van den Berghe G, Wouters P, Weekers P, et al. Intensive insulin therapy in critically ill patients. N
Engl ] Med. 2001;345:1359-67.

Vincent JL, Abraham E. The last 100 years of sepsis. Am ] Resp Crit Care Med. 2005;1604:1-38.
Zampieri FG, Azevedo LC. Amidos para ressuscitagdo volémica na UTI: ao vencedor, as batatas!
Rev Brasil Ter Intens. 2011;23:1-3.

17

21/9/16 3:22 PM



	TI2016
	-XVI-XXI
	CAPITULO 1_Final
	CAPITULO 12_Final

