
		
			APRESENTAÇÃO

			É de conhecimento público que os atendimentos de emergência nas diversas unidades de saúde comportam, diariamente, um número significativo de pacientes, com variadas patologias, que necessitam de rápido diagnóstico e conduta. Para tal fim, são necessários, além de uma estrutura física adequada, profissionais capacitados para um atendimento seguro e eficiente. Caso contrário, as repercussões podem ser extremamente graves, e até fatais. Assim é o cotidiano de uma emergência. Baseados nessas premissas, e tomando como base a disciplina “Trauma e Emergência” da Escola de Medicina da PUCRS, é que os autores desta obra decidiram produzi-la sob o título TRAUMA E EMERGÊNCIA PARA ESTUDANTES DE MEDICINA. O objetivo principal é preparar o estudante de medicina, e os profissionais interessados no tema, para o diagnóstico e a tomada de decisão acerca das principais patologias que ocorrem nas salas de emergência, procurando abordar os temas de forma objetiva para que as informações possam ser relevantes e ao mesmo tempo utilizadas na prática diária.

			O livro está divido em três módulos: cirúrgico, clínico e pediátrico. Cada um dos módulos apresenta as patologias frequentes na sala de emergência. No módulo cirúrgico, dá-se ênfase para o atendimento do paciente traumatizado. 

			Todos os capítulos foram elaborados e supervisionados por um profissional médico especializado no assunto, juntamente com um grupo de estudantes de medicina. Temos certeza de que os temas estão baseados no que de mais atual nos apresenta a literatura, levando em conta a experiência dos médicos que ajudaram a escrever os capítulos.

			Os organizadores agradecem a participação e dedicação dos profissionais e dos alunos que elaboraram os capítulos, principalmente os membros da Liga do Trauma da PUCRS. Cabem também aqui agradecimentos à Pontifícia Universidade Católica do Rio Grande do Sul (PUCRS), à Editora Universitária da PUCRS (EdiPUCRS) e à Escola de Medicina da PUCRS (Esmed) pelo empenho em proporcionar conhecimento, implícito por esta obra que ora apresentamos. Esperamos poder colaborar no aprendizado sempre constante na área médica, com a visão de que o nosso objetivo principal é a busca de um atendimento qualificado para os pacientes, principalmente nesta área tão importante que é a emergência.

			Deixamos, por fim, esta frase para reflexão: “Nas emergências os pacientes não escolhem quem irá atendê-los. Os médicos é que optaram por estar ali atendendo a todos. Façamos, portanto, o melhor possível”.

			Os organizadores.
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			CAPÍTULO 1 
AVALIAÇÃO PRIMÁRIA E 
REANIMAÇÃO DO TRAUMATIZADO

			doi.org/10.15448/1793.1

			Gabriela de Azevedo Bastian de Souza[ 1 ]

			Luiza Lima Atanazio[ 2 ]

			Professor: Ricardo Breigeiron[ 3 ]

			1 INTRODUÇÃO 

			Os pacientes vítimas de trauma devem ser avaliados de maneira rápida, eficaz e sistemática, seguindo-se uma sequência de atendimento que seja capaz de estabelecer quais as prioridades no tratamento de cada um desses pacientes com base nas lesões, nos seus mecanismos e nos sinais vitais. Essa sequência recebe o nome de ABCDE dos cuidados com o doente traumatizado e é baseada no grau de ameaça à vida, ou seja, as alterações que representam maior ameaça fisiológica à preservação da vida são avaliadas e tratadas como prioridade. Esta a sequência que deve ser seguida:

			A (airway) = via aérea com proteção da coluna cervical;

			B (breathing) = ventilação e respiração;

			C (circulation) = circulação com controle da hemorragia;

			D (dysfunction) = disfunção, avaliação do estado neurológico;

			E (exposure) = exposição/controle do ambiente: despir completamente o doente, mas prevenindo a hipotermia.

			2 AVALIAÇÃO PRIMÁRIA

			Durante o fluxo de atendimento, muitas vezes, conseguimos verificar algumas alterações ameaçadoras da vida em poucos segundos, como, por exemplo: ao perguntarmos ao paciente seu nome e obtermos uma resposta coerente e satisfatória, podemos inferir que sua via aérea está pérvia, sua respiração não está comprometida e seu nível de consciência não se encontra rebaixado. Dessa maneira, apesar de haver etapas, cada sequência é realizada simultaneamente pela equipe multidisciplinar responsável pelo atendimento. Entretanto, a sequência deve estar muito clara no fluxo do atendimento; será, pois, exposta adiante didaticamente, por prioridades.

			A: manutenção da via aérea com proteção da coluna cervical

			Primeiramente, devemos imobilizar a coluna do paciente com um colar cervical, se isso ainda não tiver sido feito durante o atendimento pré-hospitalar, pois, até que se prove o contrário, devemos assumir que exista uma lesão cervical pelos diferentes mecanismos de trauma possíveis, sendo nosso dever evitar o desenvolvimento ou a progressão de um déficit neurológico causado por lesão medular. A seguir, devemos verificar a perviedade da via aérea e possíveis sinais de sua obstrução, com detecção de corpos estranhos, fraturas de face e de mandíbula, ruídos incomuns emitidos pelo paciente ou lesões traqueais e laríngeas que possam prejudicar a manutenção dessa via aérea. Ademais, devemos verificar se há a necessidade de utilizar um aspirador de ponta rígida para aspirar sangue, restos alimentares ou qualquer secreção que esteja contribuindo com a obstrução da via aérea.

			Após as etapas iniciais de avaliação, podemos realizar manobras, como elevação do mento (chin lift) ou tração da mandíbula (jaw thrust), caso o paciente esteja inconsciente, a fim de ajudar na manutenção da perviedade dessa via aérea. Naqueles pacientes inconscientes sem o reflexo de deglutição, podemos utilizar uma cânula orofaríngea, também chamada de cânula de Guedel. Muitas vezes, será necessário estabelecer uma via aérea definitiva por meio de intubação orotraqueal, como, por exemplo, em situações de trauma cranioencefálico grave com escore de coma de Glasgow menor ou igual a 8, ou até mesmo por via cirúrgica se a intubação for contraindicada ou não puder ser realizada. Por fim, a reavaliação frequente da perviedade da via aérea é indispensável e deve ser realizada.

			Ademais, todo doente traumatizado que não possuir indicação imediata de estabelecimento de via aérea definitiva deve receber oxigênio suplementar, por meio de um dispositivo de máscara com reservatório e monitorização da saturação de oxigênio ligada à hemoglobina por oxímetro de pulso.

			B: ventilação e respiração

			A perviedade isolada das vias aéreas não garante uma ventilação adequada; para isso, deve haver uma função adequada dos pulmões, da parede torácica e do diafragma. Sendo assim, devem-se expor o tórax e o pescoço do paciente a fim de avaliar a distensão das veias jugulares, a posição da traqueia e a expansibilidade da parede torácica. Posteriormente, realizamos inspeção, percussão, palpação e ausculta do tórax para detectar possíveis alterações durante a avaliação primária que podem exigir condutas imediatas: pneumotórax hipertensivo, pneumotórax aberto, hemotórax maciço e lesões traqueais ou brônquicas.

			C: circulação com controle da hemorragia

			O comprometimento circulatório devido a hemorragias é frequente em pacientes traumatizados, por isso parâmetros como débito cardíaco, volume sanguíneo e quantificação de sangramento são importantes para a avaliação precisa do estado hemodinâmico de uma vítima de trauma. Além disso, analisar o nível de consciência, a perfusão da pele e o pulso fornece, de maneira rápida e simples, informações importantes acerca do volume circulante e do grau aproximado de hipovolemia em que o paciente se encontra.

			Posteriormente, devemos estabelecer um acesso vascular; tipicamente, dois acessos venosos calibrosos periféricos são obtidos para infundir medicações, fluidos e colher amostras de sangue para tipagem sanguínea, provas cruzadas e quantificação de beta-HCG para todas as mulheres em idade fértil. Em situações em que o acesso venoso periférico não possa ser obtido, outras vias devem ser consideradas, como acesso intraósseo ou acesso venoso central.

			Em quadros hemorrágicos, devemos identificar a hemorragia como sendo interna ou externa, iniciar reanimação volêmica apropriada com cristaloides e providenciar o controle definitivo da hemorragia. A hemorragia externa deve ser identificada e controlada durante a avaliação primária por meio de pressão manual direta sobre o ferimento, ou de torniquetes nas extremidades quando a pressão manual não for eficaz. A hemorragia interna normalmente é identificada por meio de exame físico e por exames de imagem complementares, como tomografia computadorizada, radiografia ou avaliação direcionada por ultrassonografia no trauma (FAST), tendo como principais áreas corporais de ocorrência o tórax, o abdome, a pelve e ossos longos.

			É importante ressaltar que a reanimação volêmica agressiva e contínua não substitui o controle definitivo da hemorragia, podendo aumentar a mortalidade e a morbidade desses pacientes se não for realizada de maneira criteriosa. Dessa forma, inicialmente administramos soluções cristaloides aquecidas em bolus de 1 litro para um doente adulto e, se não há resposta a essa terapia inicial, realizamos transfusão de hemoderivados. Além disso, muitos desses pacientes gravemente feridos correm o risco de coagulopatia, estabelecendo-se um ciclo de hemorragia contínua que pode ser minimizado com o uso de protocolos de transfusão maciça.

			D: disfunção e avaliação do estado neurológico

			A avaliação do estado neurológico tem o intuito de determinar o nível de consciência, o tamanho e a reação pupilar, a presença de sinais de lateralização e a presença ou não de lesão medular. Para realizar essa avaliação, utilizamos a escala de coma de Glasgow, um método eficiente, rápido, simples e capaz para realizar uma correlação com o prognóstico do paciente.

			A reação pupilar e a simetria das pupilas também são importantes, pois, ao detectarmos uma alteração no nível de consciência durante o exame neurológico, devemos reavaliar imediatamente o estado de oxigenação, ventilação e perfusão do indivíduo e presumir que essas alterações são resultantes de lesões no sistema nervoso central. Entretanto, situações como hipoglicemia e uso de drogas lícitas e ilícitas podem alterar o nível de consciência, sendo crucial a repetição do exame neurológico. Por fim, o principal objetivo do tratamento inicial é a prevenção de qualquer lesão cerebral secundária evitável, por isso a oxigenação e a perfusão devem ser rigorosamente controladas de maneira adequada.

			E: exposição e controle ambiental

			Durante a avaliação primária, o paciente deve ser completamente despido para facilitar a avaliação completa e detectar lesões importantes que poderiam estar ocultas pelas vestimentas. Entretanto, alguns podem chegar ao hospital com hipotermia ou desenvolvê-la ao longo do atendimento e, por ser uma complicação potencialmente letal, devemos tomar medidas agressivas para tentar manter a temperatura corporal fisiológica. Essas medidas consistem em cobrir o paciente com cobertores térmicos ao final da avaliação, manter a sala de atendimento aquecida e aquecer os fluidos intravenosos a 39 graus antes de os infundir no doente.

			2.1 MEDIDAS AUXILIARES À AVALIAÇÃO PRIMÁRIA E À REANIMAÇÃO

			As medidas auxiliares usadas durante a avaliação primária e a reanimação incluem monitoramento eletrocardiográfico contínuo, oximetria de pulso, monitoramento de dióxido de carbono, uso de sonda vesical e sonda nasogástrica, gasometria arterial, avaliação da frequência respiratória, radiografias, tomografia computadorizada e FAST.

			Monitoração eletrocardiográfica: é útil para a identificação de arritmias que possam indicar trauma cardíaco contuso, como extrassístoles ventriculares, fibrilação atrial e alterações no segmento ST. Além disso, a identificação de atividade elétrica sem pulso (AESP) está fortemente associada a quadros de tamponamento cardíaco, pneumotórax hipertensivo e hipovolemia grave.

			Oximetria de pulso: um pequeno sensor é colocado nos dedos, preferencialmente no hálux, para exibir a frequência de pulso e a saturação de oxigênio continuamente. A saturação de hemoglobina mostrada no oxímetro deve ser comparada com o valor obtido pela gasometria arterial.

			Frequência respiratória, capnografia e gasometria arterial: são maneiras de monitorar alterações no sistema respiratório. A capnografia, por exemplo, é capaz de detectar o CO2 (dióxido de carbono) expiratório e, portanto, fornece informações sobre a oxigenação e a ventilação do paciente, além de confirmar a intubação correta da via aérea. Já a gasometria arterial fornece informações sobre o perfil ácido básico, podendo indicar choque grave dependendo dos níveis de pH e de excesso de base no sangue.

			Sonda vesical: é muito utilizada para monitorar o débito urinário do paciente e, indiretamente, refletir a sua volemia e a perfusão renal. Entretanto, antes de realizar a sondagem vesical, devemos fazer um exame físico cuidadoso do períneo e da genitália para verificar se há presença de sinais indicativos de lesão uretral, como equimose perineal ou sangue no meato uretral, o que contraindica o uso de sonda vesical.

			Sonda gástrica: é indicada para reduzir a distensão do estômago, diminuir os riscos de aspiração e verificar se há hemorragia gastrointestinal alta. Entretanto, caso haja alguma suspeita de fratura na base do crânio, como presença de equimoses retroauriculares ou periorbitais, rinorreia ou otorreia, a sonda gástrica deve ser passada por via oral.

			Exames radiológicos e estudos diagnósticos: os exames de imagem devem ser realizados naqueles pacientes relativamente estáveis, de modo a não retardar o processo de reanimação, muitas vezes podendo ser realizados por aparelhos portáteis na sala de emergência.

			3 AVALIAÇÃO SECUNDÁRIA

			A avaliação secundária no atendimento do paciente traumatizado deve ser feita após o término da avaliação primária, uma vez que as medidas de reanimação tenham sido adotadas e o paciente apresente tendência para a estabilização de suas funções vitais. Ela consiste em uma avaliação mais detalhada em busca de lesões que não ameaçam imediatamente a vida, mas que são capazes de causar complicações futuras se não tratadas adequadamente. Durante a avaliação secundária, deve-se realizar um exame físico craniocaudal completo; também, devem ser obtidas informações sobre a história clínica do paciente e solicitados exames complementares. A reavaliação desses pacientes deve ser constante, a fim de assegurar que outros achados não sejam negligenciados e de detectar precocemente possíveis alterações nos achados registrados anteriormente.

			3.1 HISTÓRIA CLÍNICA

			Durante a avaliação secundária, a obtenção de uma história clínica detalhada é essencial para compreender o estado da vítima, identificar lesões menos evidentes e embasar decisões de tratamento. A abordagem deve ser delicada e adaptada à situação, sendo crucial para guiar a avaliação secundária e auxiliar no planejamento de cuidados adequados. O mnemônico SAMPLA é frequentemente utilizado na área médica para auxiliar na coleta de informações relevantes durante a história clínica, especialmente em situações de atendimento de emergência. Cada letra representa uma área específica de informações sobre as quais se deve questionar a fim de realizar uma coleta de informações eficiente e organizada:

			S (sintomas): principais sintomas do paciente;

			A (alergias): alergias a medicamentos, alimentos, insetos ou outras substâncias;

			M (medicamentos): medicamentos de uso habitual;

			P (passado médico): histórico médico;

			L (última ingestão): líquidos e alimentos ingeridos recentemente;

			A (atividades recentes): ambiente e eventos relacionados ao trauma.

			3.2 MECANISMO DO TRAUMA

			O mecanismo do trauma apresenta um impacto significativo nas condições do paciente, oferecendo pistas para identificar lesões de forma precoce. A direção e a energia da força aplicada podem predizer tipos específicos de lesões, enquanto a faixa etária e atividades também influenciam os padrões de trauma.

			Trauma contuso: as lesões traumáticas contusas podem ocorrer devido a colisões automobilísticas, quedas e outros incidentes associados a transporte, recreação ou trabalho. Aspectos cruciais a serem considerados incluem o uso de cinto de segurança, a deformação do volante, a presença de airbags, a direção do impacto, os danos visíveis no veículo e a posição da vítima no momento do acidente. É importante ressaltar que a ejeção do veículo durante um acidente representa um fator significativo que aumenta substancialmente o risco de lesões graves.

			Traumas penetrantes: a extensão das lesões provocadas por traumas penetrantes é determinada por diversos fatores cruciais, como a região do corpo afetada, a proximidade dos órgãos em relação ao trajeto do objeto penetrante e a velocidade do projétil. A investigação minuciosa dessas situações muitas vezes se apoia em informações como a velocidade do projétil, o calibre da arma utilizada, a trajetória presumida do objeto penetrante, a distância entre a arma e o paciente.

			Lesões térmicas: as queimaduras representam um tipo de lesão que pode ocorrer de forma independente ou em associação com outros tipos de traumas. Elas podem ser causadas por diversas situações, como incêndios, explosões e exposição prolongada a objetos incandescentes. É importante observar que, em casos de queimaduras, há uma preocupação adicional relacionada à inalação ou intoxicação por monóxido de carbono, assim como a possibilidade de lesões adicionais decorrentes da inalação de fumaça ou da exposição a substâncias tóxicas. A hipotermia, por sua vez, pode resultar da exposição prolongada ao frio sem proteção adequada.

			3.3 EXAME FÍSICO

			Aqui abordaremos o exame físico do paciente na avaliação secundária.

			Cabeça

			A avaliação secundária deve iniciar a partir de uma minuciosa avaliação de toda a área da cabeça e do couro cabeludo em busca de lacerações, contusões ou qualquer evidência de fraturas. Devem-se reavaliar os olhos para verificar acuidade visual, tamanho das pupilas, presença de hemorragias, lesões penetrantes e possíveis encarceramentos oculares. Além disso, o profissional deve inspecionar sinais de hemorragia e liquorragia pelo nariz ou hematoma retroauricular, sugestivos de fratura de base de crânio. Ao realizar-se o exame da face, é essencial abranger diversos aspectos, incluindo a palpação das estruturas ósseas, o exame intraoral e a análise das partes moles.

			Pescoço e coluna cervical

			O exame do pescoço envolve uma abordagem que inclui inspeção, palpação e ausculta. Durante um exame mais detalhado, podem ser identificados sintomas como dor ao longo da coluna cervical, enfisema subcutâneo, desvio da traqueia e fraturas de laringe. As artérias carótidas também devem ser palpadas e auscultadas em busca de frêmitos e sopros. É importante observar que a maioria das lesões vasculares cervicais significativas é causada por trauma penetrante, mas o trauma contuso no pescoço ou lesões por tração cervical com retenção dos ombros podem resultar em ruptura da íntima, dissecção e trombose. Pacientes com traumatismo cranioencefálico e maxilofacial devem ser considerados portadores de uma possível lesão instável na coluna
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			3.4 MEDIDAS AUXILIARES À AVALIAÇÃO SECUNDÁRIA
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			CAPÍTULO 12
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA E BAIXA

			doi.org/10.15448/1793.12

			Júlia Copetti Burmann[ 1 ]

			Raquel Eder[ 2 ]

			Professor: Marcelo Garcia Toneto[ 3 ]

			A hemorragia do trato gastrointestinal é uma situação comum em emergências, em relação à qual o profissional da saúde deve estar atento, avaliando seus sinais de alarme. Topograficamente, os sangramentos no trato digestivo são divididos em hemorragia digestiva alta e baixa, devido às suas diferenças clínicas e etiológicas.

			1 HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

			O sangramento gastrointestinal alto é uma emergência médica frequente importante, com taxas de mortalidade que variam de 2 a 10% dos casos. Os pacientes com hemorragia digestiva alta tipicamente apresentam hematêmese (vômito de sangue ou material semelhante a borra de café) e/ou melena (fezes pretas e alcatroadas), podendo apresentar dor abdominal. As principais causas são úlceras pépticas, varizes esofagogástricas, malformações arteriovenosas, tumores e a ruptura esofágica (síndrome de Mallory-Weiss).

			Além disso, outros sintomas associados podem sugerir qual a possível etiologia do sangramento. Dor no abdome superior é comum em pacientes com úlcera péptica. Odinofagia juntamente com refluxo e disfagia sugerem para úlcera esofágica. Icterícia e distensão abdominal (ascite) podem sugerir varizes, hemorragia varicosa ou gastropatia hipertensiva portal. Síndrome de Mallory-Weiss geralmente cursa com êmese, ânsia de vômito ou tosse antes da hematêmese. Quando pensamos em algo maligno, pensamos em sinais e sintomas como disfagia, saciedade precoce, perda involuntária de peso, caquexia.

			1.1 MANEJO NA EMERGÊNCIA

			A avaliação inicial de um paciente com suspeita de sangramento GI superior agudo clinicamente significativo inclui história, exame físico e exames laboratoriais. Os objetivos são avaliar a gravidade do sangramento, identificar fontes potenciais de sangramento e determinar se há condições presentes que possam afetar o manejo subsequente. As informações coletadas como parte da avaliação inicial são usadas para orientar decisões relativas a triagem, reanimação, terapia médica empírica e testes diagnósticos. Além disso, fatores da história médica pregressa são importantes, sendo eles: o uso de AINEs, aspirina, anticoagulantes, agentes antiplaquetários; além de alcoolismo, sangramento gastrointestinal prévio, doença hepática, coagulopatia. 

			Para avaliação da estabilidade hemodinâmica, devemos avaliar ativamente as vias aéreas, o estado clínico, os sinais vitais, o ritmo cardíaco, o débito urinário, o débito nasogástrico (se a sonda nasogástrica estiver instalada). No primeiro momento, devemos instalar dois acessos periféricos e oxigênio suplementar. Além disso, devemos verificar se o paciente possui sinais de hipovolemia e sua devida classificação:

			1. hipovolemia leve a moderada (menos de 15% do volume sanguíneo perdido) – taquicardia em repouso;

			2. perda de volume sanguíneo de pelo menos 15% – hipotensão ortostática (diminuição da pressão arterial sistólica superior a 20 mmHg e/ou aumento da frequência cardíaca de 20 batimentos por minuto ao passar da posição deitada para a posição ortostática);

			3. perda de volume sanguíneo de pelo menos 40% – hipotensão supina.

			Caso o paciente esteja com hipotensão, devemos iniciar com infusões rápidas em bolus de cristaloide isotônico.

			Além disso, todos os pacientes com suspeita de HDA devem permanecer em NPO até o diagnóstico da causa do sangramento. Também, durante o atendimento, devemos já solicitar hemograma completo, contagem de plaquetas, estudos de coagulação (tempo de protrombina com INR), enzimas hepáticas (AST, ALT), albumina, ureia e creatinina. 

			Alguns cuidados que devemos ter em caso de:

			
					sangramento grave e contínuo: transfundir imediatamente hemoderivados na proporção 1:1:1 de hemácias, plasma e plaquetas;

					instabilidade hemodinâmica: ressuscitação com cristaloides + transfusão de 1 a 2 unidades de hemácias;

					hemoglobina < 8 g/dl (80 g/L) em pacientes de alto risco (idosos e doença arterial coronariana): transfundir 1 unidade de hemácias e reavaliar a condição clínica do paciente;

					hemoglobina < 7 g/dL (70 g/L) em pacientes de baixo risco: transfundir 1 unidade de hemácias e reavaliar a condição clínica do paciente.

			

			Devemos evitar a transfusão excessiva quando há um possível sangramento por varizes.

			Como tratamento medicamentoso inicial, temos o inibidor da bomba de prótons que deve ser usado em todos os pacientes com sangramento grave suspeito ou conhecido, sendo usado esomeprazol ou pantoprazol, 80 mg IV quando há evidência de sangramento ativo (por exemplo, hematêmese, instabilidade hemodinâmica); quando não há evidência de sangramento ativo, devemos administrar esomeprazol ou pantoprazol, 40 mg IV. Nos casos de sangramento por varizes esofagogástricas conhecido ou suspeito e/ou cirrose, devemos administrar somatostatina ou um análogo (por exemplo, octreotida 50 mcg IV em bolus seguido de infusão intravenosa contínua de 50 mcg/hora), além de um antibiótico intravenoso como ceftriaxona ou fluoroquinolona.

			1.2 POSSÍVEIS EXAMES E TRATAMENTOS

			A endoscopia digestiva alta, que serve como diagnóstico e possível tratamento do local da hemorragia, é o exame mais importante; além de técnicas minimamente invasivas para controle de sangramento, que incluem escleroterapia, embolização e outras técnicas de oclusão vascular. Com a evolução constante dessas técnicas promissoras, o procedimento cirúrgico ficou destinado para casos mais graves e específicos, refratários ao tratamento endoscópico.

			Ademais, há duas opções de medidas temporárias: o tamponamento com balão ou a oclusão endovascular da aorta por balão de ressuscitação (REBOA). O primeiro é usado em pacientes com hemorragia incontrolável, provavelmente devido a varizes, usando o tubo de Sengstaken-Blakemore ou tubo de Minnesota. O segundo dispositivo é usado em casos de hemorragia maciça, como forma de limitar a perda de sangue e apoiar a perfusão de órgãos vitais até que os locais de sangramento possam ser diretamente controlados.

			2 HEMORRAGIA DIGESTIVA BAIXA

			O sangramento gastrointestinal inferior agudo refere-se à perda de sangue de início recente originada no cólon, sendo etiologias originadas distalmente ao ligamento de Treitz. Geralmente esses pacientes apresentam hematoquezia, embora a hematoquezia também possa ser observada em pacientes com sangramento gastrointestinal superior maciço ou do intestino delgado. As causas do sangramento agudo do trato gastrointestinal inferior podem ser agrupadas em várias categorias: anatômicas (diverticulose), vasculares (angiodisplasia, isquêmica, induzida por radiação), inflamatórias (doença infecciosa, inflamatória intestinal) e neoplásicas. Doença diverticular é a fonte mais comum, representando 40% dos casos. Hemorroidas, angiodisplasia, colite infecciosa e doença inflamatória intestinal são outras fontes comuns. Além disso, pode ocorrer sangramento agudo do trato gastrointestinal inferior após intervenções terapêuticas, como a polipectomia. 

			Cada sangramento, dependendo da etiologia, tende a se apresentar de uma forma:

			
					sangramento hemorroidário: sangue vermelho brilhante observado no papel higiênico, na superfície das fezes ou no vaso sanitário após a evacuação, e raramente causa anemia;

					sangramento causado pela colite infecciosa: início agudo de diarreia com sangue associada a viagens recentes ou ao consumo de alimentos relacionados à exposição bacteriana;

					sangramento da angiodisplasia: recorrente e indolor, é mais comum em pessoas com mais de 60 anos;

					doença inflamatória intestinal (DII): diarreia sanguinolenta intermitente, dor abdominal recorrente e perda de peso; 

					sangramento da colite isquêmica: diarreia sanguinolenta e dor abdominal aguda desproporcional aos achados do exame físico em pacientes com fatores de risco para doenças cardiovasculares;

					sangramento associado ao câncer de cólon: indolor, com episódios intermitentes de hematoquezia, sangramento retal vermelho vivo ou fezes escuras (marrom ou melena), além de alterações no hábito intestinal e perda de peso não intencional;

					sangramento diverticular: indolor e tem início agudo em pacientes com história de doença diverticular, sendo um sangramento que muitas vezes pode ser grave;

					sangramento pós-polipectomia: indolor dentro de 30 dias após uma polipectomia ou biópsia.

			

			2.1 MANEJO NA EMERGÊNCIA

			A avaliação inicial de um paciente com sangramento gastrointestinal inferior deve se concentrar na história do paciente (especificamente na natureza do sangramento, na mudança nos hábitos intestinais, na evolução dos sintomas, na quantidade de sangramento e no risco de exposições recentes a bactérias provenientes de alimentos ou viagens), no exame físico (incluindo avaliação do estado hemodinâmico), em exames laboratoriais e, em alguns casos, endoscopia digestiva alta (por exemplo, paciente com hematoquezia maciça e sinais de comprometimento hemodinâmico, como forma de exclusão de sangramento GI superior agudo). Os objetivos são determinar se o sangramento vem do trato gastrointestinal inferior, determinar a gravidade do sangramento, fazer a triagem dos pacientes para o local apropriado, fornecer medidas gerais de suporte e iniciar a reanimação. Além disso, os pacientes devem ser questionados sobre o uso de medicamentos, principalmente aqueles associados a sangramento ou que possam prejudicar a coagulação, como anti-inflamatórios não esteroides, anticoagulantes e antiplaquetários. 

			Durante esse atendimento, devem ser realizadas medidas gerais de suporte, como oxigênio suplementar, monitoramento contínuo (oximetria de pulso e medições frequentes da pressão arterial), instalação de dois cateteres intravenosos periféricos de grande calibre; e, inicialmente, não se deve administrar nada por via oral no caso de necessidade urgente de endoscopia digestiva alta. Também, os exames laboratoriais que devem ser solicitados são hemograma completo, análises químicas séricas, exames hepáticos, tipo sanguíneo, triagem/cruzamento e estudos de coagulação. E o nível inicial de hemoglobina deve ser monitorado a cada duas a doze horas, dependendo da gravidade do sangramento.

			Para avaliação e cuidados que devemos ter na estabilidade hemodinâmica, devemos seguir os mesmo passos e referências citados no item 1.1. A reanimação, que deve ocorrer paralelamente à avaliação diagnóstica, tende a garantir a estabilização hemodinâmica com solução salina normal ou cristaloides balanceados que melhora a mortalidade em pacientes gravemente enfermos. Além disso, pacientes com fatores de risco para sangramento moderado a grave (por exemplo, pelo menos duas comorbidades, frequência cardíaca superior a 100 batimentos por minuto, pressão arterial sistólica inferior a 115 mmHg, palidez cutânea ou conjuntival, diminuição do enchimento capilar) devem passar por avaliação mais aprofundada e podem exigir internação hospitalar.

			2.2 POSSÍVEIS EXAMES E TRATAMENTOS

			A abordagem do tratamento subsequente depende da origem do sangramento. A avaliação de uma fonte de sangramento GI inferior, normalmente com colonoscopia, tem fins diagnósticos e terapêuticos, sendo feita com o paciente estável. Se sangramento ou estigmas de hemorragia recente forem identificados nesse exame ou angiografia, podem ser feitas tentativas para controlar o sangramento. Entretanto, frequentemente, o sangramento ativo não é observado e um diagnóstico presuntivo é feito em relação à origem do sangramento. Nesses casos, a abordagem terapêutica irá variar dependendo do tipo de lesão. Se nenhuma fonte for identificada, o paciente pode precisar ser avaliado quanto a sangramento gastrointestinal superior e médio, sendo usada a endoscopia alta em alguns casos como forma de exclusão.

			A angiotomografia computadorizada abdominal é considerada para localização de uma fonte de sangramento, quando os pacientes estão persistentemente instáveis  ou se não toleram o preparo intestinal. O índice de choque (frequência cardíaca / pressão arterial sistólica) é uma ferramenta para identificar esses pacientes instáveis com sangramento gastrointestinal. Pacientes com índice > 1 podem ser considerados para avaliação inicial com angiotomografia computadorizada (TC).

			A intervenção cirúrgica deve ser considerada apenas para pacientes com sangramento grave não controlado ou múltiplas tentativas ineficazes de tratamento não cirúrgico. Existe também a possibilidade de embolização percutânea por cateter que deve ser considerada para pacientes que são maus candidatos cirúrgicos, que não respondem à ressuscitação hemodinâmica e/ou são incapazes de tolerar o preparo intestinal para colonoscopia urgente.
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			O edema agudo de pulmão (EAP) é uma síndrome clínica que pode ser definida como um acúmulo anormal de líquido extravascular no parênquima pulmonar. Esse processo leva à diminuição das trocas gasosas em nível alveolar, evoluindo para potencialmente causar insuficiência respiratória. O EAP pode ser a apresentação clínica de diferentes doenças e condições e seu manejo deve ser orientado visando tratar a causa de base e principalmente reduzir a hipoxemia.

			1 EPIDEMIOLOGIA

			O edema agudo de pulmão tem um impacto substancial na saúde pública; estima-se que mais de 1 milhão de pacientes sejam admitidos a cada ano com diagnóstico de edema pulmonar secundário por causas cardíacas (insuficiência cardíaca).

			2 CLASSIFICAÇÃO

			O edema pulmonar pode ser amplamente classificado de acordo com sua etiologia em edema pulmonar cardiogênico e não cardiogênico.

			O edema pulmonar cardiogênico ou de sobrecarga de volume deve-se à incapacidade de remover sangue suficiente para longe da circulação pulmonar, e surge devido à rápida elevação da pressão hidrostática dos capilares pulmonares. Isso é tipicamente visto em distúrbios que envolvem função sistólica e diastólica do ventrículo direito e/ou átrio esquerdo (miocardite aguda, incluindo outras etiologias de cardiomiopatia não isquêmica, infarto agudo do miocárdio), função valvar (regurgitação aórtica/mitral e estenose na faixa moderada a grave), ritmo (fibrilação atrial com resposta ventricular rápida, taquicardia ventricular, bloqueio cardíaco de alto grau e terceiro grau).

			O edema pulmonar não cardiogênico pode ser causado por lesão pulmonar com consequente aumento da permeabilidade vascular pulmonar, levando ao deslocamento de fluidos, ricos em proteínas, para os compartimentos alveolar e intersticial. A condição caracterizada por lesão pulmonar aguda acompanhada de grave falta de oxigênio é denominada síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA). Essa situação pode ocorrer em diversas circunstâncias que afetam diretamente os pulmões, como pneumonia, lesão inalatória; ou indiretamente, como nos casos de sepse, pancreatite aguda, trauma grave com choque e múltiplas transfusões de sangue (TRALI). Outras causas de edema pulmonar não cardiogênico incluem a exposição a altitudes elevadas e o edema pulmonar neurogênico, embora sejam menos frequentes. Outros fatores menos comuns englobam edema pulmonar relacionado à overdose de opioides, secundário a eventos neurológicos graves (edema pulmonar neurogênico), embolia pulmonar, eclâmpsia e lesão pulmonar aguda associada à transfusão e lesão renal aguda.

			3 FISIOPATOLOGIA

			A fisiopatologia do edema agudo de pulmão consiste no extravasamento de líquido para o interior dos espaços alveolares, decorrente de uma ou mais alterações nos mecanismos de Starling. Em microvasos normais, há filtração contínua de uma pequena quantidade de fluido de baixa proteína. No edema pulmonar, o aumento da filtração transcapilar é geralmente atribuído à elevação da pressão capilar pulmonar, embora a permeabilidade da parede capilar também possa ser afetada.

			4 QUADRO CLÍNICO E EXAMES COMPLEMENTARES

			O paciente com edema agudo de pulmão chega na unidade de urgência podendo apresentar os seguintes sinais e sintomas:

			
					dispneia de início súbito ou em progressão rápida;

					tosse seca ou com expectoração em espuma rósea;

					taquipneia;

					sinais de esforço respiratório (tiragem intercostal, retração de fúrcula);

					estertores crepitantes bilaterais e eventualmente sibilos;

					diaforese;

					dor torácica;

					moteamento.

			

			Além desses, podem estar presentes sinais de acometimento cardíaco: dispneia paroxística noturna, ortopneia, edema em membros inferiores, sinais de congestão hepática, estase jugular, presença de B3/B4, sopros, etc.

			O diagnóstico de edema agudo de pulmão é realizado pelo quadro clínico do paciente e seus exames complementares. O primeiro teste a ser realizado é o eletrocardiograma (ECG), um teste rápido barato e relativamente especializado que pode ser realizado à beira de leito. O ECG auxilia no diagnóstico de alterações isquêmicas coronarianas. Porém, outros exames podem ser necessários para o diagnóstico da etiologia do edema agudo de pulmão, como os descritos a seguir.

			
					Testes laboratoriais: hemograma completo, níveis de eletrólitos séricos, incluindo função renal, osmolaridade sérica e triagem toxicológica (em caso de suspeita de intoxicação exógena), glicemia, gasometria arterial e lactato. Troponinas são comumente aumentadas em pacientes com danos nos miócitos, como a síndrome coronariana aguda, no entanto eles também são observados como elevados em pacientes com sepse. Para casos duvidosos de dispneia não cardiogênica, pode ser necessário quantificar o peptídeo natriurético do tipo cerebral (BNP). Níveis elevados de BNP se correlacionam com a pressão diastólica final do ventrículo esquerdo, bem como com a pressão de oclusão pulmonar, e podem ser vistos em pacientes com insuficiência cardíaca congestiva. Níveis de BNP inferiores a 100 pg/ml sugerem que a insuficiência cardíaca é menos provável, e níveis superiores a 500 pg/ml sugerem uma alta probabilidade de insuficiência cardíaca. Entretanto, níveis entre 100 e 500 pg/ml não ajudam no diagnóstico de insuficiência cardíaca e são frequentemente vistos em pacientes críticos.

					Radiografia de tórax: o edema pulmonar cardiogênico é caracterizado pela presença de edema central, derrames pleurais, linhas septais de Kerley B e aumento do tamanho do coração. Em etiologias não cardiogênicas, o padrão de edema é tipicamente irregular e periférico, podendo demonstrar a presença de opacidades e consolidações de vidro fosco com broncogramas de ar. Os derrames pleurais são mais comumente vistos no tipo cardiogênico. A seguir estão representadas radiografias de tórax de pacientes com edema pulmonar cardiogênico e não cardiogênico, respectivamente. A figura 1A mostra uma radiografia de tórax anteroposterior de um homem que apresentou infarto agudo do miocárdio anterior e edema pulmonar cardiogênico agudo. A figura 1B mostra uma radiografia de tórax anteroposterior de uma mulher cuja hemocultura foi positiva para Streptococcus pneumoniae, causando pneumonia complicada por choque séptico e quadro de síndrome do desconforto respiratório agudo.

			

			[image: ]

			Figura 1 – Radiografias de Tórax.

			Fonte: Ware e Matthay (2005).

			
					Ecocardiografia: auxilia no diagnóstico de disfunção sistólica ventricular esquerda e disfunção valvar. Através de modalidades, incluindo imagens doppler tecidual do anel mitral, a presença e o grau de disfunção diastólica podem ser avaliados.

					Ecografia beira-leito: é uma das principais ferramentas que pode nos auxiliar na avaliação e manejo do edema agudo de pulmão em ambientes de emergência. A presença de três ou mais linhas B por campo pulmonar bilateralmente possui sensibilidade de 94,1% e especificidade de 92,4% para o diagnóstico de edema pulmonar.
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			Figura 2 – Linhas B na Ecografia Beira-leito.

			Fonte: Bowra et al. (2024).

			
					Cateterismo da artéria pulmonar: muitas vezes considerado um padrão-ouro na determinação da etiologia do edema pulmonar, é um teste invasivo que ajuda a monitorar a resistência vascular sistêmica, o débito cardíaco e as pressões de enchimento. Uma pressão elevada de oclusão da artéria pulmonar acima de 18 mmHg é útil na determinação do edema pulmonar cardiogênico. Apesar de ser considerado padrão-ouro para diagnóstico de edema agudo de pulmão, esse teste não é usado em situações de emergência.

			

			5 TRATAMENTO E MANEJO NA EMERGÊNCIA

			O manejo do edema agudo de pulmão (EAP) é uma abordagem crítica e multidisciplinar que começa com a avaliação inicial seguindo os princípios do ABCDE do atendimento do paciente crítico, priorizando as intervenções necessárias para manter a via aérea, respiração, circulação, avaliação neurológica e, por fim, exposição. Os profissionais de saúde devem verificar os sinais vitais, incluindo frequência cardíaca, pressão arterial, frequência respiratória e nível de oxigênio no sangue. A história clínica do paciente e os sintomas relatados, como dispneia grave, tosse com espuma rosa ou sibilos, são cruciais para o diagnóstico e manejo correto. No primeiro momento, é necessário providenciar suporte de oxigênio se saturação de pulso menor que 94% (individualizar em pacientes tabagistas e com diagnóstico de DPOC), monitorização, acesso venoso periférico e realizar a elevação da cabeceira para alívio de desconforto respiratório. Quando se trata do manejo específico do EAP, é crucial diferenciar entre edema pulmonar cardiogênico e não cardiogênico, uma vez que as abordagens terapêuticas variam significativamente.

			O edema pulmonar cardiogênico requer uma abordagem específica para otimizar a função cardíaca e reduzir a congestão pulmonar. Durante o manejo do EAP, é crucial levar em consideração o estado hemodinâmico do paciente, que deve guiar a conduta apropriada. Por exemplo, em pacientes sem hipotensão (PAS > 90 mmHg) e hipoperfusão tecidual, perfis frequentemente encontrados em situações de emergência, recomenda-se o uso de diuréticos como furosemida, nitroglicerina (NTG), nitroprussiato ou nitrato sublingual. Vale lembrar que o uso de vasodilatadores deve ser cauteloso em pacientes com suspeita de infarto do ventrículo direito, e nitroprussiato é contraindicado em suspeita de etiologia isquêmica (risco de roubo de fluxo coronário). Em contrapartida, em pacientes com hipotensão (PAS < 90 mmHg) e/ou hipoperfusão tecidual, pode ser necessário o uso de noradrenalina e/ou medicamentos inotrópicos, como a dobutamina. Após a elevação da pressão arterial e melhora da perfusão, deve-se avaliar o início do uso de diuréticos. A gestão cuidadosa da pressão arterial e a otimização do equilíbrio eletrolítico são elementos essenciais nesse processo de manejo. Além dessas medidas, o uso da ventilação não invasiva (VNI) assume um papel crucial no manejo inicial do EAP cardiogênico, visando à reabsorção do líquido através da pressão positiva aplicada nas vias aéreas, o que induz um aumento no espaço alveolar. Essas medidas constituem uma abordagem abrangente para lidar com o edema pulmonar de origem cardiogênica, visando restaurar a homeostase cardíaca e minimizar a sobrecarga nos pulmões.

			Já no contexto do edema pulmonar não cardiogênico, a abordagem terapêutica difere significativamente daquela destinada ao edema pulmonar de origem cardíaca. Nessa, o manejo do paciente se concentra na identificação e em tratamento da causa subjacente do EAP, além de prover cuidados suportivos do paciente. Assim, a ventilação não invasiva (VNI) assume uma importante função, especialmente em situações como a SDRA. Essa abordagem pode envolver o uso de pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP ou BIPAP) ou pressão positiva expiratória final (PEEP) para melhorar a oxigenação pulmonar e reduzir o trabalho respiratório. Adicionalmente, em alguns casos, a administração de vasodilatadores pode ser benéfica para diminuir a resistência vascular pulmonar, contribuindo para a melhora do quadro clínico. Em condições específicas, como em casos de overdose de opioides, estratégias terapêuticas direcionadas tornam-se necessárias. A administração de agentes como a naloxona pode ser indicada para reverter os efeitos dos opioides e mitigar o edema pulmonar associado. A individualização do tratamento, considerando a etiologia específica do EAP não cardiogênico, é essencial. A abordagem integrada, juntamente com monitoramento contínuo, é fundamental para assegurar uma resposta eficaz e melhorar os desfechos clínicos.

			É importante ressaltar que, além dessas intervenções, a monitorização contínua, a correção de possíveis desequilíbrios eletrolíticos, a administração de oxigênio suplementar e, em alguns casos, a consideração de suporte ventilatório invasivo podem ser necessárias, dependendo da gravidade e da causa subjacente do EAP. O manejo eficaz requer uma abordagem personalizada com base na avaliação clínica detalhada e na identificação precisa da etiologia do edema pulmonar.

			7 ALGORITMO DE DIFERENCIAÇÃO CLÍNICA ENTRE EAP CARDIOGÊNICO E NÃO CARDIOGÊNICO
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			Figura 3 – Fluxograma Edema Agudo de Pulmão.

			Fonte: Adaptado do algoritmo de diferenciação de Ware e Matthay (2015).
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			1 DEFINIÇÃO

			O choque é uma condição potencialmente fatal, frequentemente encontrada nas crianças assistidas em serviços de urgência. É um evento caracterizado pelo fornecimento inadequado de oxigênio aos tecidos que resulta em um metabolismo anaeróbico, gerando o acúmulo de lactato e disfunções em órgãos-alvo. Ou seja, é uma situação clínica resultante do desequilíbrio entre a oferta de oxigênio e nutrientes e a demanda metabólica dos tecidos. O choque pode ser dividido em quatro tipos:

			
					hipovolêmico: consequência de um volume circulante inadequado;

					obstrutivo: obstrução do fluxo sanguíneo para e do coração;

					cardiogênico: falha na bomba cardíaca;

					distributivo: má distribuição do volume circulante. 

			

			Crianças frequentemente apresentam poucos sinais de choque, mesmo após uma grave depleção de fluidos. Vários mecanismos fisiológicos de compensação contribuem para isso, entretanto sinalizam que a presença de sinais de choque, como hipotensão, aponta para um processo mais avançado do quadro e uma possibilidade mais rápida de deterioração.

			Quando o choque começa a se desenvolver, mecanismos neurais e hormonais são liberados para compensar e aumentar a pressão arterial visando garantir a perfusão dos órgãos vitais. Esse estado tem sido caracterizado como choque compensado, situação em que a pressão arterial é mantida. Os principais mecanismos utilizados para compensação do choque incluem taquicardia (aumentar o débito cardíaco), redistribuição do fluxo sanguíneo (aumentar a perfusão de órgãos mais importantes em detrimento de outros) e taquipneia (reduzir anaerobiose e formação de acidose láctica). Se a causa do choque não for tratada, esses mecanismos se tornarão insuficientes para manter a pressão arterial e haverá comprometimento da perfusão dos órgãos vitais. Esse estado é chamado de choque descompensado e está associado a um pior prognóstico.

			2 EPIDEMIOLOGIA

			Na prática clínica, as causas mais frequentes de choque em crianças envolvem hipovolemia por doença diarreica ou hemorragia traumática e sepse. Na maioria dos casos, a hipovolemia causada por gastroenterite é a causa mais comum de choque pediátrico em todo o mundo. Porém, o trauma, incluindo choque hemorrágico, também continua sendo uma causa significativa de morte em crianças.

			Além disso, a sepse grave ocorre frequentemente em crianças de todo o mundo, especialmente em recém-nascidos com baixo peso ao nascimento, em crianças com menos de um mês de idade, em pacientes imunossuprimidos e em crianças com doenças crônicas debilitantes. 

			Em menor proporção e frequência, o choque cardiogênico e o obstrutivo também podem ocorrer em crianças. Cabe ressaltar que nesses diagnósticos a terapia fluídica isolada apresenta menor eficácia, sendo necessária a adoção de medidas terapêuticas específicas para uma adequada resposta clínica.

			Dentro dos casos de choque cardiogênico em crianças, as causas mais comuns incluem: sepse, doença cardíaca congênita e insuficiência cardíaca, miocardite, cardiomiopatia, envenenamento ou toxicidade medicamentosa, bradiarritmias ou taquiarritmias, trauma torácico com lesão cardíaca contusa.

			Já o choque obstrutivo pode ser causado por tamponamento cardíaco, pneumotórax hipertensivo, lesões cardíacas congênitas ductais dependentes ou embolia pulmonar maciça.

			3 QUADRO CLÍNICO

			O quadro clínico do choque varia de acordo com o tipo do choque, sua causa inicial e a resposta orgânica a hipoperfusão e/ou hipóxia. Achados severos são comuns a todos os tipos de choque, entretanto alguns achados podem ser sugestivos de um tipo particular de choque. Um ponto importante na diferenciação clínica dos tipos de choque é entender a diferença entre os ditos choques hipodinâmicos (frios) e hiperdinâmicos (quentes): os primeiros, representados pelos choques hipovolêmico, cardiogênico e obstrutivo, são os que apresentam baixo DC e alta RVS; os hiperdinâmicos, representados pelos distributivos, apresentam baixa RVS e DC alto.

			Nos adultos, esses achados clínicos podem ser divididos em “principais” e “sugestivos”. Como achados principais, observam-se hipotensão (ocorre na maioria dos pacientes que chegam ao pronto-socorro, podendo ser absoluta (PAS < 90 mmHg) ou relativa (uma queda > 40 mmHg na PAS)), oligúria (um dos sinais mais precoces do choque), alterações do estado mental, acidose metabólica (ocorre a redução da conversão do lactato pelo fígado, rins e músculo esquelético, além do aumento da sua produção pelo metabolismo anaeróbio quando o choque progride para falência circulatória e hipóxia) e má perfusão periférica (pele fria, pegajosa e com enchimento capilar lentificado (> 3 segundos). Importante reforçar que na população pediátrica a perda do volume intravascular resultando em hipotensão é diferente da que ocorre no adulto; os mecanismos fisiológicos de compensação transformam essa manifestação em um achado mais tardio. Portanto, torna-se importante a valorização de achados precoces como a lentificação do tempo de enchimento capilar.

			Já como achados sugestivos, eles podem variar de acordo com o tipo de choque que a criança está sofrendo.

			No caso do choque hipovolêmico, existe uma redução do volume sanguíneo circulante, diminuindo o débito cardíaco através da lei de Starling e reduzindo a perfusão dos principais órgãos. O choque pode ocorrer secundário a desidratação, perda de líquido para o terceiro espaço ou eventos hemorrágicos. É importante observar a presença de hematêmese, hematoquezia, melena, náusea, vômitos, evidências de trauma, ou se é paciente de pós-operatório.

			No caso cardiogênico, pode haver dispneia, dor no peito ou palpitações; também, sinais de congestão pulmonar a radiografia, sinais de isquemia miocárdica ao eletrocardiograma (ECG), além de elevação de enzimas cardíacas. Não pode ser desconsiderada a possibilidade de malformações cardíacas congênitas, situações relativamente comuns na população pediátrica, frequentemente com um diagnóstico anatômico estabelecido e que podem estar associadas a risco de descompensação. Nessas situações em que a bomba cardíaca está falha, o débito cardíaco diminui, resultando em perfusão reduzida dos principais órgãos. Deve ser suspeitado em um paciente que não responde à terapia com fluidos e para o qual a pressão arterial permanece baixa, e/ou se passar a serem observados sinais de sobrecarga pulmonar (taquipneia, dificuldade respiratória, hepatomegalia).

			Nos choques obstrutivos, há uma obstrução ao fluxo sanguíneo do próprio coração ou dos grandes vasos. Isso diminui o débito cardíaco e, portanto, a perfusão dos principais. Esta é a causa menos comum de choque em pediatria, mas pode ser causada por coarctação da aorta, tamponamento cardíaco, pneumotórax sob tensão ou embolia pulmonar maciça. Neste quadro, deve-se atentar para a presença de sinais de insuficiência respiratória, enfisema subcutâneo, ausência de murmúrio vesicular, timpanismo à percussão e desvio de traqueia, ou outras estruturas anatômicas.

			Por fim, em casos de choque distributivo, há uma redistribuição do volume sanguíneo intravascular normal para outros vasos devido à vasodilatação sistêmica. Normalmente, há um tônus simpático em todos os vasos, responsável pela sua dilatação ou constrição, dependente de circunstâncias locais (por exemplo, ação da temperatura, exercício). No entanto, quando todos esses vasos dilatam simultaneamente, ocorre um rearranjo de todo fluxo sanguíneo dentro do sistema vascular, resultando em redução do fluxo sanguíneo para órgãos importantes, apesar de um volume sanguíneo normal. A vasodilatação sistêmica é comumente causada por sepse devido à liberação de muitas citocinas inflamatórias em resposta à infecção, mas também pode ser causada por anafilaxia ou lesão medular alta. Nesses casos, pode haver dispneia, tosse produtiva, disúria, hematúria, calafrios, mialgias, dor, história de picada de insetos ou trauma raquimedular.

			Como já fora referido, os sinais de choque compensado são sutis na população pediátrica:

			
					alteração do estado mental;

					taquicardia;

					taquipneia;

					diminuição da produção de urina;

					aumento do tempo de enchimento capilar (observação: no choque distributivo, as extremidades provavelmente permanecerão quentes devido à vasodilatação periférica).

			

			À medida que o choque progride, os sintomas pioram e, se não tratados, tendem a progredir para quadros de choque descompensado, já caracterizando isquemia orgânica:

			
					hipotensão;

					diminuição da saturação de oxigênio;

					dor no peito/abdome;

					pulso fraco e filiforme;

					pele fria, cinza ou marmorizada;

					diminuição da temperatura corporal (extremidades poderão permanecer quentes no choque distributivo devido à vasodilatação periférica).

			

			Numa etapa evolutiva final, pode-se chegar a quadros definidos como choque irreversível. Neste cenário, os sinais incluem:

			
					inconsciência;

					pulso lento e irregular;

					pressão arterial irregistrável;

					progressão para parada cardíaca.

			

			Quanto mais tardios o diagnóstico e o início das medidas terapêuticas, pior é o desfecho clínico, aumentando o risco de mortalidade atribuída. Portanto, na população pediátrica, o nível de suspeição clínica deve ser elevado.

			4 DIAGNÓSTICO E EXAMES COMPLEMENTARES

			O diagnóstico de choque na infância pode ser desafiador ao profissional, uma vez que as crianças podem mais facilmente compensar a disfunção circulatória, não apresentando hipotensão. A taquicardia é o maior indicativo de choque no exame físico; mesmo a criança não apresentando pressão arterial normal, a investigação é necessária, pois pode estar ocorrendo um mecanismo compensatório para manter o débito cardíaco e a perfusão sanguínea. Quando isso não acontece, o paciente apresenta hipotensão e, consequentemente, hipoperfusão, com sinais como déficit no estado mental, diminuição do débito urinário, acidose metabólica, taquipneia, diminuição de perfusão periférica e hipotensão, altamente específicos para o desenvolvimento de disfunção orgânica. Sintomas como letargia, irritação e inapetência são inespecíficos; portanto, a história de febre ou trauma pode ser elucidativa para o diagnóstico da doença.

			Algumas ferramentas podem ser úteis em auxiliar no diagnóstico de choque em crianças. O POCUS (ultrassonografia point-of-care) é de uso rotineiro no atendimento, uma vez que por ele é possível identificar hemoperitônio, hemopericárdio e hemotórax. Estudos laboratoriais também podem orientar o diagnóstico e o tratamento do choque: 

			
					hemograma completo;

					glicose;

					potássio (K);

					cálcio (Ca);

					lactato;

					gasometria arterial;

					ScvO2.

			

			5 MANEJO

			Quando diagnosticado, mesmo sem a identificação da causa, o choque deve ser tratado imediatamente. A primeira conduta para o manejo de choque é estabilizar a via aérea, a respiração e a circulação sanguínea (A-B-C). O oferecimento de oxigênio deve ser imediato, seguido da monitorização das funções cardíaca e pulmonar, da oximetria de pulso e da glicose, e da inserção de um acesso venoso periférico. Caso as tentativas iniciais de canulação venosa periférica não sejam bem-sucedidas, a via intraóssea é recomendada para obter-se o acesso vascular periférico imediato. 

			A primeira escolha de líquido para a ressuscitação volêmica em crianças é a solução de cristaloide isotônico, devido a sua segurança, efetividade e baixo custo. O tratamento é realizado pelo cálculo de 20 ml/kg, mesmo em situações nas quais o paciente está com a pressão normal, aumentando-se o volume conforme a necessidade. Frequentemente, utilizam-se 40 a 60 ml/kg para a ressuscitação volêmica, podendo-se atingir medidas de 200 ml/kg. Entretanto, em caso de suspeita de choque cardiogênico em neonatos e crianças, administram-se 5-10 ml/kg, tentando, assim, minimizar a ocorrência de hipervolemia.

			Se a causa do tipo de choque é conhecida, devem-se implementar medidas específicas; antibioticoterapia precoce (dentro da primeira hora) nos casos suspeitos ou confirmados de choque séptico; adrenalina IM no caso de choque anafilático. Neste cenário, medidas secundárias também podem ser utilizadas: corticosteroides, anti-histamínicos e broncodilatadores em casos específicos.

			Quando apenas a administração de líquido não é suficiente para estabelecer a ressuscitação volêmica, o uso de medicamentos vasoativos pode ser necessário. Os vasopressores são os fármacos de primeira escolha no tratamento de choque em crianças, entretanto os inotrópicos também podem ser utilizados. Enquanto os inotrópicos aumentam a contratilidade cardíaca, os vasopressores aumentam a vasoconstrição, e a resistência vascular periférica como consequência. Alguns medicamentos, como a dopamina, podem estar classificados em ambas as categorias.

			Vasopressores:

			
					Norepinefrina 00,5 - 0,5 mcg/kg/min;

					Dopamina 10 - 20 mcg/kg/min;

					Vasopressina 0,0005 - 0,0100 U/kg/min.

			

			Inotrópicos:

			
					Epinefrina 0,05 - 1 mcg/kg/min;

					Dopamina 5 - 20 mcg/kg/min.

					Dobutamina 5 - 20 mcg/kg/min.

			

			A intubação é uma alternativa quando o oferecimento de oxigênio é insuficiente no quadro. O oxigênio gasto pela criança em um quadro grave de choque pode corresponder a até 40% do oxigênio disponível no sangue. É necessário considerar a etiologia do choque para a escolha dos medicamentos na intubação.

			Pela potencial gravidade dos quadros associados à presença de choque, é fundamental que cada serviço possua suas rotinas estabelecidas e divulgadas entre os membros da equipe assistencial. Nestes cenários, correção e prontidão diagnóstica, tratamento precoce e monitoramento contínuo (emergência ou unidade de terapia intensiva) são determinantes de uma evolução satisfatória.

			6 FLUXOGRAMA

			[image: ]

			Figura 1 – Choque na infância

			Fonte: Elaboração dos autores.
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