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Prefacio

E com muito prazer que faco este breve prefdcio para o livro de Protocolos em Medicina Intemna,
elaborado pela equipa do Servico de Medicina Interna do Hospital Central do Funchal,

A edicdo de um livro € sempre um grande feito, particularmente quando se trata de uma obra
coletiva, pelo que implica de capacidade de mobilizagao das pessoas e de trabalhe na normali-
7acao da escrita, revisao e edicao final. No entanto, no fim, representa uma enorme satisfagao.
Em Medicina estima-se que o conhecimento duplique cada guatro a seis anos e que, em cada
dez anos, 50% do que aprendemos COmMo correto passe a ser incorreto. Este ndo é um problema
exclusivo da Medicina mas & extensivo a muitas areas do conhecimento. A consequéncia destes
factos é que muito do que aprendemas e muito do que ensinamos ja € obsoleto no momento
em que utilizamos esse conhecimento. Assim, o mais importante, é aprender a aprender e usar
estratégias eficazes para rapidamente termos acesso ao conhecimento quando precisamos dele,
ou seja, quando estamos perante os doentes, séja na enfermaria, na urgéncia ou na consulta.
Entre as estratégias mais eficazes para termos acesso as normas atualizadas de boa prética estao o
recurso & opinido de colegas que sao reconhecidsmente experts em determinadas areas, a con-
sulta de uma base de conhecimento online ou de um livio de bolso. Estes livros de bolso devem
ter uma vertente prética e uma grande facilidade de uso e esse é o caso deste livro. Assim, livros
como este, sd0 uma inestimavel contribuicao para levar o conhecimento e as normas de boa prati-
Cca a0s meédicos, no momento em que eles precisam, e uma estratégia eficaz para prevenir o erro,
Nao temos duvida de que a angUstia que por vezes sentem 0s NOsso internos, na solidéo das
urgéncias externas ou internas, perante a panoplia de cendrios que podem ter que enfrentar,
seré mitigada com ferramentas como esta, produzida por uma equipa competente e dinamica,
com miulitiplas provas de dedicacao a Medicina Interna, & vontade de inovar na prestacao de
cuidados de saude e, acima de tudo, no empenho em cuidar dos nossos doentes segundo pa-
droes de qualidade e de respeito.

Na vertigem do que é exigido aos internistas, nas urgéncias, nas enfermarias, nas unidades dife-
renciadas, nos cuidados intensivos, nos hospitais de dia, nas consultas, a cuidar de doentes que
precisam cada vez mais de nés, esvaimo-nos de cansaco, de dedicagéo, de superagao e deixa-
mos sempre para depois a demonstragdo da quantidade e da qualidade do trabalho que faze-
mos. Enquanto cuidamos dos nossos doentes outros escrevem artigos e exibem o trabalho que
fazem. Esse é um problema da Medicina Internal Nesta sociedade do espetdculo, de que falava
Guy Debord, é tao importante fazer como mostrar gue se fez. Também a Medicina Interna tem
que quantificar, avaliar e expor a atividade que desenvolve. As vertentes cientifica e académica
da Medicina Interna sao uma condicdo de reconhecimento da nossa especialidade. E por isso
notével e uma contribuicao inestimavel para a afirmagao cientifica da Medina Interna iniciativas
como esta, da publicagao deste fivro.

Em nome da Sociedade Portuguesa de Medicina Interna os meus parabéns e o meu obrigado,
a0 servico de Servico de Medicina Interna do Hospital Central do Funchal e & sua lider Dra. Maria
da Luz Brazao.

Luis Campos
Presidente da Sociedade Portuguesa de Medicina Interna
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Nota Introdutdéria

O Servico de Medicina Interna ¢ parte integrante do Hospital Central do Funchal (HCF) e
funciona em estreita colaboracdo com os restantes Servicos deste Hospital. A sua missdo &
prestar cuidados de saidde no dmbito da Medicina Interna a todos os doentes com idade
superior a 18 anos residentes na Regido Auténoma da Madeira (RAM) e aos que nos visitam,
com a finalidade de tratar o doente com qualidade e humanizagao, através de um adequado
diagnéstico e tratamento eficaz.

O Servico de Medicina Interna pretende manter o reconhecimento de Servico de referéncia
a nivel Regional e Nacional, na prestagao de cuidados de salide na area da Medicina Interna
aos doentes da Regiao Auténoma da Madeira.

Visa ainda a optimizacdo dos cuidados tendo como objetivo a satisfacdo dos utentes e
profissionais, baseado nos indices de Eficacia/Eficiéncia, atendendo aos recursos disponiveis.
Os diversos profissionais do Servico procuram a exceléncia na sua atuacao, esforcando-se
diariamente para proporcionar um Servico profissional e humanizado aos utentes, utilizan-
do a tecnologia disponivel num ambiente amigéavel, seguro, atrativo e confortavel. Neste
sentido, este Servico tem os seus processos de decisao baseados em critérios explicitos e
disponiveis e um desempenho norteado pela competéncia técnico-cientifica baseado na
melhor evidéncia cientifica disponivel. A atualizacio técnica e cientifica de todos os elemen-
tos do Servigo € um ponto fundamental da cultura do Servico de Medicina Interna.
Uma forma de mantermos o Compromisso que temos com a melhoria continua da Quali-
dade, é através da elaboragao de protocolos clinicos como os que agui sdo descritos e sua
respetiva atualizagao, monitorizacao e revisao-anual através de auditorias internas sistemati-
cas e pesquisa bibliogréfica

Objetivos: Uniformizar procedimentos na abordagem das varias situacdes clinicas e técni-
cas complementares de diagndstico e terapéutica do &mbito da Medicina Interna.

Ambito: Nas enfermarias do Servico de Medicina Interna e suas Unidades (Unidade de Cui-
dados Especiais, Unidade de Imunoalergologia e Unidade de AVCs), no Servico de Urgéncia do
Hospital Dr. Nélio Mendorngqa. Sao também usados de forma transversal e a pedido dos seus
responsaveis nos Servigos de Neurocirurgia e na Medicina Geral e Familiar do SESARAM - EPE,

Autores: Estes protocolos foram elaborados pela Directora do Servigo, pelos elementos que
integram o Grupo Dinamizador da Qualidade do Servico de Medicina Interna e pelos Inter-
nos da Formagao Especifica em Medicina Interna e de outras especialidades a estagiar no
Servigo de Medicina Interna do SESARAM - EPE.

A Diretora do Servico de Medicina Interna do SESARAM
Maria da Luz Brazéo
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QRS
Complex

R

PR Interval

QT nterval

SEGMENTOS / INTERVALOS:
Segmento PQ: Condugao AV (decremental) )
Intervalo PR: Despolarizacad auricular + condugdo AY
: larizagao ventricu
Segmento ST: Entre despo e .
Intervalo OT: Despolarizacdo + repolarizacao ventriculares

ONDAS:

Onda P: Despolarizaggo auricular
Complexo QRS: Despolarizacdo ventricular
OndaT: Repolarizatao ventricular

Onda U: Repolarizagao acesséria

far e o inicio da repolarizacao
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E de salientar que a maior parte dos erros na lej
OmMIssao, pelo que se recomenda uma abordage

tura e interpretacio de ECGs surgem por
m sistemética. Como exemplo:

Leitura

= A . . .
. '
. % (

Ritmo

Normal/Alteracoes

Sinusal?/Regular ou Irregular?

e v 80°)
Desvio Direito EE (+90°a +1

A _20° _900)
Desvio Esquerdo EE (-30°a

Frequéncia Cardiaca

[60-100 bpm]

Eixo Fléctrico

(-30°+ 90°] DEEE/DDEE

Alt {2.5mm) x Larg (3mm)

Intervalo PQ/PR

Complexo QRS

Variante do normal e dextrocardia
Variante do normal WD .

ifasci jor esquers
HE Blog. hemifascicular posterior esq
Blog. hemifascicular anterior esquerdo EAM parede latera

Pneumotdrax/TEP/DPOC

1.
2.
3.
4. OndaP
5.
6.
7.

Segmento ST

L EAM parede inferior

<0.10s (=0.125 BCRD/BCRE)
Normal/Supra/Infra-ST

Morfologia/concordancia QRS

8.  OndaT
9. Intervalo QT

1.

2

3

4

5. [0.12:0.205] <0.125 (WPW) Vs >0.205 (BAY)
6

7

8

9.

[0.35-0.455] 1

Ritmo (Sinusal Vs Nao sinusal | Regular Vs
Irregular)

Um ritmo diz-se sinusal guando tem origem
no nodulo sinusal e o vector resultante da des-
polarizacao auricular aponta no sentido ante-
ro-inferior (vide imagem): dando origem a
uma onda P positiva em DI, DIl aVF e negativa
em aVR, que precede cada QRS.

Frequéncia Cardiaca [60-100 bpm]

Definida pelo intervalo RR. Poders ser calcula-

da de 2 formas:

~ Se ritmo regular: 300: . quadrados gran-
des ou 1500: n.° quadrados pequenos

- 5e ritmo irregular: n e intervalos RR em 10s
detirax6

Eixo elétrico [-30° +90°]

Deve estar compreendido entre -30° 0s +90°

Ha 2 formas para o calcular:

— Escolher 2 derivacdes (Dl e aVF), para avaliar
predominancia do QRS (predominantemen-
te positivo ou negativo) e tracar a bissectriz
dos vectores correspondentes.

— Escolher a derivagao mais isoelétrica e tra-
¢ar a sua perpendicular no circulo. Se QRS
for predominantemente positivo nessa de-

Right arm e

,_.
S
o
| o+

Ve tﬁmlar
depolatization

Lead Il

e
Onda P (Altura (25 S0 o . Laégl;rzég g:zc\l?dz&o:eza:‘;)e ser discutivel a utili-
ivage a estudar a onda - Af iscut e
i me!jhores Se(;rg\fgr?gifgfc’:gica da onda P, a sua configuragao nestas derivagoes p
de da avalia : : :
(:;o;ear ou sugerir determinadas etiologias. Como exemplo

1] Vi Caracteristicas/Etiologias
A= e~
e N A— "P pulmonar”~ pontiaguda/alta — DPOG, estenose pu|m0ne}1r ()
D el 2 Valw —~_— | "Pmitral"—em dorso de camelo — estenose mitral, estenose adrtica (...)
HAE (Hipertrofia aur. esq.)

Intervalo PR/PQ [0.12-0.20s]

po

traduzem bloqueio auriculo-ventricular.

0-0.11s) " . iva apos R). Ondas
Complexo QRS (< 0.1 X 5 sitiva), S (deflexao negativa ap
e 3 tiva), R (12 deflexao po ’ . ir diferentes con-
Q Lprlme”:tgff;‘i}’j&gf%au negativas: R'ou S. Assim 0 QRS poderé assumir difere
subseque

figuragoes:

V$ﬂvﬁTV

I 1] rSRl
Qs QRs gRs Qr Rs 1S rSr RsR
qR
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) pericardico, tam .
flacdo pulmona , ponamento, hipotiroidismo, obesi e
1), largura (complexos largos poderao sugerir bIOOIueilo raiiléj'asgll%gggggu_

: e

isoladamente os seus co
X mponentes: onda Q A
plitude e progresséo adequada de de v/1 -V6) e(p;ize;;‘a de Q patoldgicas?), onda R (sua am-

Segmento ST (Su
pra/InfraST) |OndaTe O
Refletem o periodo de repolariza =

N ‘ ¢do ventricular. ] i
quémia subendocardica, podend - InfraST esté classicamente associado a is-

O assumir di 5
ir diferentes configuracdes (horizontal, ascenden-

Normal

Intervalo QT

O intervalo QT ¢ inversamente
valo poderdo estar na ori

; proporcional a frequéncia car
gem de fenémenaos arritmi y
s : ! S arritmicos e s
0 QT, como descrito adiante. QT corrigido segundo

: dr'aca, Alteracdes deste inter-
a0 varias as causas que poderao
férmula Bazett:

QTc = QT/VRR (<0435 % <0.45.5 Q; convengao: <0.44s)

Algumas Patologias e sua Tradugéio
Eletrocardiogrifica/Critérios Eletrocardiograficos

Hipertro i
p fia auricular esquerda e dilatagéo auricular direita

HAE: Onda P alargada (>0.1
12s) e entalhada em DIl (P m:i
camelo”); onda P bifasica com N I ”
, ot ‘ ¢ao em ‘dorso d
HAD: Onda P alta em DIl (“P pulmo?ar”;eme i <o doem vt e

Hipertrofia ventricular direita (HVD

) e Hi i
HVE: R alta nas pré-cordiais esquerdas apiiona yentricular esquerda (HVE)

+5 profunda nas pré-cordiais direitas.

10
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Segundo critérios de Sokolow-Lyon: maior S de V1-V2 + maior R de V5-V6 > 35 mm; onda R
avL +onda SV3 > 20 mm Q ou > 28 mm O também é sugestivo;

A HVE pode-se fazer acompanhar de infraST nas derivacoes laterais, podendo sugerir sobre-
carga/padrao de strain VE. Como sempre a integragdo clinica é fundamental, podendo este
padrao ser fisioldgico em jovens e atletas.

HVD: R alta nas precordiais direitas + 5 profunda nas pré-cordiais esquerdas.
Segundo critérios de Sokolow-Lyon: R de V1 +SdeV5-V6 > 11 mm; Rem V1 >7mm; R:5em

V1>1; desvio direito eixo elétrico (DDEE).

Bloqueio de ramo direito, esquerdo, hemifascicular, bifascicular
BCRD: QRS > 0.12s, geralmente com padrdo de Vi V6
RSR'em V1; Saesnsanss ol foeat s
BCRE: QRS = 0.12s, geralmente com padrao de R
entalhada em V6 (configuragao ‘em mitra”);

Blog hemifascicular esquerdo anterior (BHEA):
apenas desvio esquerdo eixo, sem alargamento do
QRS;

Blog hemifascicular esquerdo posterior (BHEP):
apenas desvio direito do eixo, sem alargamento do
QRS;

Bloqg bifascicular. padrao de BRD + desvio esquer-
do/direito eixo (BHEA/BHEP).

= Normal:
= V1:eS complex
= V6: qR complex

~ RBBB:
= V1:Rabbit Ears {15R)
= V6: qRS complex

~ 1BBB:
2 V/1: wide QS complex
~ V6: Rabbit Ears

Bradidisrritmias: Bloqueio auriculo-ventricular

10 grau: Ndo héa verdadeiro bloqueio da conducao AV uma vez que todas as ondas P sao
, apenas um atraso na conducao condicionando intervalo PR>0.2s.

conduzidas (1:1)

2° grau - Mobitz | (fenémeno de Wenchebach): Intervalo PR aumenta progressivamente
até que ha uma P que ndo € conduzida, reiniciando-se 0 processo.
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2° grau - Mobitz Ik Intervalo PR mantém-se constante, havendo ondas P néo conduzidas
num determinado racio (2:1, 3:1 ou até blogueio AV de conducéo varidvel).

4

Bebdfieendses (13 : i
' 3t D H e H| r I i

LESE HATT I 1A
3 LT EF
t

o

3° grau ou alto grau: Andrquico, ndo ha correlacao P:QRS, risco de morte elevado.

Taquidisrritmias

Qualqguer Fc> 100 bpm. Podem ser classificadas quanto a sua origem em Supraventricu-
lares (classicamente com QRS estreitos): com origem auricular/nédulo sinusal (taquicardia
sinusal, auricular, fibrilacdo auricular, flutter auricular) e nédulo AV/complexo juncional
(taquicardias por reentrada AV/ nodal AV); Ventriculares (QRS largos): monomorficas Vs
Polimorficas.

=
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Taq Sinusal Fib Auricular (Fa) Flutter aur (FA)
‘8 IRd I !1 1
Ritmo ventr. reqular Ritmo ventr. regular Ritmo irreqular Ritmo ventr. regular
P:QRS (1:1) e Freq. aur. 200-250 Freq. aur. 350-600 Freq. aur. ~300
Freq. aur. = freq. ventr. Freq. ventr. varidvel Freg. ventr. 100-180 Freq. ventr. ~150 (2:1)
Morfologia P normal Morfologia P normal P ausentes; ondas f Ondas F em dente de serra

Sindrome Coronario Agudo e alteracées do segmento ST

Quando confrontados com um possivel quadro de isquémia/angina/SCA a distribuicdo das
alteracées eletrocardiogréficas por determinadas derivaces, aponta-nos para determina-
dos territérios. Assim, DII, Dlll e aVF —> parede inferior | DI, aVL, V56 —> parede lateral |
V1-V4 —> anteroseptal.

aVR V1 Septal

Il Inferior V2 Septal er

Il Inferior | aVF Inferior eral

12

Intervalo QT
QT Longo QT Curto
— Antiarritmicos classe IA: - Digitélicos
- Quinidina, disopiramida, procainamida, aparentados — "Hipers" (hipercalcémia, hipercaliémia, hipertermia)
(ADT e fenotiazinas) — Addose

Efeito catecolaminérgico

— Antiarritmicos classe lif:
- Amiodarona, sotalol, dronedarona, dofetilide
Antihistaminicos e alguns AB

~ "Hipos" (hipocaliémia, hipomagnesémia, hipocalcémia, —~ - = ~,
hipotiroidismo, hipotermia) AN QT é um marcadorderiscopara TV tipo. )
- Bradicardia _torsade de points e de morte siibita cardiaca

— AVChemorragico
— Doenga cardiaca estrutural

Alteracoes hidroeletroliticas e metabdlicas especificas

HipoK+ HiperK+ o
<2.5 mEq/L N\,f" Depressed ST Segment / Diphasic TWave /

[y Prominent U Wave
Ligeira:
— Ondas T altas Normal _,M
AT Moderada:
>6.0 mEq/L _/&A./L TallTViave

infra ST — Perda onda P/ alargamento QRS
Ondas U Grave: >7.5mEg/L

— Padrao sinusoidal/assistolia
(vide imagem como referéncia) >O0MEYL A\ /S phentPWave/ Sinusoicl Wave

Long PR Interval / Wide QRS Duration / Tall T Wave

HipoCa2+ Hiper(a2+ Hipotermia Hemorragia subaracmoideia
Aar Aar
AQT Yar Onda de Osborn Inversdo T
(elevaco ponto J) (larga/profunda)

Referéncia de Suporte:
Morris F et al, ABC of Clinical Electrocardiography, BMJ Books, BMJ Publishing Group, 2003.
The ECG Made Easy, 8th edition, John R. Hampten, Churchill Livingstone Elsevier, 2013.
150 ECG Problems, 4th edition, John R. Hampton, Churchill Livingstone Elsevier, 2013,
The ECG In Practice, 6th edition, John R. Hampton, Churchill Livingstone Elsevier, 2013.
Making sense of the ECG, a hands-on guide, 4th edition, Andrew R Houghton and David Gray, CRC Press, 2014.
Making sense of the ECG, cases for self assessment, 2nd edition, Andrew R Houghton, CRC Press, 2014- Harri-
son's principles of internal medicine, 18th edition, chapter 228 - Eletrocardiography, by Ary L. Goldberger,

McGraw Hill, 2011,

13
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Acessos Venosos Centrais
20
Elaborado por: Maria da Luz Brazdo

Tipos de cateteres vasculares

Cateter venoso (vascular) periférico.

Cateter venoso (vascular) central.

Cateter venoso ou arterial (vascular) para instrumentacéo cirdrgica.

Indicacoes

O uso dos cateteres vasculares possibilita:

1. Ainjeccao ou administracéo continua de fluidos intravenosos, medicamentos ou nu-
tricdo parentérica prolongada e quimioterapia.

2. Monitorizagao hemodinamica invasiva da: pressdo arterial, pressdo venosa central,
pressao da artéria pulmonar e medicao do débito cardiaco.

3. Acesso a instrumentagao cirdrgica intravascular: angiografia, angioplastia, septostomia

com balao, estimulagdo cardiaca artificial tempordria, etc.

Hemcodidlise.

Hemofiltragao (plasmaferese).

Acesso venoso em doentes sem acessos nas veias periféricas.

A drenagem de sangue.

Now A

Cateterismo venoso central

Cateter venoso central

O cateter venoso central é um tubo condutor para infusdo de medicamentos ou fluidos que
€ posicionado tanto na veia cava superior quanto no interior da auricula direita,

O cateter venoso central de longa duracdo ¢ utilizado em doencas crénicas como na
insuficiéncia renal, e no tratamento de doencas oncolégicas (situacoes nas quais o trata-
mento pode alcangar até trés anos de duracao, e requer repetidas transfusdes e internamen-
tos).

Nestes casos, recomenda-se a implantagdo de um cateter de longa duracdo numa veia
central, para facilitar a aplicacédo de medicamentos e derivados sanguineos, além das fre-
quentes colheitas de sangue para exames, evitando com isso puncées venosas repetidas e
dolorosas.

O cateter de Swan-ganz é um tipo especial de cateter, de comprimento longo e com vérios
condutos internos (Iimens), que é posicionado na artéria pulmonar com o objectivo de
medir a pressdo tanto da artéria pulmonar quanto do capilar pulmonar, também servindo
para a infusdo de liquidos ou medicamentos.

Indicacbes
O cateter venoso central é destinado ao acesso venoso central, e as indicacdes deverao ser
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precisas e levando-se em conta sempre a necessidade da veia central em detrimento da veia
periférica.

1. Medi¢do da pressao venosa central.

Administracdo de medicamentos irritantes ou vesicantes.

Administracao de solugdes com hiperosmolaridade (nutricao parentérica).
Administracio de formacos vasoactivos.

Dificuldade de acesso periférico.

nmpwh

Administracdo de terapéuticas intravenosas

Existem algumas regras que devemn ser observadas na administracao de terapéuticas intra-
venosas pelo Cateter. Por exemplo, a nutricao parentérica total deve perfundir num limen
isolado de outras terapéuticas, controlando o seu débito através de bomba infusora. Tam-
bém o sangue e os hemoderivados devem perfundir num limen isolado de outras terapéu-
ticas. A administracdo de outras solugdes, deve assegurar sempre a permeabilidade e debito
do Cateter para minorar o aparecimento de complicacdes relacionadas com a obstrucao
dos seus lamens. Além disso, essa administragdo deve ser controlada de modo a evitar uma
sobrecarga hidrica. Apos cada administracao de medicaco deve efectuar-se a lavagem das
linhas infusoras com Soro Fisiologico 0,9%, para evitar incompatibilidades entre farmacos
administrados.

Na administracdo simultdnea de vérias terapéuticas, deve avaliar-se a sua relacdo de compati-
bilidade, para assim se escolher o limen onde se deve perfundir. Existem algumas indicacoes
sobre que lmens utilizar na administracao de certas terapéuticas intravenosas (Anexo I).

Contra indicagbes

1. Infeccdo da pele ou tecido celular subcutaneo no local ou proximo do local proposto
para a pungao.

2. Alteracdes anatomicas estruturais, tumorais, aneurismaticas, trombose venosa profunda
aparente ou confirmada, que possam tormar o procedimento impossivel ou perigoso.

3. Alteracoes na coagulabilidade sanguinea devido a medicagdes ou patologias.

Local de puncgao
A escolha do local de puncdo deve preferir e levar em conta © local de menor complicagao

da puncéo, sendo observada a integridade da pele e do tecido celular subcutaneo.
Confluéncia jugular-subclavia direita.

Confluéncia jugular-subclavia esquerda.

Veia jugular interna direita.

Veia jugular interna esquerda.

Veia subclavia direita.

Veia subclavia esquerda.

onpWwN=

Opg¢oes
— Veiajugular externa (direita e esquerda).
—  Veias femorais (direita e esquerda).

16
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Antes da puncao

— Preparar psicologicamente o doente.

= Assegurgr acesso venoso periférico se possivel, caso ainda ndo exista

— Monitorizar oximetria de pulso, ECG e administrar O, se apropriado. -

- Prepgrar 0 s0ro, conectar o prolongamento e tirar todas as bolhas de ar do sistema
Posicionar o doente em decubito dorsal num Trendelemburg de cerca de 15° a 20°.

Se cateterismo subcldvia: Rolo colocado ao longo da coluna dorsal entre as duas é :
duas. Cabega cafda sobre a cama e voltada para o lado oposto ao puncionado o
Se cqteter/smojugu/ar/'nterno: Rolo por baixo e entre os dois ombros. Cabeca C&;I'd b
o leito e rodada para o lado oposto ao da puncao. . Q T
- Fazer tricotomia da zona se necessario.

- Preparar o material.

Material necessario
1. Mesa de Mayo.
2. Balde do lixo geral.
3. Recipiente para material cortante.
4. Material para técnica estéril:
- luvas esterilizadas.
- gorro.
- bata esterilizada.
- campo esterilizado.
gzgdpiiéj@escoe;itéeg cdeér;;;?lgPorta agulhas, pingas, compressas, tesoura e 2 capsulas).
7. Material para anestesia:
- xilocaina a 2% ou lidocaina a 1%.
- seringa de 10ml.

— agulha de 19Gx1 {para aspiracdo), subcutanea e intramuscular,
Compressas esterilizadas 10x10.

)

o

®
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10.Kit com material para cateterismo com:
_ cateter de 1, 2 ou 3 vias consoante indi-
cacao médica.
- fioguiaem J.
— agulha para pungao.
- seringa.
- bisturi.
- dilatador.

11.Fio de sutura 3-0 com ponta cortante.
12.Rolo (toalha de banho enrolada ou lencol enrolado) para colocar sob os ombros do

doente (cateterismo jugular) ou longitudinalmente entre as homoplatas (cateterismo

subclavia).
13.0ximetria de pulso.
14.Monitoriza¢ao ECG.

Durante a pung¢ao o
_  Pedir ao doente que permanega imével e calmo. .
_  Colaborar com o médico, tendo atengao aos diversos passos do cateterismo.

_  Conectar o soro ao cateter, quando indicado pelo médico.

Ap6s a puncao

— Desinfectar o local e fazer penso.

—  Observar a permeabilidade do cateterismo.

— Preparar o doente para fazer o Rx de térax Qe controle.

- Fazer penso a cada 48h ou sempre que estiver repassado.

Técnica
Introducdo do cateter o . o )
O cateter venoso central deve ser colocado por médico(a) treinado na pungao e INSercao,

devendo ser responsavel por eventuais complicagdes, e estar capacitado para trata-las em
tempo util.

18
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A puncao venosa central é realizada por puncgao percutanea, utilizando a técnica de Seldin-

ger. A extremidade do cateter devera ser introduzida e posicionada no terco distal da veia

cava superior quando a pungao for supratoracica; e no terco distal da veia cava inferior quan-
do a puncéo for da veia femoral. Assim o médico deve:

- Informar o doente.

— Assegurar que o doente tem um acesso periférico (se possivel).

— Assegurar que o doente estd monitorizado e correctamente posicionado.

- Usar técnica estéril (lavar as maos, calcar luvas, colocar gorro etc...).

- Confirmar o material.

— Desinfectar a area de insercao e a que rodeia a inser¢do do cateter.

- ldentificar os pontos anatémicos consoante a veia a canalizar

— Anestesiar o local da pungéo e o trajecto da agulha.

— Iniciar a técnica de Seldinger, introduzindo a agulha conectada a seringa com o angulo,
direccao e profundidade predefinidos consoante a veia a canalizar aplicando simulta-
neamente sucgao na seringa.

- Aentrada na veia é sinalizada por um flush rdpido de sangue na seringa.

- Seforatingida a profundidade predeterminada e ndo aparecer sangue na seringa, con-
tinuar a aplicar sucgcdo, enquanto simultaneamente retrai a mesma sempre No Mesmo
trajecto. Habitualmente, com esta manobra aparece sangue na seringa indicando que
a agulha tinha sido muito introduzida, perfurando a parede anterior e posterior do
vaso.

— Se a veia nao for encontrada deve retrair a agulha até a posicao subcutanea e voltar a
reintroduzir.

- Uma vez encontrada a veia, rodar a seringa de forma que o bisel da agulha fique voltado
para o limen do vaso, desconecte a seringa e adapte o fio quia a zona de abertura da
agulha fazendo-o progredir através desta (apenas uma resisténcia minima é sentida).

- Quando o fio guia estiver no local, retirar a agulha do local de insercdo deixando o fio
guia no local.

— Usar um bisturi e um dilatador para abrir a pele e dilatar o trajecto subcuténeo.

- Introduzir o cateter através do fio guia com movimentos de rotagao.

- Retirar o fio guia, aspirar sangue venoso através do cateter para confirmar que esta den-
tro do vaso, e de seguida conectar 0s soros.

— Fixar o cateter e aplicar penso estéril (opsit).

Particularidades consoante o vaso central a canalizar

Veia jugular interna

~ Posicionar o doente em posicéo de Trendelenburg de 15° (posi¢cdo que assegura o
preenchimento da veia jugular interna).

- (Colocar-se a cabeca do doente.

— Rodar a cabeca do doente para o lado oposto ao da pungao.

- Asduas veias jugulares direita e esquerda podem ser canalizadas mas a direita tem van-
tagens:
- Euma via mais directa para a veia cava superior.
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. O 4pex do pulméo esquerdo esté mais alto do que o do direito, sendo menor a pos-

siblidade de pneumotdrax a direita.

. O canal toracico esta a esquerda.
. As duas insercdes esternal (medial) e clavicular (lateral) do esternocleidomastoideu,

rmam com a clavicula em baixo, um triangulo de vértice superior. A veia jugular

fo
éria carotida também mas numa

interna passa um pouco abaixo deste vérticee a art

posicao mais medial e profunda.
— A pele deve ser puncionada junto ac vertice do tridngulo. A agulha deve fazer com o plano
frontal umn angulo de 45° a 60° e dirigida na sentido caudal em direccdo ao mamilo ipsilateral.

~  Avancar com a agulha até uma profundidade de 3a5cm dependendo do tamanho do
doente.

Se a veia jugular nao foi encontrada, redirecionar
medialmente repetindo progressivamente a mano
gir a agulha através dalinha média pois existe O risco
Quando a veia for puncionada, proceder oMo descrit

a ponta da agulha lentamente mais
bra até esta ser encontrada. Nao diri-
de puncionar a artéria cardtida.

0 atrés (técnica de Seldinger).

Veia subcldvia (abordagem infra clavicular)

Pasicionar o doente em Trendlenburg de 157 (posicao qu
veja subclavia).

- Colocar-se ao lado da cama do doente.

Rodar a cabeca do doente para o lado 0posto a0 da pung
uma toalha enrolada longitudinamente entre as homoplatas.

Tanto a subclavia direita como a esquerda podem ser canalizadas.

- Apeledeve ser puncionada na jungao do terco médio com o terco intemo da clavicula.
~  Aagulha deve progredir por debaixo da clavicula, paralelamente ao plano frontal (hori-
zontal) e derigida ao manubrio esternal.

Deve haver o cuidado de ndo afastar a ponta da agulha
aumenta o risco de pneumotdrax.

Avancar com a agulha a uma profundidade de 3a 5 cm,
Quando a veia for puncionada, proceder como descrito atras

e assegura o preenchimento da

30. Alguns autores preconizam,

para fora do plano frontal pois

dependendo do tamanho do doente.
(técnica de Seldinger).

Exame radiolégico

O posicionamento do cateter veno
dade distal, podem ser analisados ¢
O exame radiologico, possibilita o diagndstico
leses No processo de pungao venosa profunda.

so central, tanto do seu trajecto quanto da sua extremi-

om uma radiografia simples de torax.
de eventuais complicagdes decorrente de

Manipulagao do cateter venoso central
A manutencao e a manipulagao dal(s) via(s) do cateter venoso central serao acompanhadas

pela equipe de enfermagem, e as trocas de curativos e eventuais complicagdes detectadas
serio comunicadas ao médico responsavel.

Durante o procedimento de manipulagdo do cateter venoso central de multiplas vias deve
ser usada técnica asséptica, 0 que implica © emprego de luvas e a via deve ser pingada du-

Protocolos Clinicos em Medicina Interna

getmpo dz permanéncia do cateter venoso central
empo de permanéncia d
O cateter venoso central é varid
€ . : € variavel : i
Eagao a necessidade de infusdo por veia central SRS
om cuidados ri &Nnci .
com euie |goro§os, a permanencia pode ser de 30 dias, 0 que impli
equencia das complicacées tardias, , plreemaumentoce

i Vi :

Xocmlplicagégs dos acessos venosos centrais

olocagdo de catetres venosos centrais, nao ests livr icacoes, i

o e , : e de complicagdes, independ -

el Ocoﬁer dr;crfnfeeguerm eggcuta 0 procedimento. As complicacdes poderpn sereinmtg—

ot e mtrodz oéce |mento,Aou. podgrp surgir algum tempo apds a insercéo,

Sintomes ce commante né o, permanenqa e utll.lzagéo. Se nao sao observaveis sinais ou’

e procedims pnrpe.lr.os qum.ze.mmutos apos colocagdo do CVC, no se

Sl ot r]nejnFo on'llvre de lpodentes. Muitas complicagdes surgem du-

el (o 5 primeiros sma?s ou sintomas s6 sao reconhecidos algumas hor.
ch, 2002). O enfermeiro tem que despistar e/ou prevenir precocemen?;

Complicagées tardias do procedimento

Infeccio de pele.

Obstrucédo do cateter.

Ruptura parcial ou total do cateter.

Ruptura dos pontos cirdrgicos de fixacdo
Infeccdo do préprio cateter. .
Eréwg;)i;egi- bacteriana ou endocardite bacteriana.

NowbwNn==

Complicacées graves do procedimento
Pneumotdrax traumético.
Hemotdrax traumitico.

Hidrotérax.

Hematoma local,

Lesdo arterial, etc.

nawWwN =

Comq retirar o cateter venoso central
Material necessario:
- Campo de tratamento n° 1.
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- Bisturi. o
— Betadine® solucao dérmica.

- Luvas esterilizadas.
~  Campo esterilizado com buraco.

—  Penso plastico estéril.
- Adesivo.

responsabilidade médica ou do enfermeiro(a)f E—
1. O doente deve estar posicionado em decubito do
2. Retirar cuidadosamente 0 Opsite Ou pense.
3. Realizar a anti-sépsia. ) -
4. Cortar soltando as fixacdes dos pontos orurglco’s. e
5. Asvia(s) de infusdo deverdo estar totalmente colap .
. i o central.
6. Retirar o cateter venos .
7. O orificio da insergéo do cateter Venoso cefmal deve ser
' penso oclusivo devido ao risco de embolia aérea.

pidamente fechado, com

Se necessario enviar para exame microbiologico:

- Ponta do cateter. o

— Porcdo intracutanea e intradérmica do ,cateter. r
_  Uma amostra de sangue retirado atraves do cateter.

—  Duas amostras de sangue periférico.
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Anexo |
Indicacoes de administracao de terapéuticas

(olheitas de Sangue

Lumen Proximal Medicacdo e Solugdes electroliticas
Nutricao Parentérica (caso de CVC de dois limens)

) - Nutricdo Parentérica Total
Limen Médio - < i,
Medicacdo e Solugdes electroliticas

Medicagao vasoactiva (ex.: aminas)
Sangue e Hemoderivados

Limen Distal Coldides e expansores do plasma
Solugdes electroliticas

Monitorizacao da Pressao Venosa Central

Anexo Il
Possiveis complicagdes a introdugéo do Cateter Venoso Central
Complicacd i
mplicacdes Motivo
e
Tordcicas: Resulta da pungio acidental da pleura com conse-
- Pheumotérax quente entrada de ar, sangue ou liquidos infundidos,
- Hemotdrax res;gecﬂvamente, para a pleura. O enfisema sub-
- Hidrotéray Cutdneo resulta da infiltracio de ar nos tecidos adja-
- Enfisema subcutineo centes a insercgo do CVC, também resultante de um
pneumotéra.

Arteriais:
- Laceragao arterial Resul.tam de perfuraco de artéria proxima da veia
- Fistula artério-venoss puncionada e adquire especial importdncia em
- Hematoma subcutines doentes trombocitopénicos.

oo A le:cceragéo o hematomg subcuténeo resultam da
- perfuraco da veia, adqmrm.do especial importancia

€a0 venosa em doentes trombocitopénicos. A trombose venosa
- Hematoma subcutdneo | ¢ deviga 3 deposicao de fibrina ou erosio da parede
- Trombpse venosa da veia (frequente na veia femoral e rara na veia
- Embolia gasosa subcldvia). A embolia gasosa resulta da entrada de
arno CVC.

Resultam da introducdo profunda do mandril e/ou

(ardiacas:
- Arritmias do CVC na auricula direita sendo a aritmia ob-
- Perfuracio cardiaca servavel durante o procedimento, em doentes

monitorizados.

Intervencio do Enfermeiro

Vigiar sinais de dificuldade respiratoria,
dor tordcica, cianose e alteracdes na si-
Metria tordcica, referindo a sua presenca
a0 médico.

Monitorizacdo de saturagao periférica de
oxigénio,

Monitorizacio da frequéndia cardfaca o
tensdo arterial.

Vigiar alteracdes no local da pun¢do
como hemorragia, hematoma ou equi-
mose,

As mesmas descritas nas complicagdes
Tordcicas e Arteriais,

Monitorizacdo da frequéncia cardiaca e
vigilandia de alteraces do tragado elec-
trocardiografico referindo-as a0 médico
€aso estejam presentes,

Neuroldgicas:
- Traumatismo do plexo
braquial

0 t_rauman’smo do plexo braquial pode resultar de
lesdo aquando da puncio da veia subcldvia.

Vigiar alteracdes de compromisso neu-
roldgico como parestesias, referindo-as
a0 médico.

Linfiticas Resultam de laceracio do canal torscico e ducto lin-

fatico direito,
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Algoritmos
Possiveis complicacoes a introducao do Cateter Venoso Centrai 1. Técnica do Cateterismo da Veia Jugular Int
rInterna
Complicacdes Motivo intervencdo do Enfermeiro
Posicionar o doente em posicao d
— , e Trendelenbur P
Vigiar a presenca de cefaleias, edema ou é gde 15
A migragdo e a anqulacio podem resultar da entra- | alteracdes no estado de consciéncia (na LColocar-se 2 abecado doenm—’
da em tecidos adjacentes ou na entrada de outros | puncao da veia subcldvia podem ser si- T
vasos (na pungdo da veia subcldvia o (VC pode en- | nais de migracdo para a veia jugular com Rod
. o ) o i ar a cabeca do doent 5
Mecanicas: trar nas veias jugulares). A compressao do cateter | consequente infusdo de liquidos em ¢ ) paia 0lado oposto a0 da puncao
- Migracdo do cateter resulta quando este “encosta” na parede da veia | contra-corrente) e referir o médico, _
- Angulacdo do cateter | sendo também chamado de funcionamento posi- | No caso de compressaa do CVC pedir ao LConﬁrmar 0 material l
- Compressao do cateter | cional (este fendmeno pode abservar-se imediata- | doente para mudar de posicionamento Usar e — v
mente apds a introdugdo aquando da verificacio de | ou efectuar manobras como  respirar - Ear .te‘"'(a est'enl (Tavar as mos, calcar luvas, colocar gorroetc...)
refluxo e influxo do sora preparade, procedenda-se 2 | fundo; tossir ou levantar o brago, Deve ~Desinfectar a drea de insercdo e a que rodeia a insercdo do cateter
ligeira mobilizagdo do CYC para o exterior).. referir-se a0 médico o funcionamento
pasicional. A Identificar os pontos anatémicos:
Observar normas de assépsia no sentido pele deve ser punclo'nada Junito ao vértice do triangulo formado pela clavicula em baixo
Constituindo o CVC uma porta de entrada no orga- | de diminuir o risco de infeccdo aquando e pelas duas insercdes esternal e clavicular do esternocleidomastoide
nismo a infecgdo bacteriana pode proliferar em volta { da manipulacio do CVC. e S ——
Infeccao do CVC ou entrar por ele (através de md assépsia na | Monitorizar  temperatura, frequéncia Anestesiar o local da pun¢ao e o trajecto da agulha
preparacio de terapéuticas e/ou manipulagdo do | cardiaca e tensdo arterial. v
(V) e provocar uma septicémia. Vigiar presenga de sinais inflamatorios e Iniciar a técnica de Seldinger
exsudados na insercao do CVC,
Verificar se se trata de funcionamento Técnica de Seldinger:
Resulta quando ndo se conseque aspirar contedo postignal ou se.ha mesmo obsiruo 1. Apeled i i
— iy (;Je e mme% ; dopCVC pry No caso de obstrugio, tentar efectuar a ) nq ésg li.‘l\(l)e dS:Z gygcéggada Judr]tp a0 vértice do tridngulo. A agulha deve fazer com o plano frontal
e 9 ) 5 , desobstrugio com heparina, Se. desobs- e ser dirigida no sentido caudal em direccio ao mamilo ipsilateral
fenGIAED EOmpIEsSoIGIEler trucdo € ineficaz, deve-se clampar e 2. Avancar com a aqulha até fi ‘
/ - . utha ate uma profundidade de 3 a 5 cm dependend
proteger o ldmen, alertando o médico. 3. Aentrad i P 0 do tamanho do doente.
—— . a na veia € sinalizada por um flush rapi
Aplicar tiras adesiveis para fixar o CVC, P shdpido de sangue.
Pode resultar de md fixagdo e/ou de tracgdo no CVC, | (caso se detecte md fixagdo do CVC). 4. Rodara seringa de forma que o bisel da agulha fique voltado para o limen do vaso, desconecta
Exteriorizacdo que em casos extremos pode levar & sua remocdo | Fixar linhas infusoras e colocar prolonga- aseringa e adaptar o fo guia 4 z0na de abertura da agulha fazendo progredir. r
acidental. dores para permitir a mobilizacao, sem 5. Quando o fio quia esti .
¢ . 0 quia estiver no lo earcin dai .
tracgio do CVC. 6 g cal, retirar a agulha do local de insercdo, deixando o fio quia.
——— - . Usar um bisturi i ; " )
Remocao Acidental Pode resultar de md fixacao ou, de traccao no CVC. url & um dilatador para abrir a pele e dilatar o trajecto.
7. Introduzir o cateter através do fio guia com movimentos de rotagao.
8. Retirar o fio quia aspirar san ;
I ) Que venoso através do cateter :
e de sequida conectar os soros, para confirmar que estd dentro do vaso
9. Fixar o cateter, e aplicar penso estéril,
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2. Técnica do Cateterismo da Veia Subdavia

[ Posicionar o doente em posicao de Trendelenburg de 15ﬂ

l (Colocar-se ao Jado da cama do doenta

[Rodar a cabega do doente para o lado oposto ao da pungéoj

LConﬁrmar 0 material }
~ Usar téenica estéril (lavar as maos, calcar luvas, colocar gorro etc....]
— Desinfectar a drea de insercdo e a Gue rodeia a insercao do cateter

v

Identificar os pontos anatomicos:
A pele deve ser puncionada na juncdo do terco médio

[ﬂestesiar plocal da puncao e o trajecto da agutha J

Dniciar a técnica de Seldinger ]

Técnica de Seldinger:

1. Apele deve ser puncionada na jungdo do terco médio com o terco interno da clavicula.

2. Aagulha deve progredir por debaixo da davicula, paralelamente ao plano frontal (horizontal) e
dirigida ao mandbrio esternal.

3. Avancar com a agulha até uma profundidade de 3 a 5 cm dependendo do tamanho do doente.
4. Aentrada na veia € sinalizada por um flush rapido de sangue.

5. Rodar a seringa de forma que o bisel da agulha fique voltado para o ldmen do vaso, desconectar
a seringa e adaptar o fio guia a zona de abertura da aguiha fazendo-o progredir.

. Quando o fio quia estiver no local, retirar a agulha do local de insercao, deixando o fio quia.
Usar um bisturi e um dilatador para abrir a pele e dilatar o trajecto.

Introduzir o cateter através do fio guia com movimentos de rotacao.

Retirar o fio guia, aspirar sangue venoso através do cateter para confirmar que estd dentro do vaso
e de sequida conectar 0s 50105

10. Fixar o cateter, e aplicar penso estéril.

9
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Acidentes Vasculares Cerebrais Isquémicos
o

Elaborado por: Almada Cardoso, Caldeir i
) a Ferreira, Duarte Noronh il Bebi i
Isabel Azevedo, Herculano de Freitas, José Frana, José Franco, J%rgé ﬁgﬁf&sg,ggg %b%%ﬁmg s
Manuela Lefis, Maria da Luz Brazag, Ricardo Pestana, Rafzel Frer‘r’;; s

l\ PRE-HOSPITALAR

INFORMACAO DA
POPULACAO

T

PROVENIENCIA
Domicilio [0 EMIR |

INFORMACAO DA

EMIR / BOMBEIROS

Via piblica”]  Bombeiros [ ]
CSaide [ Outra O

RECONHECIMEN
POPULACAOTI.)% ZELA VIA VERDE PRE-HOSPITALAR
AVC/AIT
EMIR / BOMBEIROS SERVICO
URGENCIA

HCF
TRIAGEM

VY

HISTORIA “DIRECCIONADA"

NOTIFICACAO DO

AVAUCO“ABC" | | FAST-CINGINNATI] | ospiTar que IMEDIATA
ESTABILIZACAO STROKESCALE | | VAI CHEGAR UM
TRANSPORTE RAPIDO (Anexo ) DOENTE COM

AVC/AIT

INFORMAR:

+ Doente com suspeita de AVC /AIT
+ Idade

+ Condigdes associadas

+ Estimativa do tempo de inicio dos sintomas
- Resultados de FAST: (Anexo 1)

Ver Anexo |l
— RECOMENDACOES PARA 0S SERVICOS DE URGENCIA PRE-HOSPITALAR

NOC - 1.° AVC Isquémico / AIT - PROTOCOLO CLINICO (PERCURSO DO DOENTE)

(preencher no Servico de Urgéndia)
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: DIAGNOSTICO AVC ISQUEMICO / AIT
SERVICO DE URGENCIA

Acidente Vascular Cerebral (AVC) Acidente Isquémico Transitorio (AIT)
VIA VERDE INTRA-HOSPITALAR - <1h DIAGNOSTICO Défice neuroldgico sibito por isquémia (75% a 80%) Breve episédio de disfun¢do neuroldgica, provocado
TRIAGEM — — ">— lﬂc ISQUEMICO / AIT ou hemarragia (20% a 25%) [10 sNC, com sintomas porisquémia cerebral focat ou da .retAina., (om sintomas que
IMEDIATA que duram >24h ou com evidéncia de enfarte agudo. duram geralmente <1 h e sem evidéncia de enfarte agudo.

VER RECOMENDAGOES CUIDADOS GERAIS

G TERAPEUTICA NO SERVICO DE URGENCIA
DE SUPORTE E TRATAMENTO D
COMPLICACOES AGUDAS (Anexo I1) # AAS 250 mg PO NOTA: O TEMPO DECORRIDO DESDE
» Clopidogrel 300 mg (4 comprimidos) PO INICIO DOS SINTOMAS ATE DECISAC
To CLNICH: (se contraindicacio para AAS) TERAPEUTICA DEVE SER INFERIOR A 3 h
g . . h AVALIACAO IMEDIATA: ¥ Atencdo aos cuidados gerais de suporte e tratamento das complicacdes agudas (Anexo V)
Hora de chegada ao Servigo de Urgénda: __n__M o
Hora da triazem' N om “ABC" (Via aérea / Ventilagdo / Circulagao)
ora _h -
Hora de inicio dos sintomas (ou hora em que o doente estava Temperatura AVALIACAO E/OU INTERNAMENTO
assintomatico): __h__m  Desconhecida: [ GLICEMIA
: ATCD EAMO Trauma OXIMETRIA
Eventos recentes: AV.C E . NEUROLOGIA CARDIOLOGIA MEDICINA INTERNA
Grugia L1 Hemoragias & ExNeurclogic Disseccio / Estenose AVC cardio-embii AVC sem indicacio para ntemament
_ —Disseccdo / Fsten — AVC cardio-embolico — AVC sem indicag3o para internamento
Outras doengas: HTA 1 Diabetes CJ FALD D. Valvuler = (Escala de NIHSS — Anexo W) carotidea ou vertepral — Endocardite noutros servicos
Convulsdes 1 Gravidez L] a0l Ex. Objectivo / Cardiaco —Trombose Venosa — AVC + EAM ~ AVC com factores de risco estabelecidos
icacio: Anticoagulantes (1 Antiagregantes [ Insulina Cerebral —*
lrrft?r:;;ﬁensores Dg Outros J |_Escala de Glasgow (Anexo V) J - v
V UNIDADE DE AVCs / NEUROCIRURGIA
UNIDADE DE CUIDADOS ESPECIAIS ; i
s —AVC>2/3 da ACM e desvio estruturas linha
EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO — uap ~ Instabilidade hemodinamica média + deterioracéo clinica
. — Pré — Arritmi — AYCdo cerebelo com odusdo do 4° ventriculo e
’_ TODOS 0S DOENTES: ’7 DOENTES SELECCIONADOS: vgztielf;éria _ A\r/n( r;l?; disfuncio bulbar hidrocefalia + deterioragdo clinica
TC CE sem Contraste TOXICODEPENDENTES / ALCOOLISMO / GRAVIDAS: — Hipotermia ~ Alteragpes do estado de consciénci _%
ANALISES LABORATORIAIS: F_hepdtica, “Screen” toxicologico, Alcoolémia, Teste da gravidez :ﬁl\grsac;gecse(rjzbsla% . d * %utrgs Sgua @F-S _
Hemograma ¢/ plaquetas INSUF.RESPIRATORIA/ INF. BRONCOPULMONAR: — Pds operatdrios dos AVCs isquémicos SRR
Coagulacao: TP, APTT e INR Gasimetria, R Torax PA, PCR ==
I CNO JOVEM
1 Glicemia, lonograma, F. renal AV _ L ) : .
! i e iszuémia G Ecodopllerdosvasos o pesco s uspltadecisecgo el ACIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO (AIT)
arcador : ooy _ _
CK-MB, Troponina, TGO, TGP) Ecocardiaco TT - Pedir 05 seguintes exemes; ’ | B
' Angio TC/TC de perfusao + RXTdrax PA, Ecocardfaco TT, ECG, Ecodopler carotideo-vertebral, Rotinas com perfil lipidico, TC CE
ECG A = Consulta Especializada dentro de 1 semana
SAT 0,
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INTERNAMENTO ; ALTA

Recomendagoes: Cuidados Gerais de Suporte e Tratamento das ETIOLOGIA LAss] -
Complicagoes Agudas nas Primeiras 48 Horas (Anexo V) lsquémico:  — Aterotrombotico 7 _ FICACAO DE OXSFORDSHIRE
~ Gadoembilico 0 > Enfatte Parcial da Cirelagdo Anterior 0
ANALISES LABORATORIAIS — Lacunar 0 > Enfarte Total da Girculacio Anterior 0
i f —Qutro . - )
Rotina <55 anos (jovens) 0 > Enfarte da Circulado Posterior
Transformagdo Hemorrg ! O
— Hemograma com plaguetas — Rastreio das Trombofilias: e U > AVC Lacunar
- TP, APTTe MR ~Prat. €, Prot. S, AT 0
~ Glicemia - Factor V de Leiden / Resist. Prot. Cactivada i FACTORES DE RISCO
— lonograma -5, As. Antifosfolinidos, Ac. Anticardioliping, Acg. Lipico D'TA _ S0 )
~ Tungio Hepatica e Renal - Homocsteina / MTHFR i2betes melftus Sim O Nao L7
- PCR - Mutagao do gene da Protrombina (G202104) b ‘5”9’@5””3 Sim 07 N?o g
-V ~ Serol_RIY, Hepatite B, Sifilis, Borrelia, Tuberculose, Fungos Tabagfsmo sim 0] N?o 3
— Perfillipidico {Colesterol, HDL-C, LDL-C, TGL) ~ Estudo da Doenca de Fabry, Melas, Cadasil, An. Células Falciformes NCOO‘/‘SWO Sim0) N{io O
~ Rastreio de Vasculite: ANA, B2 glicoprateina Anti-DNA, Anti-Sm, Anti-SSa, ?” Prévio simO N?o O
Anti-SSb, ANCA, RA test, Waller-Rose, Antj CCP {citrulina) A im0l Nao []
(E)stenose Carotidea Ipsilateral >509% Sim[J Nao [
utra Cardiopatia Fmboli ) N3
ULTRASSONOGRAFIA e Sim 3 e
Alura ___m o

~ Ecodopler carotideo-vertebral # transcraneano

~ Ecodopler cardiaco transesofdgico {TE) em <55 anos 2 AVC criptogénicos
PRESCRICOES / TRATAMENTO

TCCE RM CE At
- — - - - — ntihipertensores )
~ o3 dia se TCinicial normal — A considerar se necessidade de esclarecimento etioldgico Estatinas Sim OJ Nao [
~ Agravamento neurglog)co em 2<pomos na escala de NIHSS Antiagregantes Plaquetares g_lm lEj] Nio (]
~ Antes do inicio da hipocoaqulaggo oral Anticoagulantes Orzis S?m N Nio O
] Heparina S"g 0 Nio [J
TERAPEUTICA Fisioterapia / Terapia da Fala oy Ocupacional SmO Neo OJ
ANTIAGREGANTES PLAQUETARES: Educagdo dos Estlos de Vida s= Neo O
> AAS: 250 mg/dia nas 1% 48 b em sequida 100 mo/dia Endarterectomia / Srens S:m O Nao 1
> AAS 25 mg+ DIPIRIDAMOL 200 mg 2x dia {fazia anteriormente AAS) : n Nie O
» (LOPIDOGREL 75 ma/diz (intolerdncia / resisténcia ao AAS) P
HIPOCOAGULACAOC ORAL (Varfarina ou NACOs): Incontinéncia Urinaria . ROBLEMAS
> Indicacoes: FA/ AVC Cardio-emblico Aaaliagao SmLJ
> Quando iniciar: apos TAC CE de conralo sem hemorragia ou AVC extenso e dentro de 15 dias apds episodio agudo com estabilizagdo neuroldgica ENG gfm -
« hemodindmica Depresséo S.\m =
NAO HIPOCOAGULAR nas sequintes condicdes: recusa do paciente, doenga terminal, hemorragia recente, deméncia severa, epilepsia, quedas Défices Cognitivos Severas m =
frequentes, doenga hepdtica, doenca inflamatéria a fazer AINE, & alergia (Ver Anexo Vi), ; Sm )
REABILITACAO / FISIOTERAPIA EstedoVital:  Vivo [ Merto [ RESU”AEDO -
NAo OO sm O Destino: sceles de Avaliagao: de Rankin Modificada NIHSS
Critérios de exclusdn Enfermagem de reabilitacio a Dom\qho Sin 03
~ Défices Lognitivos Severos O Fisioterapia O Instiuiggo / Lar Sin 0] Nao (1
~ Méxima dependéncia ig| Terapia da fala O Constita Externa (CE) Hospitalar Nao 3
Auséncia de défices sensitivo-motores T Terapia ocupacional O ~ Medicina Interna SmJ
Outra ] =~ Cardiologia Simd Neo [
~ Neurologia Sim (1 Nao O
COMPLICACOES NO INTERNAMENTO  polagio g { Gotides Sim D ]
Hemorragicas N Sim TEP/TEY Nao OO Sim(d CEMéd s fcci Sim [ :
sesim, Intracraneana Sintomatica L1 Sistémica Major O Escaras Neo OO SimJ RR(Jdm deFanilia/ Asssente Sim Q!aag g
Infeccdo Urindria Nao O SimJ Depressao No O Simd Med Fisica e Reabilitagd Sl Nao [
Infeccdo Respiratdria Nic D Sim[J Recorréncia / Agravamento AVC Nao O Sim O3 440 Sim[J Nio [
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Anexo lll
Referéncias de Suporte:

¢ stroke: a guideline from the American Heart As-

e f adults with ischemi
Guidelines for the early management 0 _
sociation/American Stroke Association. Stroke. 2007 May;38(5):1655-711. Epub 2OO|7 Ap'r_|1 23 e NIHSS — Escala AVC
) : . AUt 4 i o} .
Recomendagdes clinicas para © diagnostico e orientagao terapeutica Pré-Hospitalar € HOsp 1a — Nivel de consciéncia 6a — Forcamembro inferior esquerdo (5" deitado 30°)
: . encas Vasculares, 2007. 0 - consciente 0 — ndo baixa
ordenacao Nécxonal o A\/QC SpAVC, 2007 1 — sonolento 1 — baixa parcial / néo chega a pousar
ik r‘SCStpaljz gr anlization,(ESO)l Executive Committee and the ESO Writing Committee. Recomen- i — estuparoso ) - pousa, masague%tadalgumltempo
Tjhe'EuropeaazTrartoamenti do AVC Isquémico e do Acidente lsquémico Transitorio 2008, Disponivel emd:fhttp:// — (oma i :SS;V;ET;GQHTJ\ ade, cal logo
aches par, -
wv%/vv cfﬂgrex—switzerland_com/ﬁ\eadmin/ﬁies/201 3/eso-stroke/pdf/ESO08_Guidelines_Portuguese.p 1b — Orientagio (més e idade) NT — amputacio ou fusdo articular
o v esa do AVC, ltinerérios clinicos, 2010 0 — ambas correctas
Direccao-Geral da Satide / Soc. Portugu 1 — 1 correcta 6b — Forca membro inferior direito (5" deitado 30°)
Anexo | 2 ~ nenhuma correcta 0 — ndo baixa
1 — baixa parcial / ndo chega a pousar
Escala de FAST —“Cincinnati Stroke Scale” 1c — Ordens verbais (abrir e fechar os olhos, apertar e largar a 2 — pousa, mas aguenta algum tempo
mao nao parética) 3 —ndo vence a gravidade, cailogo
. 0 — cumpre ambas 4 — sem movimento
PARESIA FACIAL: : L
> Normal: mobilidade idéntica nos dois 'ados da face 1~ cumpre 1 NT — amputacéo ou fusdo articular
.l- Jado da face 30 tem mobilidade idéntica ao outro lado 2 — nao cumpre nenhuma
> Anormal: um 7 - Ataxia dos membros (dedo-nariz, calcanhar-joelho)
DO BRACO: 2~ (Campos visuais {estimulos ou ameaca nos 4 quadrantes 0 —normal
(ijilzir\mal: 03 dE)is bracos tém mobilidade idéntica ou 05 dois bragos ndo se movem de cada olho) 1 — ataxia em 1 membio
> Anormal: um brago nao se move ou queda de um brago em comparagao com o outro 0 = normal 3 — ataxia em 2 membios
i 1 = hemiandpsia parcial NT — amputaggo ou fusao articular
FALA: o 2 — hemianépsia completa
» Normal: diz correctamente as palavras sem diﬁ(“'d?de"“m(ma@o - J 3 — hemiangpsia bilateral 8 — Sensibilidade (alfinete face, tronco, membro superior
» Anormal: dificuldade na articulagdo das palavras, diz palavras erradas ou nao fala e inferior, comparar 2 ados)
3 - Olhar conjugado (sequir dedo ou face do examinador, 0 — normal
Anexo 1] ou r. oculocefalico) 1 7h§postesfaligeira N ]
0 — normal 2 — hipostesia marcada (auséncia de reaccdo de todo
= URGENCIA PRE-HOSPITALAR: 1 — parésia parcial 11lado ou hipostesia bilateral)
RECOMENDACOES PARA 0S SERVICOS DE 2 — desvo forado dooler
» EMIR/SEMER 9 — Llinguagem (nomear, descrever uma figura, ler uma frase)
> BOMBEIROS e e 4 - Paralisia facial (comando ou dor) 0 — sem afasia
> CENTROS DE SAUDE (na eventualidade do doente se irgira urgénda) 0 — normal 1 — afasia ligeita a moderada
1 — minor 2 — afasia grave
I § 2 — pardial {face inf.) 3 — sem discurso, afasia global
1 dentificacio rapida que é um AVC/ ATT o ] ) ,
S . s _ hinaqlicemi , elc 3 — completa (face sup.+inf)
= odem “imitar” um AVC — hipoglicemia, encefalopatia hipertensiva, ¢ p D
2. Bliminagio de outras condighes que p 10 — Disartria (avaliar clareza do discurso ao repetir lista
3, Avaliar"ABC" 5a — Forca membro superior esquerdo (10" sentado 90°, de palavras)
4 Monitorizacao cardiac deitado 45°) 0 — articulagdo normal
5, Acesso E-V (Solugges isotdnicas) 0 - ndo baixa 1 — disartria ligeira 3 moderada
o AT 0, <92%) 1 — baixa parcial / ndo chega a pousar 2 — muito pouco perceptivel; mutismo
6. Oxigénio (AT O, e B 2 — pousa, mas aguenta algum tempo NT — entubado ou outra barreira fisica
7. valiar Glicernia {Hipoglicemia — corrigi) 3 — ndo vence a gravidade, cai logo
8. Nadaperos 4 — sem movimento 11 — Extincdo (estimulos visuais e tacteis bilaterais
9. Transporte fépido para o Hospital NT — amputagdo ou fusdo articular simultaneos; anosognosia)
e Hosoital que vak chigar um paciente comm AT AT 0 —sem extingdo
10. Notihcagdo dSDTI'pSE' "’_ qurt_;; ke‘:Sca\e” 5b - Forca membro superior direito (10" sentado 90°, 1 — extin¢do pardial
11, Escala de FAST ~"Cincinnati Stro - ; o de telefone para contacto deitado 45°) 2 — extingao total
o ) . . idade deixam o nome e 1.° de telefone pa extingao tota
12, Aspessoas que presenciaram a ocoréncia também se dirigem para o Hospital ou na impossibi 0 — o baba
1 — baixa parcial / ndo chega a pousar SCORETOTAL:
NAO FAZER: 2 — pousa, Mas aguenta algum tempo &
B 3 - ndovence a gravidade, cailogo 3 .
»  Fluidos contendo dextrose em doentes nao hipoglicémicos i sem movimegmo 9 Data: Hora:
> Excesso de fluidos E-V _J NT — amputao ou fusao articular Examinador:
» Redugdo excessiva da TA (por principio nao reduziraTA)
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Notas de Preenchimento

1a - Nivel de consciéncia

Responder, mesmo se obstaculos de interpretagéo
« Responde a estimulo minor: 1

- Responde a estimulo vigoroso: 2

- Resposta reflexa, auséncia total de resposta: 3

1b — Orientagdo (més e idade)

- Doentes afésicos / estuporosos: 2

- [lisariria grave: 1

+ “Barreira de linguagem” (tubo, etc) sem ser por afasia: 1

1c — Ordens verbais (abrir e fechar os olhos, apertar e largar a
mao nao parética)
. Valatizar as tentatives de resposta (ndo completadas por
défice motor)
. Se afésico, fazer pantomina para mostrar o gesto pretendido

2 - Campos visuais (estimulos ou ameaca nos 4 quadrantes

de cada olho)

+ Basta doente olhar para lado onde se mexe os dedos para aceitar
que viu esse campo

- Hemiandpsia parcial, ex. quadrantandpsia: 1

+ Se problema prévio num clho, lassificar pelo outro

« Seestd ceqo bilateralmente; 2

.+ Estimular simultaneamente os 2 lados; se extingao dar 1 e gjuda
adassificar oitem 11

- (oma:3

3 - Olhar conjugado (seguir dedo ou face do examinador,

ou 1. oculocefalico)

« Testar s olhar horizontal

+ Ver olhar voluntario ou com . oculocefdlico (alt. consc)

- Se desvio conjugado do ofhar que reverte parcialmente
voluntdria ou reflexamente: 1

« Parésiaisolada do I}, IV ou¥l: 1

- Nistagrmo, estrabismo antigo: 0

+ Desvlo forgade do olhar que n3o reverte com reflexo
oculocefélico: 2

4 - Paralisia facial (comando ou dor)
. Parésia facial minor; apagamento da comissura nasolabial /
assimetria do sorriso
+ Simetria do esgar a dor se necessrio
. 356 se coma ou enfarte do tronco

5,6— Forca membros
« Testar 1/ado de cada vez

. (ontaraltoaté 100u 5
« No afésico tentar imitar
- Comegar pelo fado ndo parético

7 - Ataxia dos membros (dedo-nariz, calcanhar-joelho)
. Testalesao cerebelo unilateral
- Olhos abertos
« Valorizar ataxia desproporcionada para a parésia
. Considera-se ausente se o doente no entende ou estd plégico
ou em coma

8 — Sensibilidade (alfinete face, tronco, membro superior

e inferior, comparar 2 lados)

. Doentes em estada estuporoso ou afasicos ver esgar ou retirada
3 dor, Score provavel de 10u 0

« Enfarte do tronco com hipostesia bilateral: 2

+ Se o doente ndo responde e estd quadriplégico: 2

- Doente em coma: 2

- Hipostesia marcada s se no sente picade na face, MSe M!: 2

9 - linguagem (nomear, descrever uma figura, leruma
frase); compreensao ja vistaacima
. Afasia ligeira a moderada: perda de fluéncia, da facilidade de
compreensao, mas sem limitag3o significativa da expressac de
ideias
. Afasia grave: toda a comunicagdo é feita por expressoes
fragmentadas
. Doente entubado: pedir para escrever
. Seinterferéncia da visdo: colocar objectos nas maos do doente e
pedir para caracterizar
- Doente em coma: 3
- Doente estuporoso ou no colaborante: escolher classificacao,
3 56 se mutismo e N30 cumprir qualquer ordem verbal

10 — Disartria (avaliar clareza do discurso ao repetir lista
de palavras)
- Coma:2
« Afasia global sem discurso: 2

11 — Extingdo ou inatengao, dantesneglet’ (estimulos visuais e
tacteis bilaterais simultaneos; anosognosia)

Hemi-inatengdo visual, tdctil ou espacial: 1

Hemi-inatengdo para + gue 1 modalidade, ou ndo recanhece a

sua priipria mao, ou orientagdn espacial sd paraum lade,

anasognosia: 2

. Dificuldade avaliagao por afasia mas parece reparar nos
2lados: 0

Protocolos Clinicos em Medicina Interna

« (oma:2

- N Folha n.°
DADOS DE MONITORIZACAO NEUROLOGICA
SERVICO REGIONAL DE SAUDE, E.P.E. IDENTIFICAGAO
. (etiqueta)
Hospital Central do Funchal
Servigo de:
DATA | |
E __HORA AN Y O N A O
g 4 Espontaneamente
c OLHOS 3 Por ordem OLHOS
C ABERTOS |2 A dor FECHADOS
A o POR EDEMA = C
A e
5 Orientada
4 Confusa
D RE!
: VSRng{IA 3 Inapropriada TUBO ENDOTRA-
) QUEAL TRAQUE-
2 Incompreensivel "
[ 1 Nula
5 LN
"A" 6 Obedece a ordens
5 Localiza a dor
RESPOSTA | 4 Foge 2 dor il
NOTORA ? MELHOR
3 Flexao anormal MEMBRO
2 Em extensao SUPERIOR
1 Nula
Total
. CLASSIFICACAO DOS TCE PELA ESCALA DE GLASGOW:
c . MINOR = 14-15
: . 1 MODERADO = 9-13
¢ 2 SEVERO = 3-8
A ® 3
o b Tamanho
g o 4 Reacgdo
. 5 REAGE =+
. : e
) .
f . ; . Taman_ho FECHADOS = C
1 . Reaccao
L 8
‘s\ Em milimetros
Forca Normal
Parésia
MEMBRO Parésia marcada o
g SUPERIOR Flexao esplastica
\I/ Extensao e
M Semr ao
E =
¥ Forca Normal
0 Parésia ligeira
S MEMBRO Parésia marcada
INFERIOR Extensido °
Flexdo £
| Sem reaccao
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AnexoV
RECOMENDAGOES: CUIDADOS GERAIS DE SUPORTE E TRATAMENTO DAS COMPLICACOES AGUDAS

DEPRESSAO DA CONSCIENCIA E/QU DISFUNCAO BULBAR C/ COMPROMISSO DA VIA AEREA
> Assequrar a permeabilidade da via aérea e/ou suporte ventilatorio

HIPOXIA PROCURAR ETIOLOGIA: Obstrugdo parcial da via aérea, Hipoventilagdo,
= Oxigénio Pneumonia de aspiragao ou Atelectasia
TEMPERATURA >37,5°C PROCURAR ETIOLOGIA INFECCIOSA

= Administrar antipirético e/ou arrefecimento

Protocolos Clinicos em Medicina Interna

MONITORIZACAO CARDIACANAS 1% 24 h COMPLICACOES POTENCIAIS DO AVC: EAM, Arritmia (+FA)

HTA = HTA >TASISTOLICA >220 mmHg E/OUTA DIASTOLICA >120mmHg  (NAG DAR — NIFEDIPINA)

CAPTOPRIL 12,5 mg oral o
LABETALOL 10 — 20 mgq ev por 1-2 min (repetir 10 — 10 min ate 300 mg)
DINITRATO DE ISOSSORBIDO 5 mg em bolus, sequida de perfusao de1-4mg/h

<> TA DIASTOLICA >140 mmHg , o
NITROPRUSSIATO de SODIO 0,5 ug/Kg/min, em infusdo continua e em vigilancia continua TA

OBJECTIVO: REDUZIR A TA EM CERCA DE 15% NAS 1% 24 h

PODE EXISTIR NECESSIDADE DE VALORES MAIS BAIXOS DE TA NAS SEGUINTES (ONDIC.(')ES: Insuf. Renal Aguda,
Insuf. Cardiaca, EAM, Edema Pulmonar Agudo, Dissecdo Adrtica, Encefalopatia Hipertensiva

PROCURAR ETIOLOGIA: HIPOVOLEMIA, EAM,

HIPOTENSAO )
<5 CORRIGIR (TA SISTOLICA <100 mmHg e/ou TA DIASTOLICA <70 mmhg) ARRITMIA E DISSECCAO AORTA
HIPERGLICEMIA (Glicemia >140 mg/dI) MONITORIZACRO DA GLICEMIA

= INSULINA ACTRAPID / INFUSAO — NIVEL DESEJADO ENTRE 80 A 140 mg/dl

HIPERGLICEMIA (Glicemia <60 mg/dl) = GLUCOSEa10% E.V. {CORRIGIR RAPIDAMENTE)

ATENCAO:

AVC ISQUEMICO DO CEREBELO (COM COMPRESSAO DO IV VENTRICULO): '
. Monitorizar estado de consciéncia e evolugdo dos "défices” neurolégicos (em SO nas 1% 24h e na unidade de cuidados
especiais nas 48h seguintes) )
. Pode necessitar de avaliagdo por neurocirurgia para eventual interven¢ao

CONSIDERAR HEPARINA (25000 U/Dia):
- Dissecgao Artérias Cervicais
. Trombose Venosa Cerebral
. Aneurisma Fusiforme Artéria Basilar
. Ateromatose Adrtica

NAQ FAZER: SOROS ¢/ DEXTROSE NEM SOR0S HIPOTONICOS

POSSIVEIS ALTERACOES NO ECG SECUNDARIAS AO AVC:
DEPRESSAO DO SEGMENTO ST; INVERSAO DA ONDAT;

ONDAS U PROEMINENTES

Anticoagulacao oral

A terapéutica de anticoagulagao oral (TAO) estd indicada na prevengéo secundaria dos AVCs
cardio-embdlicos.

No entanto, em algumas situagdes especificas, a TAO pode também estar indicada apds AVC
ndo cardioembdlico.

Antes de iniciar qualquer TAO é mandatério efectuar TC CE de controlo para excluir a existén-
cia de algum foco hemorragico.

Utilizam-se os AVK, o acenocumarol ou varfarina, particularmente esta Ultima, em adminis-
tracdo Unica diaria vespertina ou 0s NACOs.

Recomenda-se o score CHA,DS,-VASc como método de avaliagao do risco de AVC na FA nao-
-valvular (Recomendacao 1A, ESC 2012).

Em doentes com score CHA,DS,-VASc =1, recomenda-se terapéutica ACO com:
- AVK em dose ajustada (INR 2-3); ou
+ inibidor directo da trombina (dabigatrano); ou
« inibidor do factor Xa (rivaroxabano, apixabano)
. com base na avaliacéo do risco de complicagdes hemorrdgicas e nas preferéncias do
doente (Recomendacdo llaA, ESC 2012).

Quando os doentes rejeitem ACO (AVKs ou NACOs), deverd ser considerada a terapéutica
AAP. com associacao de AAS 75-100 mg e clopidogrel 75 mg didrios (sempre que haja um
baixo risco de hemorragia) ou, (com menor eficacia), AAS 75-325 mg diérios (Recomendagao
lla B, ESC 2012).

Em doentes com FA e com um AVC ou AT agudo, deve ser considerado o tratamento da
hipertensdo nao controlada antes de se iniciar o tratamento antitrombético, devendo ser
efectuado um exame de imagiologia cerebral (TAC ou RMN) para excluir hemorragia (Reco-
mendacdo lla C, ESC 2012).

Na auséncia de hemorragia, deve ser considerada a administragao de ACO com inicio apro-
ximadamente 2 semanas apés o AVC (Recomendacéo lla C, ESC 2012).

Na presenca de um enfarte cerebral de grande dimensdo, deve ser protelado o inicio da
ACO, dado o risco de transformacdo hemorréagica (Recomendagéo lla C, ESC 2012).

Em doentes com FA e um AIT agudo, deve ser considerada a administracdo imediata de
ACO, na auséncia de enfarte cerebral ou hemorragia (Recomendacao lla C, ESC 2012).

Em doentes com FA e AVC isquémico enquanto sob tratamento ACO na intensidade habi-
tual (INR 2-3), podemos considerar intensificar a ACO até um INR alvo maximo de 3,0 a 3,5,
em vez de adicionarmos um farmaco antiplaquetario (Recomendacéo lla C, ESC 2012).

Em doentes com alto risco de AVC e contra-indicacao para ACO prolongada, deve ser con-
siderada a oclusao percutanea do AAE (Recomendacéo lla C, ESC 2012).

Recomenda-se uma avaliagao regular inicial e subsequente da fungéo renal (pela CICr) apds
o inicio da toma de qualguer NACO, que deverd ser repetida anualmente, mas mais fre-
quentemente nos doentes com insuficiéncia renal moderada, cuja CICr devera ser avaliada
2-3 x ano (Recomendacao lla B, ESC 2012).

Nao se recomendam os NACOs (dabigatrano, rivaroxabano e apixabano) em doentes com
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insuficiéncia renal grave (CICr <30 mi/min) (Recomendacdo HlIA, ESC 2012), e;tagdo apro- Préteses valvulares AAS+ AVK AVK
E i o.d. e de apixabano para 1.2 Geragdo 2.2 Geragao

vada pela EMA a redu@ao da dose de rivaroxabano para 5 mg P Prétese Mecanica Starr-Edwards Bileaflet (St Jude)

2,5 mg bid em doentes com CIrCr 15-49 ml/min. Outras Medtronic Hall

Tendo por base a farmacocinética dos NACOs 0s riscos da sua utilizagdo em doentes com hirtica -l Rso” 75100 ma/dia e

doenca renal depende da sua maior ou menor excrecao renal. O dabigatrano, por se[ prima- — Mlltar.all' . 75-100 mg/dia 25-35

riamente excretado pelo rim (aprox. 80% do farmaco na sua forma activa), pode nao ser o A::tti:eAllto :_glc*é‘l i —

;. [ - 0 Kl - 13 -
NACO de escolha para o tratamento de doentes com doenca renal crénica. Os inibidores do T Ri;‘; — m:/dia TRY
) : r 5-3.
factor Xa (como o rivaroxabano ou apixabano) sdo menos dependelntef ddeStZ faC'tEO *FA, disfunggo ventriculo esq., embolismo prévio e coagulopatia Guidelines AHA/ACC Junho 2006
i 5 i dos nesta populacao de doentes

(25-35% excretados pelo rim) e deverdo ser considera populas TAO apés AVC nio cardio-embdlico Duragio INR

(Guidelines EHRA). Disseccao artérias cervicais 3M - 6M 2-3 llaB
Aneurismas fusiformes Artéria Basilar Crénica 2-3
Ateromatose arco adrtico Crénica 2-3
PFO ¢/TV ou estado de hipercoagulabilidade Crénica 2-3 lla C
Trombofilias Hered. +TVP ou tromboses recorrentes (rénica 2-3 llaA/lbC
Sindroma de APL Crénica 2-3 lla B
Trombose venosa cerebral 3M-6M 2-3 llaC

Guidelines Stroke AHA Fevereiro de 2006

Interacgoes Medicamentosas

Farmaco Interacgdo
Anti-inflamatérios / Analgésicos TODOS excepto paracetamol <2g/dia 4+ INR
Antiagregantes TODOS 4+ INR
Antifingicos TODOS excepto terbinafina 4+ INR Major
Antiepilépticos Indutores enzimaticos excepto valproato Na & INR & INR Major
Antiarritmicos Amiodarona & INR Major
Antibiéticos Claritromicina/ Eritromicina/Cotrimoxazol 4 INR Major

Contraindicagoes absolutas
Doente nao colaborante
Hipersensibilidade aos AVK
Didtese hemorrdgica

Contraindicagoes relativas

Alcoolismo
Cirurgia recente ao SNC
Cirurgia recente oftalmolégica

Hemorragia activa ou recente

Retinopatia hemorragica

Hemorragia intracraneana prévia Endocardite bacteriana

Aneurisma ou Neoplasia cerebral (excepto meningioma) Pericardite com derrame

Aneurisma dissecante Antecedentes de hemorragia com TAQ

HTA nao controlada

Quedas frequentes / Epilepsia

Deméncia / Doencas psiquiatricas ¢/ alteracdes cognitivas
Doenca hepdtica / renal avancada

Ulcera péptica

Gravidez

Escala Rankin modificada

0 1 2 3 4 5 6
Assintomatico Sintomas sem Incapacidade ligeira, | Incapacidade Incapacidade Incapacidade grave, Obito
incapacidade mas capaz de realizar | moderada, Requer moderada a grave Acamado, Incontinente
AVD sem gjuda ajuda para AYD Necessita de ajuda Necessita cuidados de

Caminhasemajuda | para caminhare AVD | enfermagem e atengao

constante

Abreviaturas: TAO = Teraputica Anticoagulante Oral; VE = Ventriculo esquerdo; CAM = Calcificaco Anel Mitral; APL = Anticerpo antifosfolipidecs;
AVK = Antivitaminicos K; PFO = Paténcia do Foramen Ovale; TV =Trombose venosa; APQ = Antiplaquetares
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Ascite
]
Elaborado por: Susana Chaves

Contextualiza¢ao

A Ascite é a complicagdo mais comum da cirrose e cerca de 60% dos doentes com cirrose
compensada desenvolvem ascite apés 10 anos de evolugdo da doenca. Ocorre apenas apés
aparecimento de hipertensao portal e encontra-se primariamente relacionada com uma in-
capacidade na excre¢do urinaria de sédio. O desenvolvimento de ascite num doente cir-
rético estd associado a um pior progndstico e a uma reducao significativa da qualidade de
vida.Uma abordagem sistematizada do tratamento do doente cirrético com ascite pode
contribuir para um melhor controlo dos sintomas.

Defini¢des-Chave

1. Cirrose Hepatica

Desorganizacdo da arquitectura lobular do figado, definida histologicamente por fibrose
e formacao de nédulos regenerativos. O conceito de cirrose € essencialmente anatomo-
-patolégico, pelo que se considera mais correcta a designagdo Doenca Crénica Paren-
quimatosa do Figado (DCPF) para caracterizar pacientes com evidéncia clinica, laborato-
rial e radioldgica de cirrose hepatica e sem avaliacio histolégica do parénquima hepéti-
co.

2, Ascite

2.1. Defini¢do

Acumulagdo patoldgica de fluidos na cavidade peritoneal, com um volume superior
a25ml.

2.2. Causas de ascite
- 75% - Cirrose
+ 10% - Neoplasia
+ 3% - Insuficiéncia cardiaca
5% - Ascite mista
+ 2% -Tuberculose
» 1% - Pancreatite

2.3. Classificacdo da ascite:
2.3.1. Ascite nao complicada - sem infeccdo e sem desenvolvimento de Sindrome
Hepato-Renal (SHR)
2.3.1.1. Grau 1 (ligeira) — detectdvel apenas porecografia
2.3.1.2. Grau 2 (moderada) — provoca distensdo simétrica do abddmen
2.3.1.3. Grau 3 (volumosa) - provoca distenséo abdominal marcada
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2 3.2. Ascite refractaria — ndo controlada apenas com terapéutica médica

2.3.2.1. Ascite Resistente aos diuréticos
Refractaria 3 dieta com restri¢do de sodio e ao tratamento intensivo com
diuréticos:
. Espironolactona 400 mg/diae Furosemida 160 mg/dia durante cerca de

1 semana

. Dieta com menos de 90 mmol/dia de sodio.

2.3.2.2. Ascite Intratdvel com diuréticos
Refractéria a terapéutica devido a complicagdes inerentes ao Uso de diu-
réticos:
- Encefalopatia
. Creatinina sérica >2.0 mg/dL
. Na sérico <120 mmol/L
- K sérico >6 mmol/L

2.4. Avaliacéo e Diagnostico da Ascite

2.4.1.Historia

. Factores de risco para doenga hepatica

. Antecedentes pessoais de neoplasia, doenca renal, doenca tiroideia

2.4.2.Exame Fisico
Macissez a percussao (surge se ascite >1 500 cc)
Pesquisa do sinal de onda liquida
Palpacéo 4rea hepética e esplénica
Pesquisa de engurgitamento jugular (despiste de causa cardiaca)

2.4.3.Paracentese

. Deve ser realizada em todos os doentes com aparecimento de ascite grau2ou3e
em todos os doentes hospitalizados por agravamento da ascite ou por qualguer
complicacao da cirrose.
Realiza-se no quadrante inferior esquerdo do abdémen, no terco externo da linha
que une o umbigo a espinha iliaca antero-superior.
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2.4.3.2. A Andlise laboratorial do liquido ascitico deve incluir:
— Rotina:
- Contagem de células e diferencial
- Albumina
- Proteinas totais
- Se suspeita de infeccao:
« Glucose
- LDH
- Cultura
- Coloracao por Gram
2.4.3.3. Gradiente Albumina Sérica-Ascite (SAAG)

- [Albumina sérica] — [Albumina Liquido Ascitico]
>1.1 g/dL - Hipertensao portal (97% especificidade)
<1.1 g/dL - Nao existe HTP

- Classificacdo da ascite de acordo com 0 SAAG:

SAAG >1.1 g/di SAAG <1.1 g/dl

Sindrome de Budd-Chiari

Cirrose Carcinomatose peritoneal
Hepatite Alcodlica Tuberculose peritoneal
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva Pancreatite

Metdstases Hepdticas Massivas Serosite

Sindrome Nefrético

2.5. Tratamento da Ascite

Primeira Linha

Evicgdo Alcodlica

Restrigdo de Sodio e educagao dietética

Diuréticos em associagdo (furosemida e espiranolactona), oral e em dose linica

Descontinuacdo de AINES

Avaliagio para transplante hepatico

2.4.3.1. Andlise Macroscdpica do Liquido Ascitico: Segunda Linha
Descontinuar beta-bloqueantes, IECA, ARA
Considerar adi¢do de midodrina no doente hipotenso
Paracenteses terapéuticas seriadas
Etiologia Aspecto do Liquido Avaliagae para transplante hepatico

irrose hepatica sem complicagdes Amarelo citrino TIPS — Shunt-stent Transjugular Intra-Hepatico

Infeccao (PBE ou PBS) Turvo Terceira Linha

Pungao traumatica Shunt Peritoneo-Venoso

Neoplasia maligna
Ascite cirrdtica sanguinolenta
Tuberculose

Sanguinolento

Neoplasia Quiloso

Sindrome ictérica
Extravasamento de bilis

Cor escura ndo sanguinolenta
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2.5.1.Dieta e Diuréticos
2.5.1.1, Restricdio de Sédio — 2000 mg/dia (88 mmol/dia)
2.5.1.2. Restricdo Hidrica - s6 indicada se valor de Sédio sérico <125 mmol/L
2.5.1.3. Diuréticos:
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2.5.1.3.1. Terapéutica dupla
. Furosemida — iniciar com 40 mg/dia, méaximo 160 mg/dia
- Espironolactona — iniciar com 100 mg/dia, maximo 400 mg/dia

2.5.1.3.3.Dose Unica matinal
2.5.1.4. Considerar midodrina na ascite refractdria
2.5.2.Paracenteses terapéuticas seriadas (se ascite refractaria)
2.5.3.Albumina
Se paracentese de volume > 5L
Infundir 6-8g por cada litro a mais drenado

3. Peritonite Bacteriana Espontanea
3.1. Diagnéstico:
Cultura de liquido ascitico positivo
Polimorfonucleares (PMN)= 250 cls/mm? no liquido ascitico
Sem fonte de infeccao intra-abdominal
Sem outra explicagdo para aumento de PMN no liquido ascitico
- Ascite Hemorragica
- Carcinomatose Peritoneal
- Pancreatite
- Tuberculose peritoneal
Doente com culturas negativas: Ascite Neutrocitica Cultura Negativa
Deteccdo bacteriana antes resposta neutrofilica: Bacteriascite Ndo Neutrocitica Mo-
nomicrobiana

3.2. Tratamento:
Cefotaxime (ou outra cefalosporina de 32 geragao)
— Cobre 95% da flora mais provavel:
E coli
Klebsiella pneumonia
Pneumococos
- Dose: 2 g EV 8/8H
— Duragao: 5 dias
Ofloxacina 400 mg PO 12/12H
— Considerar em doentes:
Sem exposi¢ao prévia a quinolonas
Encefalopatia hepatica grau Il ou mais
Crsérica > 3 mg/dL
Doentes com liquido ascitico com PMN <250 cls/mm? mas com sinais e sintomas
sugestivos de infeccao, devem receber terapéutica empirica com Cefotaxime en-
quanto aguardam resultados culturais.
Paracentese de follow-up (48h depois) — quando contagem PMN = 250 cls/mm3 e:
- Infecgdo nosocomial
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- Exposi¢éo recente a beta-lactdmico

- Isolamento de microorganismo atfpico

- Resposta atipica ao tratamento

Doentes com PMN > 250 cls/mm? e suspeita clinica de PBE e com:
- Crsérica >1 mg/dL

- BUN >30 mg/dL

~ Bilirrubina total >4 mg/dL

¥

Administrar Albumina 1.5g/Kg
nas primeiras 6h apés o
diagnéstico e 1g/Kg no dia 3

4. Sindrome Hepato-Renal
4.1. Diagnéstico:
4.1.1.Cirrose com ascite
4.1.2.Creatinina sérica > 1.5 mg/dL
4.1.3.5em melhoria na creatinina (<1.5) apds 2 dias:
Remogao de diuréticos
Expansdo de volume com Albumina
1 g/Kg de peso/dia até méaximo 100 g/dia
4.1.4.Auséncia de choque
4.1.5.Auséncia de tratamento recente com drogas nefrotdxicas
4.1.6.Auséncia de doenca do parénquima renal:
Proteindria >500 mg/dia
Microhematuria >50 eritrocitos por campo
Ecografia renal com alteracoes

4.2. (lassificagdo:
4.2.1.Tipo 1
Reducdo rapida e progressiva da funcio renal
- Duplicacao da creatinina sérica para um valor >2.5 mg/dL

- Redugédo de 50% do valor da clearance da creatinina nas 24h para um nivel
<20 mL/mn em menos de 2 semanas
4.2.2.Tipo 2

N&o tem curso rapido
Causa frequente de morte

4.3. Tratamento
4.3.1.Hemodidlise
Controla a azotémia

47




protocolos Clinicos em Medicina Interna

Protocolos Clinicos em Medicina Interna

. Mantém o balango electrolitico

4.3.2.Transplante hepatico

4.3.3.Farmacos:

- Dopamina

. Combinacao: Albumina + Octreotido + Midodrina
. Terlipressina

5. Hipertenséao portal
Pressao portal >10 mmHg (N =5-10 mmHg)

5.1

hd

AP=QXR
AP = gradiente de pressao portal
Q = fluxo sanguineo
R = resisténcia

Hipertensao Portal
£0P=1QX %R

Causas de Hipertensdo Portal
- Pré - Hepaticas:
— Trombose da veia porta
— Atrésia congénita
. Intra - Hepéticas:
— Cirrose
— Fibrose Hepdtica
- Pds — Hepdticas:
_ Trombose da veia hepética e/ou da veia cava inferior
— Malformacio congénita da veia cava
— Pericardite constritiva
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Algoritmo
Abordagem da Ascite

ASCITE
G/t ou

Restrigo de Sédio 2000 mg/dia
Diuréticos: ) .
- Terapia dupla e dose tinica matinal

agravamento

compligada
PBE ou PS

Anilise

+ Ajuste simultaneo a cada 3-5 dias Macrescopica
- Récio 40/100 . Paracentese do Liquido Ascitico Treumna
~ Espironolactona 100-400 mg/dia oLg () o Neoplasia
— Furosemida 40-160 mg/dia L Tuberculose
Fvicgao alcodlica Analise o
Restricao AINES Laboratorial -
Restricao hidrica de Na* <120-125 mg/dL

Excregdo Urinaria Ha*
U24H >78 mmol/dia? Com HTP
Auséncia de edemas?
Perda ponderal £0.5Kg/dia? >11
st AH.'.'.-‘ID‘“

Ascite
Refractiria
Midodrina 7.5mg
3xdia PO

4

Transplante

oni

seriada

SANG
Conc. Alb. srica-{onc. Alb. LA

Contagam Leuoiites

Cultura

Hiperbilirrub.

Carcinomatase
Tuberculose
Pancreatite

Sindrome Nefrdtico

<11 Sem HTP

o )

(" =z2s0PmN_ )

Cultura negativa

Auséncia de PBE

Ab de acordo
comTSA

I

(ultura positiva

Tultura pendente +
Clinica de infetgdo

Celotaxime 2g
8/8H EV 5 dias

(r>1mg/dL
BUN >30 mg/dL
Bi total >4mg/dL

1g/Kkgdia3

Ascite Neutrocitica
Cultura Negativa

(ultura Negativa

Ascite Hemorragica
Carcinomatose Peritoneal
Tuberculose Peritoneal

Excluir

PBE

v
1.2 linha

Encefalopatia Hepatica G-l
(r>3mg/dL
Sem exp. prévia a quinotonas

= Ceforaime 29 N
Albumina H 20% B/BEV 5 dias Ofloxacina 400 mg
1.5 g/Kg primeiras 6 horas 12/12HPO7 dias
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Acidose Respiratoéria
o
Elaborado por: Jean (laude

Descri¢ao

A acidose respiratéria traduz-se na gasimetria arterial por uma descida do pH devido a um
aumento de PaCO, no contexto de uma ventilagdo alveolar insuficiente. A resposta homeos-
tatica consiste numa diminui¢ao da excrecao renal de HCO;5.

Perante o diagndstico de acidose respiratoria, deve-se confirmar a identidade do doente e
apontar a fi0; no qual a gasimetria foi feita uma vez que serad fundamental na interpretacéao
da mesma.

Comeca-se por avaliar se a situacdo € aguda ou crénica, a gravidade da situagdo e considerar
o diagnéstico diferencial (ver anexo) com base nos dados obtidos na anamnese, no exame
objectivo e na gasimetria."# No doente instavel, a prioridade deve ser dada a estabilizacao
do doente, reavaliando posteriormente os dados da histdria clinica ndo imediatamente dis-
poniveis.

Devem ser tidos em conta todos os dados da anamnese que possam despistar uma causa
subjacente incluindo os antecedentes pessoais; doencas ativas (ex: DPOC, miastenia gravis,
esclerose multipla); medicacao do ambulatério (incluindo regime de O,, IECAs e ARAS*, se-
dativos); histéria de e/ou fatores de risco para (ex. depressao) ingestdo de substancias toxi-
cas; histéria de trauma cranioencefélico; fatores de risco para AVC; os sintomas (ex: febre;
tosse; dor pleuritica, sonoléncia diurna, cefaleias) e sua caracterizacéo (inicio, magnitude). Os
sintomas sdo também importantes para detetar uma situacdo aguda (ansiedade, dispneia,
confusao, alucinacao, coma).??

O exame fisico deve ter énfase no exame pulmonar, cardiaco e neurolégico. Respiracao pa-
radoxal, triagem, e adejo nasal sao indicativos de dificuldade respiratéria.? A frequéncia res-
piratdria deve ser apontada. Alteracdes da auscultagdo pulmonar facilitam a localizacao de
patologia pulmonar. O exame cardiaco (TA, FC, edema periférico, auscultacdo, etc) pode
indicar cor pulmonale (frequentemente associado a DPOC) bem como risco de eventos
tromboembodlicos (arritmia, esclerose carotidea, valvulopatia).? Confusao, anisocoria e alte-
racoes do reflexo pupilar podem indicar lesdo do tronco cerebral; miose, asterixis e con-
vulsdo apontam para intoxica¢do; hiporeflexia pode ocorrer em patologias como a sindrome
de Guillain Barré.®

O grau de compensacao renal deverd ser calculado. Numa situagdo aguda, o pH deve descer
0,08 e a HCO; deve aumentar 1 mEg/L por cada subida de 10 mmHg do CO, acima de
40 mmHg.#® Numa situagao crénica devida a compensagéo renal o pH deve descer 0,03 e o
HCO; subird 3,5 a 4mEq/L por cada aumento de 10 mmHg do CO, acima de 40 mmHg.*?
Se os valores calculados para a compensagdo nao corresponderem aos valores obtidos um
desequilibrio misto deverd ser considerado.?#

* |ECAs e ARAs estdo associados a angioedema.?
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Hipoxémia é indicativo de uma hipoventilagao alveolar que pode acontecer em situacoes
como intoxicacao por sedativos; lesdo SNC; desequilibrio V:Q (ex: pneumonia multilobar).
As causas de acidose respiratéria podem ser fatais, por essa razao, independentemente da
etiologia subjacente a prioridade na abordagem do doente critico € assegurar a via aérea,
ventilacdo e estabilidade cardiovascular.® Para o doente de alto risco deve ser efetuada a
decisao sobre a necessidade de iniciar ventilagdo mecanica e/ou de transferir para outra
unidade mais adequada (SO; UCI).

Os exames complementares sdo pedidos em fungdo da suspeita clinica e devem avaliar as
etiologia mais graves: hemograma, bioguimica; ionograma; toxicologia; puncao lombar (na
suspeita de infecdo do SNC); radiografia torécica e/ou TAC toracica (doenca grave do parén-
quima pulmonar, pneumotdrax); TAC-CE (suspeita de AVC ou lesao do SNQ).@

Além do suporte ventilatério, o tratamento deve ser dirigido para a etiologia especifica sub-
jacente®¥

Ap6s a abordagem inicial, o doente deve ser reavaliado no que diz respeito a sua evolucao
clinica e analitica, os meios complementares de diagnostico aferidos e a decisdo terapéutica
ajustada ou mantida em fungao da situagao.

Referéncias de Suporte:

1 http://vvvvvv.uptodate_com/contents/simp\e—and—mixed—add—base»disorders?source:search_resu\t&search:res
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4, Bugalho de Almeida, et al. Pneurnologia Clinica - I volume, Lisboa: Laboratorios Atral-Cipan;2005. p. 127-150.

5. Bugalho de Almeida, et al. Pneumologia Clinica - Il volume. Lisboa: Laboratérios Atral-Cipan;2005. p. 229-241.
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Anexo i
Diagnéstico Diferencial de Acidose Respiratoria 2
Central
Com : > o~ =
= um AVC; drogas (lcool, sedativos, narcoticos, anestésicos): oxigenoterapia na DPOC; Infegan SNC; contusao cerebral
o —r
Via aérea
Comum DPOC; corpo estranho; Asma
Raro angio-edema
Parénquima
Comum DPOG; p ia multilobar
Raro Edema pulmenar cardiogénica; SARA; fibrose pulmonar
Pleura e mediastino
Comum Derrame pleural; pneumotérax
Raro Empi h dray; fibrotérax
Neuromuscular
Comum —
Raro AgentesAparah"ticos; tfauma medular (acima de C4); trauma do nervo frénico; Sindrome Guillain Barré; Esclerose mdl-
tipla; miastenia gravis; esclerose lateral amiotréfica; poliomielite; polimiosite; distrofia muscular; tétano; botulismo
Musculoesquelético
Comum Cifoscoliose
Raro Flail ehest, Espondilite anquilosante
Metabolica
Comum Hipocaliémia; hipofosfatémia; Hipotiroidismo
Raro Hipertermia maligna
Outro
Comum Obesidade; ventilagdo mecanica insuficiente; hipercapnia permissiva
Raro Esclerodermia

Anexo lll

AUSAS DE ACIDOSE RESPIRATORIA A DA

Comuns Causas Nao Comuns

« DPOC

Anexo |
Abreviaturas

ARA Antagonista dos Receptores da Angiotensina

AVC Acidente Vascular Cerebral

DPOC Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica

FC Frequéncia Cardfaca

fi0, Fracdo de Oxigénio inspirado

HCOy Bicarbonato

IECA Inibidor da Enzima de Conversdo da Angiotensina

mmHG Milimetros de merctrio

Pa(0, Pressdo arterial de Diéxido de Carbono

SARA Stndrome de Angustia Respiratdria Aquda

SNC Sisterna Nervoso Central

S0 Sala de Observacao

TA Tensao Arterial

TAC Tomograna

TAC-CE Tomografia Cranioencefdlica

TCE Traumnatismo Cranioencefdlica

ud Unidade de Cuidados Intensivos

V:Q Ventilacdo: perfusao
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- Drogas (narcdticos, dlcool, sedativos, anestésicos)

» Oxigenoterapia em DPOC
+ Bxacerbagdo de DPOC

« Hipocaliemia

- Hipofosfatemia

+ Exacerbagao de Asma

+ Inalagdo de corpo estranho

« Pneumonia multilobar
+ Derrame pleural
« Pneumotdrax

+ Ventilagio mecanica insuficiente

= AVC
- TCE
+ Infeccao do SNC

» Obesidade

+ Edema pulmonar cardiogénico
+ Espasmo laringeo

+ Angioedema

- Sépsis

- Hipertermia maligna

CAUSAS COMUM DE ACIDOSE RESPIRATORIA CRONICA @

+ Hipotiroidismo
» Cifoscoliose
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Algoritmo

«pH <735
« p(0, >45mmHg

%

Confirmar identidade do doente.
Registar Fi0,

Analisar
gasimetria

Histdria Clinica *

Anamnese: antecedentes pessoais; Avaliar compensagdo ] Avaliar pO;
doencas ativas (ex: DPOC); renal: Aguda: sat0
medicaao do ambulatério, regime pH 1 0,08 e HCO; T
o de0y; fatores de risco; eventos 1 1mEq/L por cada T de : (;paxemla. ;
precipitantes (trauma, toxicos); 10 mmHg do (0; acima de c°“€_‘ erar :gilusa__as e
sintomas e sua caracterizagao 40 mmHg. (rénica: l lplov.e_n tl acao "
| (inici, magnitude, etc) pH 1 0,03 e HCO; C ‘éf‘;ea(;é{?v;’:.'fgfgo
13,5amEqA por cada FNC.desequilibri
d agg\ eno ded104r(111mHgH J V:0 (x pn%umonia
cima de 40 mm Al
Exame fisico: énfase no examej e I g multilobar), etc.
pulmonar (movimentos toracicos, = v
triagem, FR, auscultacao); Compensacdo Compensagdo
cardiaco (TA, FC, edema, ndo corresponde ao corresponde ao
auscultacdo) e neurologico valor calculado valor calculado
(confusao, ansiocoria, alteragdes
do reflexo papilar, miose, Considerar outros :
ii 30, hi i Acidose
L asterixis, convulsao, h1p0reﬂex|aU dese quilibrios respiratia
acido base simples

concomitantes

Doente Instavel

Determinar se a situao € aguda ou cronica.
Avaliar gravidade.
Considerar diagnéstico diferencial (Tabelas | e |l em anexo)

Medidas para
estabilizar
doente (ABC)

Doente Estavel

h

Prossequir
investigacao

Determinar necessidade de ventilagao
mecanica e/ou de transferéncia para
outra unidade (50, UQ1)

Dirigir terapéutica em funcdo da l
etiologia subjacente Decidir pedir exames complementares em
l funcdo da suspeita clinica nomeadamente:
hemograma, bioquimica; ionograma;
. toxicologia; pungao lombar; radiografia toracica;
Reavalar TAC tordcica, TAG-CE

* N doente instavel, prioridade deve ser dada a estabilizagao do doente.

gcA
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Alcalose Respiratoéria
o

Elaborado por: Jean Claude

Descricao

e al de (() ()Fea e()da(] (,)S (()dea(a()se p Ofla d e-se Co a axde .
| I
3 ; | |
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I I ’ i
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i | |
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; | ( | |
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.
e )
Z ' - - l - ~
OgaU de CO pe Sa O re (j a’ Ca (j() J u ()ag a, O (je € au-
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0 HCO; descera 3,5 a 4mEg/L por cada diminuicao de 10 mmHg do CO, abaixo de
40 mmHg."# Se os valores calculados para a compensagao nao corresponderem aos valores
obtidos, um desequilibrio misto devera ser considerado e o anion gap avaliado.”8
Hipoxémia € devido a hipoventilagao, um desequilibrio V/Q (ex. pneumonia; EP) ou um
shunt.'®

As causas de alcalose respiratoria podem ser fatais, por essa razao, independentemente da
etiologia subjacente, a prioridade na abordagem do doente critico é a sua estabilizacao. Para
o doente de alto risco deve sef efectuado a decisdo sobre a necessidade de transferir para
outra unidade mais adequada (SO; wch.

Os exames complementares sao pedidos em fungao da suspeita clinica e devem avaliar as
causas mais graves: hemograma, biogquimica; ionograma; toxicologia; pungao lombar (na
suspeita de infecgao do SNC); radiografia toracica e/ou TAC toracica (doenca grave do parén-
quima pulmonar, pneumotdrax); TAC-CE (suspeita de AVC ou lesao do SNC), ecocardio-
grama.?

O tratamento deve ser dirigido para a etiologia especifica subjacente.*!

Apos a abordagem inicial, o doente deve ser reavaliado no que diz respeito a sua evolugao
clinica e analitica, os meios complementares de diagnéstico aferidos e decisao terapéutica

ajustada ou mantida em funcao da situagao.

Referéncias de Suporte:
15 http://vvwvv.uptodate_com/contents/simple—and—mixed—add—base—disorders?source=search_result&search:res

piratory+acidosis&selectedTit\e=2~1 50 (consultado 09/02/2013).

2 http://bestpractice,bmj.com/best-practice/monograph/462.html

3. hrtp‘j!vvvvvv.nIm.nih.gov/med\'mepius/ency/article/OOOl 11.htm

4. Longo DL, Fauci AS, Kasper DL, etal. Harrison's Principles of Internal Medicine, 18th edition. Nova lorque: McGraw-
Hill Medical Pub. Division;2012. Chapter 47.

5. Bugalho de Almeida, et al. Pneumologia Clinica - | volume. Lisboa: Laboratérios Atral-Cipan;2005. p. 127-150.

6. Bugalho de Almeida, etal Preumologia Ciinica - Il volume. Lisboa: Laboratérios Atral-Cipan;2005. p. 229-241,
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Anexo |
Abreviaturas
AVC Acidente Vascular Cerebral
EP Embolia Pulmonar
FC Frequéncia Cardfaca
fio, Fracgao de Oxigénio inspirado
FR Frequéncia repiratéria
HCO;- Bicarbonato
mmHG Milimetros de mercdrio
PaC0, Pressao arterial de Didxido de Carbono
P(A-a)0,  Gradiente alvéolo-capilar de oxigénio
SNC Sistema Nervoso Central
S0 Sala de Observacdo
TA Tensao Arterial
TAC Tomografia
TAC-CE Tomografia Craneo-Encefdlica
ua Unidade de Cuidados Intensivos
v:Q Ventilagdo: perfusao
Anexo ll
Diagnéstico Diferencial de Alcalose Respiratdria
Central
Comum Ansiedade, AVC
Raro ingite; ite;
Meningite; encefalite; tumor cerebral; contusao cerebral; transtorno da ansiedade; sindrome de hiperventilacao
Hipoxemia e/ou hipéxia tecidular
Comum Pneumonia
Raro Altas altitudes; fibrose pulmonar interstici i ; i iopatia cianoti
. p ntersticial, apneia do sono; anemia grave, cardiopatia cianética; hemoglobino-
Drogas e/ou hormonas
Comum Salicilatos; gravidez
Raro Nicotina, xantina, catecolamina, hormonas de substituicao
. Estimulagao dos receptores intratoracicos
= -
: um Embolia pulmonar; edema pulmonar, hipertensao pulmonar idiopatica
aro —
Patologia hepatica
Comum Cirrose
Raro Insuficiéncia hepética fulminante; hipertensao portopulmonar
- Outro
omum Febre; Sépsis; SARA; ] ] iogéni
— psis; SARA; contusdo pulmonar; choque cardiogénico; asma; bypass cardiopulmonar

Ventilaca . — —
tilagdo mecanica, chogue séptico; choque hipovolémico; hipertermia; oxigenacdo extracorpérea membranar

57



I
F

Protocolos Clinicos em Medicina Interna

Protocolos Clinicos em Medicina Interna

Algoritmo

«pH>7,45
« p(0, <35mmHg

Confirmar identidade do doente.
Registar Fi0,

Histéria Clinica *

Anamnese: considerar dados que possam
despistar uma causa subjacente: antecedentes
pessoais, doengas activas (ex. anemia, apneia
»  dosono, doengas hepaticas, pulmonares ou
cardiacas), medicagio do ambulatdrio, gravidez,

ventilacao mecanica, sintomas (ex. dor pleuritica,
pieira, tosse, febre, cefaleias, letargia, rigidez da
nuca, sintomas neurolégicos focais, ansiedade)
L e sua caracterizacao (inicio, etc.)

FC, temperatura, oximetro de pulso),

A

letargia, ACP, distensao jugular, pieira,

Analisar
gasimetria
Avaliar compensagio | Avaliar p0, e
renal: Aguda: sat0,
pH T 0,08 e HCO; i
1 2 mEq/L por cada 1 de Considerar causas
10 mmHg do €0, abaixo de de hipoxémia
40 mmHg. Crénica: incluindo
pH 10,03 e H(O; desequilibrio
T 5mEq/L por cada ViQ {ex.
1 de 10 mmHg pneumonia, EP),
| do (0, abaixo de 40 mmHg | shunt.
|
* v
Compensacao Compensagao
nao corresponde ao corresponde ao
valor calculado valor calculado

Exame fisico: sinais vitais (FR, TA, | l

alteracdes a percussao tordcica,

ictericia, ascite, hepatomegalia,
circulagdo abdominal colateral, ditero

proeminente, sinais meningeos,

Avaliar AG e considerar
causas metabélicas
concomitantes

Alcalose

respiratoria

Biopsia Hepatica
&)
Elaborado por: Maria da Luz Brazdo

Descricao
Colheita (je uma pequena amostra de tecido hepatico com o auxilio de uma agulha para
exame microscopico.

Indicagdes

. Dlagnostic.o, estadiamento e graduagdo de doenca hepdtica alcodlica, esteato-hepatite
nao alcodlica ou hepatite auto-imune.
Egtad|amento e graduacao de hepatite cronicaBe C.
D!agnc,)stl'co de hemocromatose, com estimativa quantificada dos depésitos de ferro.

. Elagnostlco da Doencga de Wilson, com estimativa quantitativa dos depésitos de co-

re.

Avahagép de doengas hepdticas colestéticas, cirrose biliar priméria e colangite esclero-
sante primaria.

. Avaliagao de provas de fungdo hepética anormais em associacao com estudo soroldgico
negativo ou inconclusivo.

alteragdes neuroldgicas focais

—

simples

(ex. salicilatos,
hipoxia tecidutar)

Doente Instavel

Medidas para
estabilizar
doente (ABC)

Doente Estavel

-

l Dirigir terapéutica em funcdo da

etiologia subjacente

I

Reavaliar J

%
Prossequir
investigagao

Determinar se  situacdo é aguda ou crénica.
Avaliar gravidade.
Considerar diagndstico diferencial (tabela em anexo)

transferéncia para
outra unidade (S0, UCI)

v

Decidir pedir exames complementares em
fungdo da suspeita clinica nomeadamente:
hemograma, bioguimica; ionograma;
toxicologia; pungao lombar; radiografia toracica;
TAC toracica, TAC-CE, ecoardiograma

Determinar necessidade de J

% No doente instdvel, prioridade deve ser dada a estabilizagao do doente.
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Diagndstico de massa hepética.

Avalﬁagéo do status hepético apés transplante ou do dador antes do transplante.
Aval!ag?o de febre de origem desconhecida, com cultura do tecido.

Avaliacao da eficacia ou efeitos adversos de regimes terapéuticos (metotrexato).

Contra-indicacdes
Absolutas

Doente néo colaborante
Antecedentes de hemorragia ndo explicada
Tendéncia para hemorragia
- Tempo de protrombina 3-5 seg acima do controle / INR >1.6
- Plag <50 000/mm?
~ Uso de AINE's nos ultimos 7-10 dias
IEulsp(ztahde hemangioma ou outro tumor vascular, quisto hidatico
alta de habilidade para identificar o local apropriado para biopsi &
S :
e P p psia por percussao ou ultra

Relativas

Infeccdo da cavidade pleural direita ou abcesso sub-frénico
Processo séptico peritoneal

Ascite (preferivel a via transjugular)

Hemofilia

Obesidade mdrbida
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Antes da biopsia
Consulta médica prévia
A preparagao psicologica do doente é essencial (explicar o procedimento tendo em aten-
a0 a ansiedade do doente)
Parar AINE (se estiver a fazer), 3 dias antes da biopsia
. Parar aspirina (se estiver a fazer), uma semana antes da biopsia
. Grupo sanguineo + factor Rh
. Pedir: Rx Térax AP + perfll
~ Ecografia abdominal
- Hemograma completo com plaquetas, TP e INR
_ Proteinas totais e fracgdes, glicose, ureia, creatinina, TGO e TGP
_ Fosfatase alcalina, gama-GT, bilirrubinas

No dia da biopsia
. O doente deve apresentar-se no servico 30 minutos antes da biopsia
Rever os exames laboratoriais pedidos
Fazer histdria clinica e registar nO processo clinico
. Explicar novamente O procedimento ao doente € obter consentimento informado

Antes do exame
Preparar psicologicamente o doente

Posicionar o doente
DecUbito dorsal com cabeca voltada para a esquerda, apoiado na mao direita

Elevar o braco direito e coloca-lo acima da cabeca

As pernas e pés podem ficar anguladas para a esquerda para melhor abertura dos arcos
costais

Preparar o material (Anexo 1)

Técnica
Percutir o hemitérax direito de cima para baixo, na expiracao e na inspiracao até encon-
trar a area de macissez hepatica, {(normalmente encontrada ao nivel da linha axilar média
no segundo espago intercostal, a contar do rebordo costal direito)
. Marcar o local a puncionar, com marcador ou outro instrumento
. Empregar técnica estéril:
_ Desinfectar a pele com Betadine®
_ Anestesiar (primeiro com agulha subcutanea, e depois com agulha intramusculan)
— Fazer pequeno corte na pele com um bisturi, para melhor introdugao da agulha de
biopsia
— Introduzir a aguiha junto ac bordo superior da costela inferior (para evitar o feixe vas:
culo-nervoso intercostal)
_ Passar 0 espaco intercostal, entrar na capsula e depois no tecido hepético altura em
que se deve injectar um pouco do soro da seringa, para extrair residuos que possarm

estar na agulha
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. - . "
r spirar a agulha (sucgao do tecido hepético), pedir ao doente para expirar e suster a
lespwa(;ap (redgz o risco de pneumotdrax e de perfurar a vesicula)
ntroduzir e retirar a agulha (obtém-se assim a amostra de biopsia hepética)

Caixa Toracica

Apds a biopsia
8 :pljlcar uma pressao no sitio da biopsia, fazer penso compressivo
Ir]otar.o doente para o lado direito (decubito lateral direito)
- .
Obteurlrsp d.oer.wte. a manter esta poggao por cerca de 1 hora (para prevenir hemorragia)
X inais VItals~ de 15 em 15 minutos na 12 hora e de 30 em 30 minutos na segunda
orae desde entdo a cada hora até a alta ’
Jejum de 1 hora apds o exame
édrmmstrar analgésicos prescritos em SOS
nviar a amostra colhida para anatomi ole] i
: ia patoldgica i i
7 8 amostia p gica em recipiente com formol devida-
O doen 5
precomtzearci]e\a/e ficar ezrrlohbserva(;ao durante cerca de 6 horas pds biopsia (alguns centros
penas 2-4 horas, ou mesmo 1 hora de ob 3
A servacao i
seguranca para o doente) Ao sem compromiza 66
A hospitalizacs . L
i iaspl‘[a(|j|za<;ao para além sjeste tempo, s se justifica em caso de evidéncia de hemor-
gia, ou dor que requer mais do que uma dose de analgésico

Complicacoes
f%tana de complicggées e a mortalidade costumam ser inferiores a 0.3%
or— 1a,c.omp||cagéo mais frequente (0.56-22%)
- Pleuritica, peritonial ou diafragmatica
Hemorragia
: Ea Corr'wpl'icagéo + frequente (0.2%), com mortalidade de 0.01%
a malgrla dos casos ocorre nas primeiras 24h apos a biopsia
- Intraperitonial (0.03-0.7%)
Intrahepética e/ou subcapsular (0.059-23%)
Hemobilia (0.59-0.2%)
Peritonite biliar (0.03-0.22%)
= Ef ;omplicagéo mais frequente
- Mais frequente nos casos de ictericia obstrutiva
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Complicagdes menos frequentes:
- Bacteriemia
- Sépsis (0.088%) e formacao de abcesso
~ Pneumotdrax e/ou derrame pleural (0.08-0.28%)
— Hemotdérax (0.18-0.49%)
— Fistulas arteriovenosas (5.4%;)
- Enfisema subcutaneo (0.014%)
— Reacgdo ao anestésico (0.029%)
- Fractura da agulha (0.02-0.059%)
— Puncao de outros érgéos:
- Pulmao (0.001-0.014%)
- Vesicula 0.034-0.117%)
- Rim (0.096-0.029%)
- Colon (0.0038-0.00449%)
- Mortalidade (0.0088-0.044%)

Referéncias de Suporte:
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Anexo |
Material Necessario

Mesa de Mayo
Balde de fixo geral
Contentor para material cortante
Material para técnica estéril:
— Bataesterilizada
— Luvas esterilizadas
— (ampo esterilizado
5. Betadine® solugao dérmica
6. Campo de tratamento ne 1
7. Material para anestesia
—  Xilocaina a 2% ou lidocaina a 1%
— Seringas de 10m|
— Agulha 196x1 {para aspiracio), subcutinea e intramuscular
8. Kitde biopsia hepdtica
- Agulha de biopsia
— Seringa
— Bisturi
9. Soro fisioldgico 2 ampolas
10. Redipiente com formol para o fragmento colhido

Algoritmos

Técnica da Biopsia Hepatica

iﬂrcutlr 0 hemitérax direito de cima para baixo, na expiragao e na inspiragdo até encontrar a drea de macissez hepdtica |

l Marcar o local a puncionar, com marcador ou outro instrumento l

v
L Empregar técnica estéril j
v

. Desinfectar a pele com Betadine® |

. Anestesiar

i

-_Fazer pequeno corte na pele com um bisturi, para melhor introducdo da agulha de biopsia 7

- Introduzir a agulha junto ao bordo superior da costela inferior

]

- Passar o espaco intercostal, entrar na capsula e depois no tecido hepético (injectar um pouco

do soro contido na seringa, para extrair residuos que possam estar na agulha)

Aspirar a agulha (pedir ao doente para expirar e suster a respiracdo) I

- Introduzir e retirar a agulha (obtém-se assim a amostra de biopsia hepdtica)
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Procedimentos apos a Biopsia Hepatica

[ Aplicar uma pressao no sitio da biopsiaJ

v
l Fazer penso compressivoJ

v

Colocar o doente em decthito lateral direito mantendo
esta posicdo cerca de 1 hora (prevenir hemortagia)

h
Wbservagé

0 <6 horas \

E

Pesquisa de sinais vitais:
12 hora — De 15 em 15 minutos
22 hora — De 30 em 30 minutos
>22hora— A cada horaaté a alta

v
[ Jejum de 1 hora apés o exar&l

v

‘ Administrar analgésicos prescritos em SOSJ

h 4

Enviar a amostra colhida para anatomia patoldgica
em recipiente com formol devidamente identificado

«Dor
(> 1dose de analgésico)

« Hemorragia

v
Wservagéo >6 horas |

Biopsia Pleural por Agulha

Elaborado por: Grupo Dinamizador da Qualidade

Descricao

A biopsia pleural por agulha tem como finalidade obter fragmentos da pleura parietal para
exame anatomopatoldgico. Esta técnica, tem sido tradicionalmente indicada no diagndstico
diferencial dos derrames pleurais exsudativos, tendo maior utilidade nas situacdes com en-
volvimento pleural difuso. Desde 1989, a American Thoracic Society preconiza este procedi-
mento como rotina em derrames pleurais com etiologia sugestiva de neoplasia ou tubercu-
lose.

Actualmente, devido ao aparecimento de novos métodos e técnicas diagnosticas, a indi-
cacao da biopsia pleural por agulha como primeira abordagem diagnéstica, principalmente
da tuberculose, é controversa.

A dificuldade de biopsar com preciséo a pleura lesada e as complicacdes frequentes, res-
tringem o uso deste procedimento aos doentes com derrames pleurais extensos. Nos outros
asos, esta técnica tem sido largamente substituida pela biopsia pleural guiada por imagem
{ecografia ou TC).

O numero minimo de fragmentos necessérios para analise por anatomia patoldgica pode
variar, porém os resultados sao melhores quando sao obtidos entre duas e quatro amostras.
Estudos indicam que, para um desempenho diagndéstico adequado no exame histolégico,
sao necessarios pelo menos dois fragmentos de pleura parietal.

Técnica

As mesmas consideragdes apontadas para a realizagcdo da toracocentese com relacdo ao
local da realizacéo do procedimento, material utilizado e técnicas de anti-sépsia e analgesia
sdo validas para a biopsia pleural por agulha.

Na realizacdo da biopsia é feita uma pequena incisao na pele, usando-se preferencialmente
uma lamina de bisturi n® 11, através da qual se introduzira a agulha.

Entre as agulhas utilizadas destacam-se a de Abrams e a de Cope.

Nao existe diferenca significativa entre as duas agulhas com relagédo ao desempenho dia-
gnostico. No nosso Servico utiliza-

mos rotineiramente a agulha de -

Cope, mesmo sem evidéncia de Heo >

claras razbes para esta escolha. \‘

A agulha de Cope contém uma — L el
agulha exteriorde 11 G (B) comum ~ —— ﬂ%

travao ajustavel (A). O Trocarte in- == ¢
terno de 13 G (C) tem forma de SRS

gancho, para a colheita da amostra _ _ 5
pleural. A agulha tem um estilete ™ *
interno (D).
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A agulha de Cope é introduzida através da incisdo cutanea realizada, rasando o bordo supe-
rior da costela, para evitar lesdo do feixe neurovascular. Progride-se com a agulha até ao re-
torno de liquido pleural. Retira-se o etilete e introduz-se o trocarte de biopsia. Fazem-se
movimentos de rotacdo e de exteriorizagao parcial da agulha de biopsia, de forma a "en-
volver e arrancar” fragmentos de pleura parietal, que sdo colocados num frasco com formol.
Por fim, retirar a agulha, verificar a auséncia de hemorragia local e colocar um penso com-

pressivo.

Contra-Indicag¢des

A principal contra-indicacao para a realizagao da biopsia pleural € a presenca de alteragoes
da coagulacdo. Doentes anticoagulados ou com tempo de hemaorragia prolongade nao
devem ser submetidos a este procedimento. Nos doentes com trombocitopénias graves
(<50.000/mm?3), recomenda-se corrigir esta alteracao antes de se proceder a toracocentese
com biopsia pleural.

Nos casos de empiema pleural, a biopsia ndo € recomendada, devido ao risco de formagao
de abcesso subcutaneo no local da biopsia.

Outras contra-indicaces relativas incluem a sua realizacdo em doentes ndo colaborantes

e a presenca de lesdes e/ou infeccdes na pele no local da pungao.

Complicagoes '
Recomenda-se a realizacao de uma radiografia do torax apds o procedimento para excluir
complicagoes imediatas.

«  Pneumotorax
_ Ocorre em 8 a 18% dos casos. Geralmente deve-se 3 entrada de ar ambiente através da

agulha durante o procedimento, sao ligeiros e ndo necessitam de intervengao.
- Hemotorax
_ Pode cursar com deterioracao clinica rapida e agravamento do derrame pleural.
. Hematoma da parede toracica
- Reacgdes vaso-vagais
. Lesdo de érgdos adjacentes (figado, rim, bago)
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Cetoacidose Diabética
&0
Elaborado por: Andreia Pestana

Introdugao

A Cetoacidose Diabética (CAD) é uma complicagdo aguda da Diabetes Mellitus (DM) carac-
terizada por hiperglicemia, acidose metabdlica e cetose. A glicemia é geralmente superior a
500 mg/dL e inferior a 800 mg/dL. Pode ser classificada como sendo ligeira, moderada ou
grave, de acordo com o pH arterial, bicarbonato sérico e estado de consciéncia (Anexo I).

A CAD resulta da deficiéncia de insulina acompanhada por um aumento das hormonas con-
trarreguladoras (glucagon, cortisol, hormona de crescimento e adrenalina), levando a um
aumento dos &cidos gordos livres e dos corpos cetdnicos. Ocorre sobretudo em diabéticos
tipo 1, podendo surgir em diabéticos tipo 2 em condi¢des especificas (infeccdo grave, en-
farte agudo do miocérdio, traumatismo, etc.). Por vezes, a CAD pode ser forma de apresen-
tagdo clinica inicial da DM tipo 1 ou mesmo da tipo 2.

A CAD é mais comum em doentes do sexo feminino e em diabéticos jovens. Nos EUA, a sua
incidéncia tem vindo a aumentar, verificando-se 120.000 internamentos em 2005, em com-
paragao com 62.000 internamentos no ano de 1980. Por outro lado, a mortalidade associada
a CAD teve uma queda significativa nas Ultimas duas décadas, ocorrendo actualmente em
menos de 7% dos casos. A mortalidade é maior nos extremos etarios, podendo chegar até
50% em doentes com idade superior a 80 anos. Estd, na maioria das vezes, associada a uma
exacerbagdo de uma doenca subjacente e, raramente, ocorre devido a uma complicacdo
metabdlica da hiperglicemia ou cetoacidose.

Factores Precipitantes
Um evento precipitante é habitualmente identificado em doentes com CAD. Os factores
preopmantes mais frequentes sao:
Infecgdes (30 a 40% dos casos);
Néo administracdo de insulina (até 20% casos);
DM inaugural (20 a 25% dos casos);
Doenca cardiovascular (enfarte agudo do miocérdio, acidente vascular cerebral);
Pancreatite aguda;
Neoplasia pancreatica;
Isquémia do mesentérico;
Medicagao que afecta o metabolismo dos hidratos de carbono:
- Tiazidas
- Corticoterapia
Blogueadores dos canais de célcio
- Agentes simpaticomiméticos — dopamina e terbutalina
- Agentes anti-psicéticos de segunda geracao
Uso de cocaing;
Mau funcionamento de bombas infusoras de insulina.
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Fisiopatologia

O fornecimento extracelular da glicose ¢ regulado por duas hormonas, @ insulina e o gluca-
gon. Quando se verifica um aumento da glicemia plasmatica apds uma refeicao, a glicose
entra nas células beta do pancreas, iniciando uma sequencia de eventos que leva a liber-
tacao de insulina.

A insulina é responsavel por restabelecer a normoglicemia, através da diminuicao da
producao hepética de glicose, inibindo a glicogendlise e a neoglicogénese; e do aumento
da captagao de glicose pelo musculo esquelético e tecido adiposo. E também responsavel
pela inibicdo da secrecdo do glucagon.

A CAD resulta da deficiéncia de insuling, seja absoluta ou relativa, e do aumento das hormo-
nas contrarreguladoras, como o glucagon, cortisol e catecolaminas.

Como a insulina é uma hormona anabdlica, a sua deficiéncia vai favorecer processos cata-
bélicos, como a lipdlise, protedlise e glicogendlise. A lipdlise resulta na libertacdo de 4cidos
gordos livres, que sao oxidados no sistema microssémico hepatico. Através da oxidagao, 0s
4cidos gordos sao convertidos em acetil-CoA. Quando a produgao de acetil-CoA ultrapassa
a capacidade de utilizagdo hepatica, a substancia passa a ser convertida em corpos cetoni-
cos: acetoacetato, beta-hidroxibutirato e acetona. O beta-hidroxibutirato ¢ o principal corpo
ceténico da CAD. A retencéo de corpos ceténicos no plasma provoca acidose metabdlica
com anion gap aumentado. Na protedlise observa-se a libertacdo de aminoécidos para a
circulacdo sistémica. Esses aminoacidos sao o principal substrato da neoglicogénese. A neo-
glicogénese é também promovida pelo aumento da secregdo do glucagon, através da re-
mocao do efeito inibitério da insulina na secrecdo de glucagon.

A hiperglicemia presente na CAD € causada pela diminui¢ao da utilizacao periférica de insu-
lina, aumento da secrecdo hepatica de glicose e diminuicao da sua excre¢ao. Como conse-
quéncia da hiperglicemia, observa-se um aumento da osmolaridade sérica, que leva ao
deslocamento de fluidos do espaco intracelular para 0 €spago extracelular, com desenvolvi-
mento de desidratacao celular. A hiperglicemia & tarmnbém responsavel pela glicosuria e diu-
rese osmotica, induzindo também perda de volume extracelular, Essa diurese osmatica € a
principal causa de deplecao de volume observada na CAD, embora outros factores como 0s
vomitos e a hiperventilagao, também estejam envolvidos. Estima-se que haja uma perda de
aproximadamente 5 a 10% do peso corporal durante um episédio de CAD {Anexo 1.

Manifestacdes clinicas

A instalacao da CAD ocorre rapidamente, em cerca de 24h. Por se tratar de uma emergéncia
meédica requer reconhecimento precoce € actuagao imediata. £ importante a colheita da
histéria clinica e a realizacdo de um exame fisico minucioso.

Inicialmente deve-se assegurar a permeabilizacdo da via aérea, uma oxigenagao adequada
e uma ventilacao eficaz e verificar a presenca de circulacao (ABC). A avaliagao do estado de
consciéncia é fundamental, bem como a volémia. Deve-se proceder de imediato a pesquisa
de possiveis eventos precipitantes.

Os sintomas mais frequentes sao politria, polidipsia, polifagia, fadiga acentuada, nauseas e
vémitos. Acompanha-se ainda de cefaleia, dor abdominal, rapida perda de peso e mialgias.
As alteracoes da vigilia podem oscilar até ao coma, que ocorre em apenas 10% dos doentes.
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As.alteragées neuroldgicas geralmente ocorrem em doentes que apresentam osmolaridade
acima de 320-330 mOsm/Kg. Em contrapartida a dor abdominal esté associada & severidade
dba acidose metabdlica. Neste contexto, a dor abdominal pode dever-se ao atraso do esva-
ziamento gastrico e ao ileos induzido pela acidose metabdlica e por alteracdes electroliticas
No exame fisico os sinais de deplegdo de volume s&o comuns: diminuicio do turgor cuté-.
neo, secura da mucosa oral, taquicardia, pressdo venosa jugular baixa e, em casos severos
hipotenséo. O hélito ceténico (halito caracterfstico, adocicado e com’ aroma de ma ésl
\{erdes) pode estar presente em alguns doentes, bemn como a diminuicao dos reflexos v(e;n—
tilatorios e hiperventilacdo compensatoria (Respiracdo de Kussmaul).

Abordagem diagnéstica

l(;luma avaliacdo inicial deyem ser pedidos hemograma completo, glicemia, ureia, creatinina
Ichearpgnto dg electrdlitos séricos (com cdlculo do anion gap), cetonemia, osmolaridade

plasmatica, gasimetria arterial hordria, urina Il com cetondria e electrocardiograma. Em caso

de suspeltg de !nfecgéo deve-se pedir proteina C reactiva e devem ser feitas colheitas para
exames microbioldgicos.

O diagnostico definitivo de CAD consiste na presenca de:
- Glicemia geralmente entre 300-800 mg/dL;

« pH<73;

- Cetonuria e aumento de beta-hidroxibutirato sérico;

+ Anion gap aumentado, normalmente >20 mEg/L;

« Bicarbonato sérico <15 mEg/L.

Na CAD ocorrem alteragdes electroliticas importantes, principalmente no sédio e no potas-
sio. Nesta patologia verifica-se que o sodio corporal total estd diminuido devide a perda
urindria desse ido. No entanto, a sua concentragdo plasmatica pode ser elevada ou diminui-
da na CAD. Concentragdes elevadas de sédio devem-se a perdas hidricas superiores as per-
dgs de sédio e concentragdes diminuidas pode dever-se a hemodiluicdo ou entdo por hiper-
glicemia e seu efeito osmatico. " "

De maneira semelhante, o potassio corporal total encontra-se diminuido na CAD, mas a sua
angen.tragéo sérica pode ser normal, elevada ou baixa. A hipocaliémia é con;iderado 0
distdrbio electrolitico com maior risco de vida durante o tratamento da CAD. A diminuicdo
do potassio total deve-se & perda urinaria desse ido, embora a presenca de vomitos também
desempenhe o seu papel na génese desse disturbio. O hiperaldosteronismo secundério
r,elaqonado com a deplecdo de sddio e a presenca de cetodcidos de carga negativa no
|1qg[dg tubular, aumentam ainda mais as perdas urindrias desse ido. A ocorréncia de hiper-
cahgmla ¢ explicada pelo deslocamento do potéssio do meio intracelular para o extracelular
de{vl.do a safda de &gua do interior das células por hiperglicemia, acidose metabdlica e pro-
tedlise. Além disso, a deficiéncia de insulina diminui a entrada do potéssio nas células pro—
vocando a permanéncia deste ido em meio extracelular. ¥

Diagnéstico diferencial
Algumas doencas podem apresentar caracteristicas clinicas e laboratoriais semelhantes as

70

71

— - e



Protocolos Clinicos em Medicina Interna

encontradas na CAD. O diagnostico diferencial da CAD ¢ feito com as seguinte patologias
(Anexo INl):
Cetoacidose alcodlica;
. Cetoacidose de jejum;
. Acidoses com anion gap aumentado (acidose lactica, insuficiéncia renal crénica, ingestdo
de metformina e de salicilatos);
- Sépsis.

Tratamento

O tratamento da CAD consiste na administracao de insulina e na correccao das alteragdes
hidro-eletroliticas. O tratamento requer monitorizagao frequente do doente e deve-se pro-
ceder 2 identificacdo e tratamento dos factores precipitantes.

Fluidoterapia

E o passo mais importante do tratamento. Diminui a retencao de glicose e de corpos ce-
ténicos no plasma, além de diminuir o estimulo adrenérgico, a resisténcia periférica a insu-
lina e o estimulo & neoglicogénese hepatica.

A deplecio de volume na CAD € de cerca de 3 a 6 L, devido essencialmente a diurese 0s-
mética. Adicionalmente verifica-se a perda de cerca de 70 mEq de sédio e de potéssio por
cada litro de dgua perdida. A fluidoterapia tem como objectivo a reposicdo de volume ex-
tracelular sem induzir edema cerebral devido a redugao rapida da osmolaridade plasmatica.
A reposicao de fluidos é feita inicialmente com 1L de soro isoténico (NaCl 0.9%) na primeira
hora. Posteriormente, dependendo do grau de desidratacao, dos electrdlitos séricos e da
diurese, a infusao apropriada é de 4-14 mL/Kg/h (cerca de 250-500 mL/h). Apds a estabili-
zacao clinica inicial, se os doentes apresentarem uma concentracdo plasmatica de sédio
normal ou aumentada, recomenda-se o uso de soro hipotdnico (NaCl a2 0.45%).

Deve ser feita uma administracéo de 50% do défice de fluidos nas primeiras 8 horas.
Quando a glicemia capilar atingir valores inferiores a 250 mg/dL, as solugdes salinas devem
ser substituidas por soro dextrosado a 5%.

Insulinoterapia

A infusio endovenosa continua de insulina é o tratamento de escolha na CAD.

A insulinoterapia na CAD pode ser efectuada através de dois métodos: administracdo de um
bolus endovenoso de insulina de accgdo rapida na dose de 0.1U/Kg, seguido de uma per-
fusio continua de insulina de ac¢do rapida (diluir 50 Ulem 50 cc de soro fisiolégico) na dose
de 0.1U/Kg/h; ou entdo pode-se fazer apenasa infusao continua de insulina de acgao rapida
na dose de 0.14U/Kg/h. Em casos de CAD ligeira, como alternativa, a insulina pode ser ad-
ministrada por via intramuscular na dose de 0.1-0.2 U/Kg, de forma horéria ou de 2/2h. 5e
n3o se observar uma resposta apos 2 a 4h de tratamento, deve-se aumentar gradualmente
a dose de insulina, com o objectivo de reduzir 75 mg/dL/h de glicemia,

Com o atingimento de valores de glicemia capilar na ordem dos 250-300 mg/dL, a dose de
insulina deve ser alterada para 0.05 U/Kg/h. Quando o doente sair de cetose, deve ser reali-
zada uma sobreposicdo com insulina de acgao intermédia subcutanea, durante 2 a 4h, apos
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a qual se deve suspender a insulina em perfusao. A dose de insulina intermédia deve ser um
tgrgo dfa dose total habitual realizada em ambulatério ou entao devera ser 0.1U/Kg. A admi-
m;tragao. subcutanea de insulina de acgdo rapida deverd ser mantida consoante as glice-
mias capilares, num intervalo de 4 em 4h.

O tratamento com insulina deve ser protelado em doentes que apresentam concentracao

pl{ismgtica de potassio <3.3mEq/L. Nestes doentes a reposicao de potassio terd que ser feita
primeiro.

Reposicao de Potassio

Independentemente do valor inicial da concentracao plasmatica de potéssio, os doentes
_Coml.CAD a%resentam 0 potassio corporal total diminuido. Com o inicio do tratamento com
insulina verifica-se o deslocamento do potéssio para dentr :

a\ odas célulaseasuaco 3
plasmética desce. et
A repostgéo de potassio deve ser iniciada assim que o doente apresente a primeira diurese
e devera ser feita da seguinte maneira: I
+ Se K* p!asmético i.ni~cial <3.3 mEg/L: o tratamento com insulina deve ser protelado e deve-
“se iniciar a reposicao com 20 a 30 mEg/h diluidos no soro, até a concentracao plasmatica
de K* atingir valores superiores a 3.3 mEq/L.

Sg K,+ plasmatico inicial entre 3.3 mEq/L e 5.3 mEq/L: iniciar a reposicdo com 20 a 30 mEg/h
diluidos no soro, mantendo a concentragao plasmatica de K* entre 4 a 5 mEq/L

+ 7 4. . . . - ’
Se K .pla_smatlco |ImC|aI >5.3 mEq/L: nao se deve proceder a reposicdo de potassio.
A avaliagdo do K* sérico deverd ser feita de 2/2h.

A velocidade de infusdo de potdssio nao deve exceder os 40 mEqg/h. O objectivo do trata-

mento € manter o potassio sérico entre 4 e 5 mEg/L. A monitorizago electrocardiografica é
recomendada durante a reposicdo deste electrélito.

Bicarbonato de Sédio

A adn{mistragéo de bicarbonato de sédio na CAD é controversa e ha poucas evidéncia de

beneficios. No entanto se o pH arterial for menor que 7 deve-se proceder a sua reposicao:

- Se pH arterial entre 6.9 e 7: administrar 50 mEq de bicarbonato de sodio diluidos em 200 .cc
de agua, durante 2h. Se K* <5.3 mEg/L adicionar 10 mEq de cloreto de potéssio
?e pH arterial <6.9: administrar 100 mEqg de bicarbonato de sédio diluidos em.4OO ccde
agua, durante 2h. Se K* <5.3 mEg/L adicionar 20 mEq de cloreto de potéssio.

O tratamento deverd ser efectuado até o atingimento de pH arterial superior a 7.

Complicag¢bes
As complicagdes mais frequentes do tratamento da CAD sao:

Edema \cerePraI, sobretudo por redugéo répida da glicemia para valores <250 mg/dL e
devido 3 utilizacio de solutos isoténicos;

Hipocaliémia;

Hipoglicemia;
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« Acidose hiperclorémica com anion gap normal, resolve espontaneamente nas 24h apds a
interrupcao da fluidoterapia;
- Tromboembolismo.

Critérios de resolu¢ao de CAD

A crise hiperglicémica é considerada resolvida quando se atinge os seguintes objectivos:
- Normalizacdo do anfon gap;

«  Glicemia <200 mg/dL;

» Bicarbonato sérico =18 mEg/L;

« pH>73
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Anexo |

Classificacao da Cetoacidose Diabética

l Deficiéncia de

Insulina

Anexo i

Fisiopatologia da CAD
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Anexo lll

Diagnéstico diferencial da CAD

* Glicogendlise

Cetoacidose Acidose Cetoacid i icaca
: ——— = ose Acidose Intoxicagao
- (etoacidose Diabética de jejum lactica alcodlica urémica salicilatgos L0
Ligeira Moderada Grave pH arterial N A4 foud | ligeiramente ¥
Glicemia plasmatica (ma/dL) 250 250 >250 Glicemia plasmatica N 5 — 9 - nte *od 3
: A N

pH arterial 7.25-7.30 7.00-7.24 <7.00 Glicosiiria Negativo Negativo Negativo Negativo Negativ v
Bicarbonato sérico (mEg/L) 15-18 10-15 <10 Corpos cetdnicos séricos Ligeiramente 4 N 4 ligeiro a moderado N gN - =
Anion Gap >10 >12 >12 Anion Gap Ligeiramente #* + 1t Ligeiramente 4 1t ==

Estado de conscdénda Alerta Alerta / Confuso Estupor / Coma Osmolaridade sérica N N N Py &

N 1+
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Algoritmo

Algoritmo de Actuacao na CAD

E\valiagéo inicial. Avaliagao da glicemia capilar e pesquisa de cetont]riaj

Iniciar Fluidoterapia: 1L de NaCta 0.9%na 1:2h

( Fluidoterapia |

[ |
Bicarbonato Reposicao
de sédio de potdssio

ph-7 | Diurese mantida |

Avaliar estado CAD ligeira CAD moderada
de hidratacao —viatv agrave —via IM
| —1
Hipovolémia Choque PO de
I severa I cardiogénico Bolus de insulina R
insulina R L
Desidratacdo PCdeinsulina R
ligeira (0.1U/Kg/h)
v A
NaCla0.9% Monitorizacao
(1L/h) hemodindmica

Na* sérico
corrigido
Nat sérico Na™ sérico
elevado baixo

Na* sérico
normal

A A
NaCla NaCla
0.45% 0.9%
(250-500 mL/h) (250-500 mL/h)

k.

Quando glicemia = 250:
mudar para DW 5%

Insulina R
IM(0.1=
02U/Kga
cada 2h)

h

o

v
Difuir 100 mEq de
NaHC0; em 400cc

aumentar a dose de insulina

Se a glicemia nao diminuir
50-75 mg/dL na 1.2 b deve-se

<69

TT0 com insulina e administrar

Se K < 3.3 mEg/L: protelar o
20-30 mEa/h de K*, até

-

K™ >33 mEgiL

20-30 mEq/h, mantendo a
concentragdc plasmatica de

Krentre4aSmig/l )

)

Se K+ entre 3.3 mEg/L a
5.3 mEq/L: administrar

de dgua, durante
2h. Se K SeK* >53mEg/Lndose |
< 3 mEq/L deve proceder a reposicao de
adidionar potdssio. A avaliagdo de K*
20 meq de KCL sérico deverd ser feita de 2/2h

h

Sem
indicacdo
para 10

Quando glicemia entre
250-300 mg/dL - reduggo da dos
de insulina para 0.05 U/Kg/h

e]

Repetir o NaH(0z a
cada 2h até ph >7

Convulsdes
o]
Elaborado por: Ana Isabel Costa

Descrigao

Uma crise epiléptica resulta de activagdo anormal, excessiva e sincrona de um ou mais con-
juntos de neurdnios. A convulséo ¢ a forma de apresentagéo clinica de uma crise epiléptica,
podendo ser assim designada como uma crise epiléptica com manifestagdes motoras (Tabela ).
Na maioria dos casos as crises sao autolimitadas e tém duracdo inferior a 2 minutos, mesmo
S.em recorréncia a intervengao terapéutica. No entanto, estas podem ter uma duragao supe-
rior e nao cessar, designando-se assim estado de mal epiléptico, que consiste numa crise
epiléptica Unica com duragdo superior a 30 minutos ou crises recorrentes sem recuperacao
do nivel de consciéncia entre elas. Existe contudo uma definicio operacional , sendo esta a
que € usada na practica clinica, e que se define por uma crise generalizada ténico-clénica
com dLAJragéo superior a 5 minutos, ou duas ou mais crises sem recuperacio do estado de
consciéncia entre estas.

A incidéncia do estado de mal varia de 10 a 40/100000/ano e estima-se que serd mais alta a
incidéncia em idosos 40-60/100000. Em virtude do aumento da esperanca média de vida
estima-se gue o ndmero de idas ao Servico de Urgéncia esteja a aumentar.

A etiologia de uma crise convulsiva pode variar de populacdo para populacio, segundo
alguns estudos a causa mais comum foram os baixos niveis de medicacdo antiepiléptica
em doentes que realizam medicagao de forma crénica para sua epilepsia. As causas podem
ISI;er divididas em agudas e crénicas, dependendo do grau de instalacado no doente (Tabela
No diagnéstico diferencial de uma crise convulsiva devero ser excluidas desde inicio:
Sincope cardiogénica: (doenga valvular, arritmias) sincope vasovagal e disfuncao autond-
mica, normalmente a sincope ¢ acompanhada por um prédomo, néuseas, tonturas, pertur-
bacao visual negativa sendo que a recuperacio do estado de consciéncia é rapida sem es-
tado pds critico.

Sincope convulsiva: variante da sincope acompanhada de actividade ténico clénica na
maioria dos casos existe referéncia a nauseas, palpitacoes e bradicardia.

Sincope psicogénica: o encerramento dos olhos é muito comum nesta, sendo muito pou-
co frequente numa crise convulsiva.

Acidente Isquémico Transitorio (AIT): na maioria dos casos estao associados a sintomas
negativos (auséncia de movimentos).

Mioclonias associadas ao sono

Enxaqueca

Tétano

A histéria clinica, realizagdo de exames complementares de diagnéstico, o inicio precoce do
tratamento e crucial para o sucesso, uma vez que as sequelas neurolégicas permanentes
estao associadas a maior tempo de duragao da crise (Tempo é Cérebro).
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Historia clinica

Mediante a histéria que é fornecida poderdo ser adoptadas de inicio estratégias diagnosti-

cas / terapéuticas, nomeadamente:

- Intoxicacao por isoniazida é administrada piridoxina

+ Eclampsia e porfiria é administrado sulfato de magnésio

. Intoxicacao alcodlica e desnutricgo: tiamina + glicose

- Histéria de queda com TCE (traumatismo craneo-encefalico) - orienta para realizagéo de TC

- Doente que realiza terapéutica anti-epilética - orienta para doseamento de farmacos an-
tiepilépticos

Exames complementares
- Glicemia capilar
- Gasimetria arterial
Hermograma, ionograma, quimica, hemocultura (se suspeita de infec¢ao)
- Doseamento de farmacos/alcool/drogas
- Electrocardiograma (ECG)
- Doseamento sérico de farmacos antiepilépticos
- Eletroencefalograma (EEG)
.- Puncao lombar
- TC-CE
- RMN

Tratamento

O tratamento devera ser realizado apds a abordagem inicial ao doente com especial cuida-
do para manutencdo da via aéreg, respiratéria e circulagao (ABC).

Oxigenoterapia, verificacdo dos niveis de glicemia, monitorizacdo cardfaca e oximetria de
pulso, realizagado de gasimetria (medidas gerais).

Consoante a histéria e dados fornecidos poderao ser tomadas medidas que podem melho-
rar a situacdo do doente.

Nomeadamente, em casos em que o doente se encontre alcoolizado, podera ser adminis-
trado um soro glicosado a 5% e tiamina; em casos de suspeita de intoxicagdo por isoniazida
deveré ser administrada piridoxina; administracdo de sulfato de magnésio na suspeita de
eclampsia ou porfiria. \
Como primeira linha de tratamento deverdo ser administrados farmacos pertencentes a
familia da benzodiazepinas (Tabela Ill) por via endovenosa e na auséncia desta, deverao ser
administrados por via rectal.

Na segunda linha de tratamento utilizam-se farmacos anticonvusivantes, e nesta fase se pos-
sivel estabelecer contacto com o colega de Neurologia, e realizagdo de um EEG.

Se a crise ndo cedeu e o doente encontra-se a convulsivar hd mais de 60 minutos devera
ser transferido para uma Unidade de Cuidados Intensivos e admistrados farmacos anestesicos.

Referéncias de Suporte:
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Tabelal

Classificacao das Crises Epilépticas

Crise Mecanismo

Sintomas motores, somatossensitivos, sensoriais, autondmicos, &/ou €ognitivos, que corespon-
Simples dem a activago de um sistema de neurdnios limitado a uma regido de um dos hemisférios

Parcial cerebrais, sem comprometimento da consciénca,

Complexa Envolve perda de consciéncia e automatismo,

Convulsdes mioclénicas, clonicas, ténicas, tGnico-clénicas.

Cl6nica / tonica o .
Activagdo de ambos os hemisférios

Generalizada

Perda de consciéncia durante um periodo de tempo mas

Auséncia e .
sem manifestagdo convulsiva

Tabelall

Etiologia da Crise Convulsiva

Agquda | Cronica

+  Alteracdes metabdlicas

N R 5 A « Interrup¢ao/modificacao do tratamento em doente epiléptico
(Alteragdes idnicas, hipoglicemia, encefalopatia urémica. . ) pedol ¢ piep

+ Infecgdes do SNC

L : Alcoolismo crénico (abstinéncia/intoxicagao
(meningite, encefalite, abcesso) ( o)

»  Acidente Vascular Cerebral

- o + Tumores SNC
{Isquémico ou Hemorragico)

TCE +  Sequelas cerebrais de patologia SNC

Intoxicagdo medicamentosa ou drogas
(metilxantinas, carbapenemes, quinolonas, anfetaminas, cocaina, dlcool ...)
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Tabela lll
Recomendacgoes Farmacos, Efeitos Adversos
Farmaco Dose inicial Efeitos adversos Caracteristicas
Yorazepam 0.1 mg/kg iV ai;e 4mg porton}a, podeser | « Hlpoten_sao o
repetido, em 5-10 min + Depressao respiratdria
Diazepam Diazepam 0.15 mg/kg IV até 10 mg - Hipotensao Répida distribuicao
E por toma pode ser repetido em 5 min - Depressao respiratoria (curta duragao efeito)

. « Hipotensao Rapida distribuicao
MR (2 mggI=salE M Ggucsarg + Depressao respiratéria {curta duragdo efeito)
Fenitoina 15-20 mg/kg IV a 50 mg/min, « Hipotensao Incompativel em soro glicosado,

enitom 300-400 mg /dia IV ou PO «  Arritmias maior risco de precipitagdo
A ; «  Pancretite
Adido valpréico 15 mg/kg em 15 min seguido de Hepatotoxicidade

15-25 mg/kg/dia IV ou PO 2/3 tomas didrias

= Trombocitopénia

Levetiracetam

Boius inicial 500-2000 mg em 30-60 min,
seguido de 1000-1500 IV ou PO 2x dia

— — —
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) . Doente comTVP
Diagnéstico, Tratamento e Referenciaciao

. _Efa b_ora do por: Adelaide Spinola (Hospital Central do Funchal),
Priscila Diaz (Hospital de Cascais) e Sara Freitas (Hospital Beatriz Angelo)

Diagnéstico

O Tromboembolismo Venoso (TEV) inclui a Trombose Venosa Profunda (TVP) e a Embolia
Pulmonar (EP). A incidéncia anual do TEV esta estimada em 100 a 200 casos por 100.000
habltantes, sendo esta uma importante causa de morbilidade e mortalidade nos doentes
internados.

AT\/’P € caracterizada pela oclusdo de uma veia do sistema venoso profundo por um trom-
bo. E mais frequente nas veias dos membros inferiores, podendo também ocorrer noutras
localizacdes, como nos membros superiores.

ATYP dos membros inferiores é subdividida em 2 categorias: TVP proximal (veias ilfacas, fem-
orais e popliteias) e distal (restantes veias do membro inferior). Esta categorizacdo tem im-
portancia clinica e prognéstica, sendo que a TVP proximal se associa mais frequentemente a
doenca crénica grave e a maior mortalidade, além de em 90% dos cases estar na origem de
embolia pulmonar (EP). Por outro lado, a TVP distal associa-se a fatores de risco transitérios.
Os fatores de risco para a ocorréncia de TVP estso bem definidos, podendo dividir-se em
temporarios e/ou permanentes, adquiridos e/ou geneéticos. No entanto, a TVP pode ocorrer
em individuos sem fatores de risco predisponentes conhecidos.

Factores de Risco

« Hipotensao
Tiopental 2-7 mg/kg, taxa de perfusdo <50 mg/min | = Depressdo respiratéria Doente necessita de ventilagdo mecanica
« Depressdo cardiaca
= Hipotensac
Propofol 20 mcg/kg/min Depressdo respiratéria Doente necessita de ventilagdo mecanica
» Insuficiéncia cardiaca
Midazolam 0.2 mg/kg-EV, taxa de perfusdo 2 mg/min Hip otenféo L
« Depressao respiratoria
Algoritmo
Doente com crise convulsiva Colheita Histéria Clinica
« Alcoolismo/desnutriao:
Glicose 51V+100 mg/EV; Tiamina
) Tanch - « Glicémia capilar <60 glicose
Medidas Gerais ABC,'Temperatura,Tensa_o Arterial - 50% IV + Tiamina 100 mg/IV
Acesso venoso + colheita de sangue + urina (doseamentos); Glicémia - Intodicacio por soniazda
piridoxina 50-200 mg/IV
- - Edlampsia e porfiria; Sulfato de
Lorazepam 0.1 mg/kg IV ou Diazepam 0.15 mg/kg IV + fenitoina 18 mg/kg IV magnésio 4-6 mq [V min
0-10/30 min. ou Diazepam 0,15 ma/kg IV
12linha Auséncia de acesso IV: Diazepam 0,5 mg/kg rectal;
Midazolam 0,2 mg/kg nasal ou 10 mg mucosa ora! Contacto Neurologista; ECG
10-30/60 mi ) Fenitoina 15-20 mg/kg IV 3 50 mg/min, 300-400 mg /dia IV ou PO
Zai' h Mt dddo valproico 15 mg/kg em 15 min sequido de 15-25 mg/kg/dia IV ou PO 2/3 tomas didrias
inha Levetiracetam bolus inicial 500-2000 mg em 30-60 min, sequido de 1000-1500 ¥ ou PO 2 x dia
>60 min Transferir doente UCI
32linha Tiopental 2-7 mg/kg; Propofol 20 meg/kg/min; Midazolam 0.2 mg/kg

Fatores major

Fatores intermédios

Fatores minor

Fratura do membro inferior

Cirurgia artroscapica do joelho

Imaobilizagdo (>3 dias)

Internamento por insuficiéncia cardiaca,
FA/flutter auricular (dltimos 3 meses)

Doengas auto-imunes; Trombofilias

Diabetes melfitus

Girurgia ortopédica major

Transfusao sanguinea

Hipertensao arterial

Trauma major

Cateterismo venoso central

Viagem de avido com duragao superior
a 8 horas

EAM nos dltimos 3 meses

Quimioterapia; Agentes estimulantes da
eritropoiese

Idade avangada

Histdria pessoal de TEV

Insuficiéncia cardiaca congestiva e
Insuficiéncia respiratéria cronica

Cirurgia laparoscépica

Puerpério; uso de estrogénios;

(risco superior se metastizacio)

Lesdo da medula espinhal ;
pinha fertilizagao in vitro Obesidade (IMC =29 kg/m?)
Infecao (especificamente pneumonia, .
infecdo urinaria, VIH) Gravidez
Neoplasia
Varicosidades

Trombose venosa superficial

Fonte:' ESC 2014~ Orientages para diagndstico e tratamento da Embolia Puimonar aguda.
Abreviaturas: FA = Fibrihacio Auricular; FAM = Enfarte Agudo do Miocérdio; IMC = Indice Massa Corporal,
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Os sinais e sintomas de TVP sdo inespecificos, podendo mesmo ser assintomatica. O espec-
tro de manifestacées clinicas da TVP incluem:

. Dor com eventual cordao doloroso palpavel (veia trombosada);
- Edema;

- Tensao;

- Eritema;

- Aumento da temperatura local;

. Impoténcia funcional;

. Ingurgitamento venoso superficial;

. Sinal de Homans presente (dor a dorsiflexao passiva do pé);

. Cianose periférica nos membros inferiores;

. Febre.

A Phlegmasia cerulea dolens € uma trombose venosa massiva que causa obstrugdo da
drenagem venosa do membro e que se caracteriza por dor severa, edema, cianose, gan-
grena venosa e, nos Casos mais graves, por sindrome compartimental.

A determinacao da probabilidade clinica de TVP pode ser efetuada através da Escala de

Wells:
Escala de Wells

Neoplasia ativa (em tratamento nos ultimos 6 meses ou tratamento paliativo)

Paralisia ou imobilizacdo das extremidades inferiores
Imobilizagao >3 dias ou cirurgia major nas ultimas 4 semanas
Tensio localizada na distribuicdo do sistema venoso profundo
Edema de todo o membro inferior

PR e S W

Edema da regido gemelar (>3 cm) comparativamente ao membro contralateral 1
(medido abaixo da tuberosidade da tibia)

Edema com sinal de Godet {superior no membro sintomatico)

Veias colaterais visiveis (ndo varicosas)

Diagndstico alternativo provavel

(Classificagao:
Probabilidade Elevada se >3 « Probabilidade Moderada se 1 ou 2 - Baixa Probabilidade se <0
Se ambos s membros inferiores estdo sintomdticos, dlassificar o membro com maior envolvimento

Fonte: 1C5 2011 — Health Care Guideline Venous Thromboembolism Diagnosis and Treatment.

A investigacdo complementar perante a suspeita clinica de TVP, inclui:

. Exames laboratoriais: Sugere-se a avaliagdo analitica com Hemograma com plaquetas,
Provas de Coagulagao (TP, INR); Fungéo hepética e renal; lonograma; K.

. D-Dimeros: Tém boa sensibilidade, mas tem pouca especificidade; tém elevado valor
preditivo negativo — cut-off <500ng/mL; sao utilizados como teste de triagem inicial

perante a suspeita clinica de TVP.
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+ Eco-doppler dos membros inferiores: F o0 exame de imagem inicial na avaliacdo do
doente com suspeita de TVP; os achados diagnosticos incluem: anormal compressao
venosa, doppler anormal, presenca de banda ecogénica, mudanca anormal de didmetro
aquando da manobra de Valsalva; se inicialmente negativo e a suspeita clinica € elevada
ponderar repeticao entre o dia 5 e 7; tem uma capacidade limitada para a deteccdo d
TVPisolada nas veias iliacas, soleares e gemelares. i )

. i\rng_io-TC dg ve.ia cava inferior e veias iliacas: E utilizado para a visualizacdo de obs-
V;:;sge;gsmmas, recomendada em doente com contra-indicacao para a realizacao de

. Yeno-RM dos membros inferiores: Tem acurécia diagnéstica semelhante 3 venografia;
€ recomendada como alternativa & venografia em casos de reacio alérgica ao contgraste’

» Venografia dos membros inferiores: £ considerada a referéncia para o diagnéstico dé
TVP, no entanto nao esta recomendada a sua realizacdo na investigacéo inicial perante a
suspeita diagnostica de TVP; recomendada em casos em que nao é possivel a realizacao
de eco-doppler dos membros inferiores, quando os exames imagem nao-invasivos o
inconclusivos ou discordantes com a suspeita clinica. "

Tratamento
A.terapeutl.ca na TVE deve ser individualizada, tendo em conta o doente e as suas preferén-
Cias, a gravidade clinica e o risco hemorragico.
A antlgoagulagao € a terapéutica de eleicao na TVP, tendo como objetivos a prevencao de
rAeiorrenAoa da trombose e das suas complicacoes precoces e tardias.

erapéutica anticoagulante deve ser inici i iori

ada na TVP proximal e na maioria d
. . T OS
com TVP distal sintomatica. i
N ) )
mtilrrt) géupo sg/eaonado de doentes com TVP distal, nomeadarmente nos doentes com TVP com
. ;éo : a/)c(jo risco de embolizagdo, poderd estar recomendado apenas a vigildncia clinica e ima-

Ze glca urante 2 semanas apds o diagndstico; estes casos incluem os doentes com TVP minor
Cosve/as mgscu/ares, com D-dimeros negativos, com eco-doppler com achados néio diagnésti-
her,ncorrli s.mtomas minor e sem fatores de risco para extensdo do trombo, e com elevado risco
ﬁcadorraglco. _Os fatores de risco para extenséo do trombo séo: fator de risco reversivel néio identi-

ado, e?xtferjsao do trombo, trombo préximo de veias proximais, d-dimeros positivos, neoplasia
ativa, histdria de TEV e hospitalizacéo.
QZ opgoes terapeutlcqs na fase aguda séo: anticoagulacio parentérica (HBPM, HNF ou fon-

parinux) e antagonistas da vitamina K, como a varfarina; anticoagulacdo parentérica se-

Heparina ndo fracionada (HNF)

ansiQerar a sua utilizagdo no caso de TVP iliofemoral massiva.

Bolus inicial de 80Ul/kg e.v, seguido de perfusdo continua com 18Ul/kg/h e

As doses subsequentes sao ajustadas utilizando um normograma baseadé “no tempo de
tromboplastina parcial ativada @PTT) - Anexo 2, até alcangar niveis terapéuticos de hz ari-
na, que correspondem a um prolongamento do aPTT entre 1,5 a 2,5 vezes 0 aPTT contr%lo
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Algoritmo de Diagnéstico da TVP

Caso Suspeito de TVP Manifestagdes clinicas da TVP:

.(smalsesmtomas+fatoresdensco) — Dor com eventual corddo doloroso palpavel (veia

trombosada); Edema; Tensao; Eritema; Aumento da
temperatura local; Impoténcia funcional; ingurgitamen-
10 venoso superficial; Sinal de Homans (dor a dorsiflexao
passiva do pé); Cianose periférica dos membros
inferiores; Febre.

Avaliacao da
probabilidade clinica —
Escala de Wells

Baixa Probabilidade * Probabilidade Clinica Fatores predisponentes para TEV:
(linica Moderada/Elevada Lo ;

Realizar eco-doppler

Dosear D-Dimeros

Resultado superior Resultado

ao cut-off!

Escala de Wells:

positivo?

[t Cr =]
e |
Parwis e B 1 i s

{matacie > 1 e

Dosear D- Dimeros TVP confirmada !

Algoritmo de o e i - —
tratamento

TVP excluida Resultado superior
a0 cut-off!
Considerar outros
diagnésticos

Estudo de follow-up com
repeticao de eco-doppler
apds 5 a 7 dias, Angio-TC
da veia cava inferior e
veias iliacas ou venografia

0 aPTT deve ser medido 4-6h apds o bolus, e a partir dai, 3 horas apds cada ajuste de dose,
ou diariamente quando a dose terapéutica for atingida.

Heparina de baixo peso molecular (HBPM)

Enoxaparina: 1mg/kg 12/12h ou 1,5mg/kg/dia s.c.

Tinzaparina: 175Ul/kg/dia s.c.

Dalteparina: 200Ul/kg/dia s.c. (dose méaxima 18,000Ul) durante 30 dias, seguido de 15001/
kg/dia s.c. (dose maxima 18,000Ul).
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Notas:

- Insuficiéncia renal: enoxaparina — se CICr <30ml/min, reduzir a dose em 50% e moni-
torizar os niveis do anti-factor Xa; dalteparina - contra-indicada se CICr <30ml/min.

- Fondaparinux (em alternativa & HBPM ou HNF): Smg/dia (Peso <50kg); 7,5mg/dia (Peso
50-100kg); 10mg/dia (Peso >100kg) s.c.. Reducdo de dose em 50% se CICr 30-50mL/min.
Contra-indicado se CICr <30mL/min.

Antagonistas da Vitamina K

Varfarina

Dose inicial 5mg/dia per os (p.0.) (ou 10mg em doentes com idade < 60 anos e sem comor-
bilidades), ajustada individualmente e de acordo com o INR nos 5 a 7 dias seguintes, até INR
em nivel terapéutico - intervalo entre 2-3, durante pelo menos 2 dias. Iniciada em simulta-
neo ou apds a HBPM ou HNF.

E recomendado que a HBPM ou HNF seja administrada por um periodo minimo de 5 dias, e
continuada em simultaneo com a varfarina até ser atingido INR terapéutico durante 2 dias
consecutivos.

Anticoagulantes orais nao antagonistas da vitamina K

Rivaroxabano

Dose inicial de 15mg 2id durante 21 dias (3 semanas), sequido de 20mg/dia.
Reducdo de dose para 15mg/dia, se CICr <50mL/min.

Contra-indicado se CICr <15mL/min, insuficiéncia hepatica grave ou gravidez.

Apixabano

Dose inicial de 10mg 2id durante 7 dias, sequido de 5mg 2id.

Reducao de dose para 2,5mg 2id, se CICr entre 15-29mL/min; ou se 2 ou mais dos seguintes
fatores: idade >80 anos, peso <60kg e creatinina sérica >1,5mg/dL.

Contra-indicado se CICr <15mL/min.

Dabigatrano

Inicialmente anticoagulante parentérico durante 5 a 10 dias, seguido de 150mg 2id.
Reducéo de dose para 110mg 2id, se estiver presente um dos sequintes fatores: idade >80 anos
e terapéutica com verapamilo; se 2 ou mais de entre: CICr entre 30-49 mL/min, idade entre
75-80 anos, doenca do refluxo gastroesofagico ou gastrite e risco elevado de hemorragia.
Contra-indicado, se CICr <30ml/min.

Embolectomia cirtrgica ou por cateterizacdo percutdnea e fragmentacdo, considerar na
TVP iliofemoral massiva como alternativa a trombdlise.

Filtros na veia cava inferior, considerar se existirem contra-indicacdes para a anticoagulacao,

Anticoagulacao a longo prazo

Os agentes recomendados para a anticoagula¢ao a longo prazo séo a HBPM, os anticoagu-
lantes orais ndo antagonistas da vitamina K, como o rivaroxabano, apixabano e dabigatrano
0u os antagonistas da vitamina K — como a varfarina.
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Aigoritmo de Tratamento da TVP

TVP proximal / TVP distal*

F’VP iliofemoral massiva

1

« Iniciar anticoagulagao*
’ Monl(ton?:gao etmtelr’r!?‘mento - Iniciar anticoagula¢ao™
« Considerar trombolise - Monitorizagao

l « Decisao local de tratamento®

Trombélise HNE * TYP distal com muito baixo risco de embolizagao: ponderar vigilancia clinica e
giddgica nas 2 semanas apos o diagndstico sem iniciar anticoagulagao.
Alteplase (TPA) ~100mg durante 2h e.v. —Fatores de riso para extensdo do trombo: fator de risco reversivel ndo
ou 0,6mg/kg e.v. durante 15 minutos — identificado, extensao do trombo, trombo préximo de veias proximais, d-dimeros
dose maxima de 50mg

1.2linha na fase aguda
positivos, neoplasia ativa, histdria de TEY, hospitalizagdo

4 (Considerar tratamento em ambulatério se estabilidade hemodinamica, baixo risco
hemorragico, fungdo renal normal, e presenca de condigdes para o cumprimento
monitorizagao da terapéutica,

Embolectomia
T(onsiderar em alternativa a trombolise

* Anticoagulacao
- Opgoes:
» Rivaroxabano ou Apixabano

- Anticoagulante parentérico sequido de Dabigatrano
+ Anticoagulante parentérico + Varfarina

Anticoagulantes orais

. Rivaroxabano - Dose inicial na fase aguda de 15mg 2id durante 21 dias, sequido
de 20mg/dia; L dose para 15mg/dic, se CICr <SOm/min; Contra-indicado se (iCr
<15mL/min, Insuficiéncia hepética grave ou gravidez

Anticoagulantes parentéricos
+ Devem ser mantidos por 5 a 10 dias.
HBPM HNF

+ Apixabano - Dose inicial na fase aguda de 10mg 2id durante 7 dias, seguido de
5m 2id; L dose para 25mg 2id, se (ICr entre 15-29mL/min; ou 2 ou mas de entre: idade
>80 anos, peso <60kq e creatining sérica >1,5mg/dL; Contra-indicado, se (1 <15mL/min

Enoxaparina — 1mg/kg 12/12h ou| |Bdlus 80UI/kg e, sequido de
1,5mg/kg/dias.c. perfuso continua a 18U1/kg/h
Se CICr <30ml/min, ¥ dose em 50% -

Considerar outras HBPM Ajuste de dose com base no
aPTT até aPTT entre 1,5-2,5% 0

controlo,

Suspender durante tromblise.
Reiniciar apds trombdlise se
aPTT inferior a 2x o controlo

g parentérico 5 a 10 dias na fase
aguda, sequido de 150mg 2id; L dose para 110mg 2id, se um de entre: dade >80 anos

foy 58 2 ire; (Cr enire 30-49mLimin, dade enim:
levadn de hemoragia; Contiz-indicado s2 (I

. :
- Inic antic

Considerar Fondaparinux

- Varfarina - Dose inicial Smg/dia (ou 10mg/dia), introduzida em paralelo com a
HBPM ou HNF. Ajustada individualmente até INR em nivel terapéutico — ntervalo entre 2-3
A heparina pode ser descontinuada apds INR em niveis terapéuticos 2 dias consecutivos

Intervengdes nao farmacoldgicas

—Meias de compressao eldstica se TYP
~ Mobilizagao precoce apds anticoagulagao & controlo sintomatico

Prevengao secundaria

— Anticoagulantes recomendados para terapéutica a longo prazo; HBPM, varfarina, rivaroxabano, apixabano ou dabigatrano.

— Duratdo - 3 meses; se fator causal reversivel: pelo menos 3 meses; se idiopatica, com posterior reavaliagdo: a longo prazo; dois ou mais eventos de TVP
documentados ou trombofilia.

— Neoplasias - recomendada a terapéutica com HBPM enguanto doeng ativa.

— Nos doentes que recusem ou com intolerancia aos anticoagulantes a terapéutica com 4cido acetilsalicilico ou os filtros na veia cava inferior, sao alternativa.

Atualmente, na TVP na auséncia de neoplasia, esta recomendado o uso preferencial dos antico-
agulantes orais ndo antagonistas da vitamina K relativamente aos antagonistas da vitamina K.
Nos doentes que recusem ou que apresentem intolerdncia aos anticoagulantes a terapéu-
tica com acido acetilsalicilico é uma alternativa.

A duracdo da terapéutica anticoagulante deverd ser decidida com base no risco individual

de recorréncia da TVP e no risco hemorrégico, bem comao na preferéncia do doente. A du-

racao do tratamento deve ser no minimo de 3 meses.

+ TVPem que se identifica um fator causal reversivel esta recomendada a anticoagula¢do du-
rante 3 meses.

- TVP em que ndo se identificam fatores causais/idiopdtica € recomendada anticoagulagao
durante pelo menos 3 meses, com reavaliacdo e decisao de terapéutica a longo prazo. £
recomendada a anticoagulacdo a longo prazo para doentes com um primeiro evento de
TVP e risco hemorragico baixo e moderado.

Casos particulares

+ Phlegmasia cerulea dolens/TVP iliofemoral massiva: Recormendada HNF na fase aguda;
deve ser considerada a realizacao de trombdlise ou trombectomia por cateter se isquemia
ou gangrena.

- Neoplasias: Recomendada a terapéutica com HBPM enquanto doenca ativa.

- Gravidez: Recomendada anticoagulacdo com HBPM durante a gravidez e durante pelo
menos 3 meses apods ao parto,

- Trombofilias: Sindrome dos anticorpos antifosfolipidicos, anticoagulante lupico, défice
de proteina C ou S, homozigotia para o fator V de Leiden e mutacdo da protrombina
(G20210A: recomendada a terapéutica anticoagulante a longo prazo.

« Recorréncia (2 ou mais episédios de TVP): Recomendada a terapéutica anticoagulante a
longo prazo.

- Recorréncia de TEV em doentes sob anticoagulantes orais: A terapéutica ser alterada para
HBPM, se ocorrer enquanto terapéutica com HBPM a sua dose deve ser incrementada
(até cerca de 1/4 a 1/3 da dose anterior).

Intervencoes nao farmacoldgicas

+ Meias de compresséo elastica apds anticoagulacao — recomendadas para o tratamento
sintomatico.
Mobilizacao precoce apds anticoagulacao e sintomatologia controlada.

Referenciacao

O trabalho em equipa multidisciplinar com a Cirurgia Vascular e Radiologia é fundamen-
tal para a avaliacao diagnostica e orientacdo terapéutica dos doentes com suspeita de TVP.
A decisao do local de tratamento deve ser individualizado, tendo em conta o doente e as
suas preferéncias e a gravidade clinica.

O tratamento em ambulatério pode ser considerado nos doentes com estabilidade hemodi-
namica, baixo risco hemorragico, sem insuficiéncia renal, e com suporte e condicdes para o
cumprimento e monitorizagao da terapéutica anticoagulante.
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O tratamento em regime de internamento deve ser considerado nos doentes com TVP mas-
siva, EP concomitante, elevado risco hemorragico e presenga de comorbilidades ou outros
fatores que determinem hospitaliza¢ao.
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Edema Agudo do Pulmao
Czo
Elaborado por: Joana Jacinto Silva

1. Conceito

O Edema Agudo do Pulmé&o (EAP) é uma sindrome caracterizada pela acumulacéo de
fluidos nos espacos alveolares e intersticiais dos pulmdes, com comprometimento das tro-
cas gasosas alvéolo-capilares e complacéncia pulmonar, traduzindo-se em hipoxémia e au-
mento do trabalho respiratério.

O EAP é umas situacdo clinica que requer tratamento emergente, pelo que a instituicio das
medidas terapéuticas de suporte ndo devem ser proteladas, Assim, a sua investigacéo etiolé-
gica e diagnostico diferencial deve ser realizada simultaneamente, de forma a possibilitar a
reversao, Correcao ou tratamento especifico das suas causas subjacentes e, assim, melhorar o
prognéstico do doente.

2. Etiologia
Tem na sua origem varias causas, sendo a principal a faléncia cardiaca.
As principais causas de EAP dividem-se em:

Cardiogénicas Nao Cardiogénicas
- &1 pressdo diastélica final do VE = = Tromboembolismg pulmonar (TEP)
- &1 pressdo hidrostatica capilar + Infecgdes pulmonares graves/atipicas
+ Enfarte agudo do miocardio (EAM) « 4 permeabilidade membranas capilares {ex. ARDS, afogamento)
« Insuficiéncia cardiaca descompensada (disfuncao - Diminui¢do da pressao oncdtica plasmatica (ex. dirrose)
diastdlica e/ou sistélica); cardiomiopatia, valvulopa- |« Altitude
tias, miocardite = Intoxicacdes (solventes, salicilatos)
- (rise hipertensiva - latrogenia (ex.quimioterapia; re-expansdo pulmonar pos-
- Taqui ou bradidisritmias; -pneumotdrax)
- Sobrecarga hidrica (ex. insuficiéncia renal crnica - Anafilaxia; obstrucao da via aérea
oligo-andrica) = Edema neurogénico (ex. Pds TCE)

3. Diagndstico

Odiagnéstico de EAP é iminentemente clinico, baseado na histéria e semiologia, tendo uma
instalagao geralmente sUbita e severa.

Considerar sempre a possibilidade de EAM como causa de EAP!

ESTADIOS DE GRAVIDADE

Sintomas Dispneia de Taquipne‘ia, Digpngia intensa_; tosse (hgmloptéi(a ou espumosa); ansiedade,
esforco ortopneia | agitagao, sensacao morte iminente; obnubilagao
Sinais L_eve; fervores | Sibilos Sudorese, posi¢do ortostatica de alivio; tiragem global; exaustao respiratéria; hipoperfusdo periférica: cianose,
inspiratérios | expiratdrios | palidez, extremidades frias; Broncospasmo: fervores, sibilos, roncos abundantes (bases = dpex)
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Exames Complementares de Diagndstico (devem ser realizados em simultdneo com a terapéutica)

- Radiografia de térax (cardiomeqalia, ingurgitamento vascular, reforco hilar e intersticial, linhas B Kerley, derrame pleural)

- FCGde 12 derivacdes

+ (Gasometria ) _

. (olheita de sangue: hemograma, funcdo renal e ionograma, enzimas cardiacas, produtos de degradacdo da fibrina
(D-dimeros, fibrinogénio)

- Fcocardiografia®

- Péptido Natriurético Cerebral (BNP)**

% Obs.: em caso de divida diagndstica entre causas cardiogénicas e ndo-cordiogénicas

** Especicificade 76% e sensibilidade de 90%:

BNP<100pq/mi W improvdvel causa ser I

BNP entre 100-500 pg/m! = provdvel IC
BNP>500 W muito provavelmente IC

|

Diagnéstico Diferencial

Frequentemente é feito com situagbes clinicas que conduzem ao aparecimento de FAP.
. Além das causas de EAP supracitadas (cardiogénico e nao-cardiogénico), também considerar: Asma; DPOC,

tamponamento pericardico.

Factores Desencadeantes

Cuidado Inadequado Fatores cardiacos Fatores sistémicos

— HTA mal controlada
— Insuficiéncia renal
— Anemia

— Alteragdes tiroideias
— Embolia pulmonar

— Isquemia miocérdica
— Disfuncdo valvular
— Arritmia

— Uso de cardiotoxicos

— Dieta rica em sodio

— Baixa adesdo terapéutica
— Sobrecarga de volume

— Interacdo medicamentosa

4, Tratamento

a) Medidas gerais )
. Preferéncia manter doente sentado com membros inferiores pendentes; elevacao da

cabeceira a 90° (Diminui o retormno venoso ao coragao ® Melhora da expansibilidade
do diafragma = Melhora das condicoes respiratorias) :

. permeabilizagdo da via aérea, monitorizacdo cardiaca, oximetria, diurese e sinals
vitais

b) Suporte ventilatério
I. Ndo invasivo .
— Oxigenoterapia: débito inicial entre 5 a 10 I/min = ajustado de acordo com a gasr

metria arterial. o
— Ventilacdo Nio Invasiva: (CPAP ~ iniciar com 10 cm H,O; BiPAP — iniciar com 10 cm

H,O)* ver protocolo VNI
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Il. Invasivo

Considerar Ventilacdo Mecanica Invasiva se: depressao acentuada do nivel de conscién-
cia, exaustdo musculatura respiratoria, hipoxémia e/ou acidose respiratoria refrataria,
choque cardiogénico, necessidade de angioplastia priméria ou cardioversao elétrica.

) Terapéutica farmacolégica

Recomendagoes A

Outros Farmacos

1. Morfina: Promove venodilatacdo {redugde do retorno ve-
noso em até 40%) diminuindo, portanto, a pré-carga. Além
disso, reduz também a pos-carga e melhora a ansiedade.

- Dose inicial: 2 mg EV, podendo repetir-se a cada 5 mi-
nutos, monitorando-se a FC, o nivel de consciéncia, a PA

- Usar com cautela: uma sedacdo exagerada pode con-
duzir a depressdo do centro respiratério, agravando a
hipoventilagao, sobretudo em doentes com DPOC, e
naqueles com acidose metabdlica ou respiratdria
2. Diuréticos de ansa — furosemida
- Bolusinicial de 20-80 mq ev; pode ser repetido a cada
15 min até dose mdxima didria 160-200 mg {caso a
PA o permita e ndo exista uma resposta diurética)

« Emdoentes com IR oligo-antrica considerar doses
iniciais de 100-200mg EV lentamente

3. Nitratos: promove a diminui¢ao da pré e pds carga,
melhorando o desempenho sistélico do VE.

« 56 devem ser usados se PAS>90 e ndo existirem
sinais de chogue

- Mais usados Nitroglicerina 0.5 mg SL a cada 5 min, ou
dinitrato de isossorbido (DNI): 5 mg SL a cada 5 min
ou bolus 2 mg EV (em 2') sequido de perfusdo continua
na concentracdo 1 ma/ml (geralmente 50 mg/50 mi
titulando a dose de acordo com PA)

- 22linha: Nitroglicerina EV (10-20 pg/min) ou Nitro-

L prussiata EV (0,1-3 pg/kg/min) {ver Anexo V)

1. Broncodilatadores
- Salbutamol: 5 mg aerossolizado {1ml~20 gts) ou
2,5mg SG
- Brometo de ipratropio: 0.25mg/2mi aerossolizado.
Se necessdrio repetir a cada 4h
2. IECAs: Induzem vasodilatacdo, diminuindo a resisténcia
e aumentando a capacitancia vascular.
- Captopril 6,25-25 mg PO/SL a cada 6-8 horas (salvo
contra-indicagoes)
3. Aminas vasoativas: devem ser usadas se PAS< 90
e/ou sinais de choque
- Dopamina: 2-20 pg/ka/min (ver Anexo V)
- Dobutamina: 2-20 pg/kg/min (ver Anexo V)
- Noradrenalina: 0,5-30 yig/min (ver Anexo V)
4. Anticoagulago: usar HBPM em dose terapéutica
(Dalteparina 100 U/kg SC 12/12h) se suspeita de TEP
ou EAM

Qutras Medidas Especificas:

- Anti-arritmicos e digitdlicos (*Algoritmo
taquidisritmias)

- (ateter-baldo na artéria pulmonar — CAP
(Swan-Ganz) ou baldo intra-adrtico (BIA)

- Didlise — no caso particular de IR andrica

- Trombolise ou revascularizacao urgente
{angioplastia ou cirurgia) para EAM

Referéncias de Suporte:

McMurray JJ, Adamopoulos S, Anker SD, et al. ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic
heart failure 2012: The Task Force for the Diagnosis and Treatment of Acute and Chronic Heart Failure 2012 of the
European Society of Cardiology. Eur Heart J. 2012 Jul;33(14):1787-847.

Castro RBP. Acute pulmonary edema, Medicina, Ribeirao Preto, 36:200-204, apr/dec. 2003.

Graham CA. Pharmacological therapy of acute cardiogenic pulmonary oedema in the emergency department,

Emerg Med Australas. 2004;16:47-54.

Gray A, Goodacre S, Newby DE, Masson M, Sampson F, Nicholl J. Noninvasive ventilation in acute cardiogenic

pulmonary edema. N Engl J Med. 2008;359:142-151.

Ware LB, Matthay MA. Acute Pulmonary Edema. N EnglJ Med. 2005;353:2788-96.
Barreto SS. Rotinas em Terapia Intensiva, 3a edi¢0;2003, p. 76-81
Mendonga C, Rabacal C. Farmacos de Urgéncia em Cardiologia — Guia de Bolso. 22 ed;2008,
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Anexo |
Critérios SIRS (Sindrome da resposta inflamatoria sistémica) / SEPSIS

Presenca de pelo menos dois dos critérios abaixo:

1. Febre (temperatura corporal >38°C) ou Hipotermia (temperatura corporal <36°C)

2. Taquicardia: Frequéncia cardiaca >90 bpm

3. Taquipnéia: Frequéncia respiratéria >20 cpm ou PaC0, <32 mmHg

4. Leucocitose ou leucopenia: Leucdcitos >12.000 céls/mm? ou <4.000 cels/mm?, ou a presenca de >10% de
formas imaturas

- Sépsis: quando a sindrome da resposta inflamatdria sistémica (SIRS) resulta de um processo infeccioso comprovado

AnexoV

Doses Farmacos Usados EV

Anexo ll
Contra-indicacdes para VNI

1. DINITRATO DE ISOSSORBIDO

« Apresentagdo: Ampolas 10mg/ml

- Preparacdo / calculo infusdo: S0mg (5 amp) 4 50cc SF = Tmg/ml — bolus 2 cc EV se PA>100 mmHg, sequida de
perfusdo continua de acordo com PA e resposta terapéutica

- Efeitos adversos: Hipotensdo, taquicdrdia reflexa, bradicardia, cefaleias, nduseas, flushing, tolerancia, resisiéngia a
heparina e meta-hemoglobinémia (raro)

- Contra-indicages: Hipotensdo/ hipovolémia, hipertensdo intra-craniana, pericardite constritiva e tamponamento;
em associacdo com inibidores da 5-fosfodiesterase (ex. sildenafil)

« PCR ou paragem respiratoria iminente

- Hipoxémia refratdria grave

- Agitacao / ndo colaboragao

- Depressao grave estado consciéncia (GCS<10)

« Instabilidade hemodindmica / arritmias complexas
- Hemorragia digestiva alta grave

- Vomitos, tosse ineficaz, excesso de secrecdes

- Obstrugdo ou incapacidade de protecao da via aérea
« Deformagao, trauma ou cirurgia facal

- Sindromes corondrios agudos

- Barotrauma ndo drenado

2. NITROGLICERINA

« Apresentagao: Ampolas de 25 mg/5 ml e 50 mg/10 ml (5 mg/ml)
- Preparagdo / calculo infusdo: 25 mg (T amp) + 5G5% 250 ml = 100 pg/ml — dose de 10-20 pg/min
- Efeitos adversos e contra-indicages: Semelhantes aos do dinitrato de isossorbido

Dose (pg/min) Velocidade de Infusao (ml/h)
10 6
12 7.2
15 9
20 12
50 30

Anexo lll
Parametros Iniciais de VNI

- (PAPa10cmH,0
- BIPAP 2 10 cm H,0 (beneficio em doentes com hipercapnia associada a hipoxémia, ajustande pressao inspiratdria e expiratoria)
(Ver Protocolo VNI)

Anexo IV

Indicagdes para EOT e Ventilacao Mecanica Invasiva

3. NITROPRUSSIATO DE SODIO

- Apresentagdo: Ampolas de 50 mg

- Preparagdo / calculo infusao: 1amp (50 mg) + 565% 250 ml = 0,2 mg/ml {200 pg/ml) — perfusao
de (0,1-3 ng/kg/min)

- Efeitos adversos e contra-indica¢des: Semelhantes a0s outros nitratos

- Paragem cardio-respiratdria, respiratdria comprovada ou iminente

- Insuficiéncia respiratdria apesar de VNI adequada

« Instabilidade hemodinémica / arritmias complexas

- Diminuicdo do consumo de 0,

- Fadiga /exaustdo dos msculos respiratdrios; trabalho respiratdrio excessivo
- (apacidade vital <15 ml/kg

- Doenca neuromuscular ou drive ventilatério central diminuido

Peso (Kg)
Dose (ug/min) 50 | 60 | 70 | 80 90
Velocidade de Infusao (ml/h)

0,1 2 2 2 3
05 8 9 11 12 14
1,0 15 18 21 24 27
15 py) 27 32 37 Y]
20 30 36 )] 48 54
2,5 37 45 53 61 69
3 44 54 64 74 84
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4. DOBUTAMINA

- Apresentagao: Ampolas 250 mg / 20 ml (12,5 mg/ml)

. Preparacao / calculo infusdo: 1amp (250 mg) + 5G5% 50 mI=5 mg/ml — perfusao 2-20 yg/kg/min
(dose (ug/Kg/min) x peso (Kg) x 3/50)

. Efeitos adversos: Hipotensao (doses >20 pig/Kg/min), hipertensao (doses baixas), taquicardia, amitmias, hiper-
glicemia; angor, nduseas e cefaleias

. Contra-indicagdes: Hipotensdo por hipovolémia, estenose adrtica grave, miocardiopatia hipertrdfica obstrutiva,
precaucdo em doentes com FA, hipertiroidismo e alergia a sulfitos

Peso (Kg)
Dose (pg/min) 0 | 50 | e | 0 | 8 | %
Velocidade de Infusao (ml/h)
25 1,2 1,5 1,8 2,1 24 2.7
5 24 3 36 4,2 48 54
75 36 4,5 54 6,3 7.2 8.1
10 48 6 72 84 9,6 10,8
12,5 6 7,5 9 10,5 12 13,5
15 72 9 108 126 144 16,2
17,5 8,4 10,5 12,6 14,7 16,8 18,9
2 96 1 144 16,8 19,2 26

5. DOPAMINA

- Apresentaggo: Ampolas 200 mg/5 ml

- Preparacdo / calculo infusdo: 2 amp (400 mg) + 50 ml 5G5% ou SF = 8 mg/ml

- Dose (pg/kg/min) / efeitos:
~ 2,5-5: Aumento perfusao renal e esplancnica
— 5-20: Aumento perfusdo renal; inotropismo +; aumento débito cardiaco
— >20:Vasoconstrigao intensa; diminuicao perfusao renal

. Efeitos adversos: Taquicardia, vasoconstricao periférica, aumento pés-carga e consumo de Oy, insuficiéncia renal,
hiperglicemia, midrfase fixa

- Contra-indicagdes: Alergia a sulfitos, FV, feocromocitoma, cautefa em doentes com IC aguda, doenca de Raynaud,
doenga vascular periférica e inibidores da MAO

6. NORADRENALINA

- Apresentagao: Ampolas 1,5 e 10 mi (todas a img/ml)
- Preparacao / calculo infusdo: 5 mg -+ 50 ml 5G5% (apenas soro dextrosado) — 100 ug /ml; iniciar perfusdo na

dose 0,5-1 pg/min, titulando até efeito desejado (A resposta vasopressora é facilmente controldvel, uma vez que o
efeito desaparece em 1-2 min apos a sua suspensao)

- Efeitos adversos: Solus inadvertidos podem precipitar HTA grave, EAM ou isquémia cerebral; se usada isoladamenie

(sem inotropicos), em doentes com disfuncdo VE, pode reduzir volume de ejeco sistdlica por aumento da pds-carga;
bradicardia/arritmias, vasoconstricio pulmonar, esplancnica e periférica, insuficiéncia renal, hiperglicemia; a sua
extravasdo pode causar necrose tecidular

- Contra-indicagdes / precaugdes: Hipovolémia, isquémia mesentérica, isquémia arterial periférica; de preferéncia

administrar em veia central (e com monitorizacao intra-arterial da PA em caso perfusdes prolongadas)

Dose (pg/min) Velocidade de Infusao (ml/h)
0,5 03
1 0,6
15 09
2 12
3 18
4 24
5 3
75 45
10 6
12,5 75
15 ]
20 12
25 15
30 18

Peso (Kg)
Dose (ug/min) 0 | 0 | e | 70 | 8 | 9%
Velocidade de Infusao (ml/h)
2 0,6 0,8 0,9 11 1,2 14
2,5 038 0,9 1,1 1,3 15 1,7
5 1,5 19 23 2,6 3 34
7,5 23 2,8 3,4 3.9 45 5,1
10 3 3.8 4,5 53 6 6,8
12,5 38 4,7 5.6 6,6 75 8,4
15 4,5 5,6 6,8 7,9 9 101
17,5 53 6,6 79 9,2 10,5 11,8
20 6 75 9 10,5 12 13,5
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Algoritmo
Abordagem do Doente com EAP

Anamnese e exame fisico sugestivos de EAP:

— Avaliar ABC bésico
— Hlevagao da cabeceira (se possivel 90°)

— Oxigénio com mdscara de alto débito cardiacas; D-Dimeros; BNP

— Acessos venosos e simultaneamente colheita de
sanque para rotinas {hemograma-+BQ); Enzimas

Considerar diagndsticos
diferenciais e etiologias**

1. Asma / DPOC
2. Causas cardiogénicas

(5-101/min) — Monitorizagao cardiaca, oximetria e PA; algaliacdo (ex. FAM, FA RVR, crise hipertensiva)
— Saturagdo periférica e Gasometria arterial e diurese 3. (ausas nao-cardiogénicas
— £(G de 12 derivagdes ~ R torax no leito assim que possivel (TEP. SIRS/sepsis) (ver Anexo /)
¢ I " L o
— Taquicardia Algoritmo de
PCR: (P o el
Algoritmo SAV — Bradicardia | Taquicardia/Bradicardia

( PAS>100 mmHg

|

( PAS >90 <100 mmHg )

: !

PAS <90 ou
PAM <65 mmHg

y — -
1. Linha: Sem Sinais de Choque | [ ¢amici '
— NTG 0,5mg SL, podendo ser repetido a cada Ponderar inotr(')picg EomSinaisdeﬂmque
5 minutos se PA permitir (Dobutamina Doparmina 2-20 ya/Ka/min;
— Furosemida 20-80 mg EV (bolus); repetir a 2-20 pg/Kg/min) MNoradrenalina 0,5-30 pa/min
cada 15 min {méx. 160-200 mq didrio) L ;
— Morfina: 1-3mg EV (a cada 5 min)
Nao mefhora I el —
elhora S : b= £
, . Y[ e
2.2linha: firiis vitis, Satd, divress
— Vasodilatadores EV: titular perfuséo com nr\fel mm“‘_a) o
resposta PA: i b) Wg&mu
- DNIbolus 2 g EY (em 2') sequido de q Aju _g___ Saces:
perfusdo continua T mg/ml g (En" m_am lat6r0)
- Nitroglicerina 10-20 ug/min; e/ou B i -
Nitroprussiato 0,1-3 pg/Kg/min
Ponderar VNI %
(ver Anexo lf e )

**  Abordagem diagndstica:
Aidentificaao etioldgica deve ser realizada paralelamente as medidas iniciais,
realizado precocemente, aumentando a sobrevida. Exemplos de causas de EAP

v
( (hoqueCardiogénio |

A4

Iniciar Protocolo de Choque
EOT/VMI (ver Anexo V)
Transferéncia para UCIP

para que o seu tratamento especifico possa ser
com necessidade tratamento diferenciado:

- EAM: Terapéutica trombolitica ou revascularizacdo urgente (cintirgica ou angioplastia)

- Arritmias nao toleradas: Sequir algoritmo Taquicardia/Bradicardia

Taquicardia (cardioversao elétrica ou quimica); bradicardia {pacing externo provisdrio = definitivo)
- Insuficiéncia valvular aguda: Cirurgia substituicao valvular e /ou intervencdo percutanea

- TEP: anticoagulagdo com HBPM em dose terapéutica
— Exemplo: enoxaparina 1mg/kg SC12/12h
NOTA: ajuste de dose em caso de insuficiéncia renal (Cl creat<30 ml/min
— Trombdlise e/ou embolectomia podem ser equacionadas;
- Sobrecarga hidrica no contexto de DRC e/ou LRA — Didlise

:1,5 mg/kg ou Tmg/kg por dia)

Edema Generalizado
)
Elaborado por: Adelaide Spinola

Descricao

O edema é definido como o aumento de volume do liquido intersticial, clinicamente
aparente quando esse volume estd aumentado em varios litros (aproximadamente 2.5L a
3L). Ao exame objetivo caracteriza-se pela presenca do sinal de Godet, isto &, pela persistén-
Cia de depressao da pele apds a digito-pressao.

O termo anasarca refere-se a presenca de edema generalizado.

A fisiopatologia do edema é explicada pela alteracdo de um ou mais componentes da Leide
Starling capilar: a troca de liquido entre o plasma e o intersticio é determinada pela pressao
hidrostatica e pela pressdo oncotica em cada um desses compartimentos, sendo que a
pressdo oncética é dependente da albumina. Assim, o edema generalizado ocorre por au-
mento da pressao hidrostatica capilar, diminui¢ado da pressao oncética plasmatica e/ou au-
mento da permeabilidade capilar. O aumento da pressdo hidrostética capilar pode ser devi-
do a retencao renal hidro-salina, como mecanismo primario devido a doenga renal, ou como
mecanismo secundario compensatério da redugdo do volume circulante efetivo, por di-
minuicao do débito cardfaco ou da resisténcia vascular periférica. Outros mecanismos fisi-
opatolégicos do edema sdo o aumento da pressdo oncdtica intersticial e a obstrucéo do
sistema linfatico. No Anexo | estdo representadas as etiologias do edema generalizado de
acordo com os mecanismos fisiopatoldgicos.

A etiologia do edema é variada. No entanto, o edema é um sinal predominante, quando nao
principal, em 3 sindromes: insuficiéncia cardiaca, cirrose hepatica, e sindrome nefrético.
Estas constituem as causas mais frequentes de edema generalizado, com critérios diagnos-
ticos e estratégias terapéuticas diversas, pelo que a sua distingdo é fundamental, e € abor-
dada em seguida.

Importa considerar no diagnéstico diferencial do edema generalizado: o hipotiroidismo
com mixedema, em que o sinal de Godet esta ausente, e os farmacos, como os bloqueadores
dos canais de célcio (BCC) e os anti-inflamatdrios nao-esterdides (AINEs).

A histéria clinica, exame objetivo e exames complementares de diagnéstico sdo fundamen-
tais para o esclarecimento da causa do edema.

Diagnostico diferencial

Historia clinica

Insuficiéncia cardiaca

Antecedentes: hipertensdo arterial (HTA); cardiopatia isquémica; miocardiopatias infecciosas
ou tdxicas; valvulopatias; doenga do pericérdio; cor pulmonale.

Caracteristicas do edema; edema vespertino;

Sintomas acompanhantes: ortopneia; dispneia de esforco; dispneia paroxistica noturna; an-
gor; palpitacoes;

- Fatores desencadeantes: infecao, nao adesdo a terapéutica, excesso de aporte hidrico e
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salino, intoxicacdo medicamentosa (digitalicos, amiodarona, BCC e B-blogueantes), ar-
ritmias, anemia, embolia pulmonar, e tirotoxicose.

Cirrose hepadtica
Antecedentes: alcoolismo, hepatite, encefalopatia hepatica, ascite, outros.

Sindrome nefrético

Antecedentes: diabetes mellitus (DM), HTA, insuficiéncia/doenca renal, doenga sistémica/
auto-imune.

Caracteristicas do edema: edema face, peri-orbitério; de predominio matutino.

Terapéutica realizada em ambulatério: BCC, AINEs, hormonas esterdides (glucocorticoides,
estrogénios).

Exame objetivo

O padrdo de distribuicdo do edema pode orientar para a causa do edema generalizado. Apesar de, 0s 3
sindromes poderem se apresentar com derrame pleural, edema periférico, bilateral e simétrico, edema
genital e ascite, particularizando, existem aspetos que estdo mais associados a cada um dos sindromes.

Insuficiéncia cardiaca
Edema da parede abdominal;
- Edema da regido sagrada;
Congestao/Edema pulmonar.

Cirrose hepatica
Ascite.

Sindrome nefrético
. Edema peri-orbitério.

Outros achados ao exame objetivo Uteis no esclarecimento da causa do edema generaliza-
do séo apresentados em seguida.

Insuficiéncia cardiaca

. Alteraces auscultacdo cardiaca: frequéncia, ritmo cardiaco, presenga de extra-sons e/ou
sopros cardiacos;

. Alteragdes auscultacdo pulmonar: diminuicao do murmurio vesicular e presenca de rui-
dos adventicios;
Presenca do Refluxo hepato-jugular;
Sinais de hipoperfusio tecidular: amplitude do pulso e temperatura das extremidades.

Cirrose hepatica
Ictericia;
Estigmas de doenga hepética cronica;

+ Sinais de hipertenséo portal, como aumento da circulagdo venosa superficial abdominal
e esplenomeqalia.

Sindrome nefrético
Edema da face e peri-orbitario.

Exames complementares
Gerais
Hemograma, com contagem de plaquetas
+ Glicemia
PCR
Coagulacéo: INR, TP
+ Funcéo renal: ureia e creatining;
Funcdo hepética: AST, ALT, LDH, GGT, FA e bilirrubina total, direta e indireta
+ Albumina sérica
« BNP
+ lonograma
+ Urina tipo I
Gasimetria arterial
Eletrocardiograma
- Telerradiografia do térax pdstero-anterior (cardiomegalia; derrame pleural; redistribui¢ao
vascular; congestao hilar; linhas de Kerley; processo infeccioso)

Insuficiéncia cardiaca

Enzimologia cardiaca (CK, CK-MB e Troponina T hs) (em contexto apropriado)
+ Digoxinemia (em contexto apropriado)

Ecocardiograma (em contexto apropriado)

Cirrose hepatica
Ecografia abdominal (em contexto apropriado)
Paracentese diagndstica (em contexto apropriado)

Sindrome nefrético
Determinacdo em amostra Unica de urina o ratio proteinas/creatinina >0,5 — proteindria
patoldgica; >3.5g/dL proteinuria nefrética
Perfil Lipidico {colesterol total, colesterol-HDL, colesterol-LDL, triglicéridos)
Ecografia renal (em contexto apropriado)

Tratamento

A utilizacio de diuréticos é a terapéutica base na maioria dos casos, e comum as 3 sindromes
no tratamento do edema. Além do uso de albumina a restricdo de sal da dieta e da ingestdo
de dgua. A reversdo das causas precipitantes e das condigdes clinicas subjacentes € também
outros dos componentes da terapéutica.
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Durante o tratamento é importante a monitorizacao e o registo da diurese e do peso corpo-
ral, a monitorizacdo da tensao arterial, funcéo renal e do nivel dos eletrdlitos, nomeada-
mente do sédio, potéssio e do magnésio, e do pH.

Diuréticos (Anexo II)

Os diuréticos de ansa sdo geralmente os utilizados em primeira linha, sendo o furosemido o

diurético de eleicao.

A velocidade e agressividade terapéuticas dependem do estado hemodinamico, volemia e

funcao renal.

Na insuficiéncia cardiaca o furosemido é preferencialmente administrado por via endo-

venosa (ewv.), em bolus ou em perfusdo. A dose a utilizar deverd ser individualizada e ajustada

de acordo com a funcéo renal, resposta diurética e terapéutica prévia em ambulatorio com

diuréticos.

- Bolus: 20-40mg ou dose até 2,5 vezes superior a dose oral crénica — inicialmente; a cada
2h aumentar a dose em 20 mg até a dose méxima de 200 mg.

- Perfusdo: inicialmente 5 a 10 mg/h; (se taxa de filtracdo glomerular <30 mL/min inicial-
mente 20 mg/h até 40 mg/h).

No sindrome nefrético o furosemido é administrado por via ev. em bolus. Ha necessidade de

utilizagao de doses superiores do diurético em relacdo aos outros estados edematosos, devido

ac aumento do seu volume de distribuicao extravascular condicionado pela hipoalbuminemie,

a menor secre¢ao tubular e a ligacdo aumentada as proteinas da proteindria no fluido tubular.

- Bolus: 80-120 mg - inicialmente nos doentes com fung¢ao renal normal e sem sinais e sin-
tomas de hipovolémia; 200 mg - dose maxima.

A administragao concomitante de albumina, quando indicada, aumenta a eficicia diurética.
Nos casos de edema refratdrio a doses elevadas do diurético de ansa, a combinacdo com um diurético tia-
zidico, como a metolozona (5 a 10 mg/dia per os, méximo de 20 mg/dia), a clorotiazida (500 a 1000 mg
1 a 2 vezes/dia e.v.) ou a hidroclorotiazida (25 a 50 mg 2 vezes/dia, maximo de 200mg/dia) ¢ uma op-
ao terapéutica. A combinacao do diurético de ansa com um antagonista da aldosterona, como a
espironclactona € também uma opgao valida na insuficiéncia cardiaca, Na insuficiéncia cardiaca grave
e insuficiéncia renal resistente as restantes op¢des terapéuticas a realizacao de didlise é recomendada,
Na cirrose hepdtica a espironolactona erm combinagdo com o furosemido sdo a terapéutica
diurética de escotha inicialmente. A associacao do furosemido tem efeito sinérgico.

A dose inicial da espironolactona é 50mg/dia per os, podendo-se aumentar até 400mg/dia.
A dose maxima de furosemido endovenoso administrado em bolus é de 40 a 80 mg nos
doentes com funcao renal normal,

Esta indicado realizar paracentese evacuadora, e eventualmente diagndstica na ascite sob tensaa.

Albumina Humana

No sindrome nefrético esté indicada quando a albumina sérica é <2gr/dL,

A dose deve ser ajustada a gravidade clinica, até 3 frascos de albumina humana de 50ml a
20% por dia e.v.
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Na cirrose hepatica estd indicada na presenca de peritonite bacteriana espontanea e na
ascite sob tensdo apods paracentese com drenagem superior a 5 litros. Recomenda-se a ad-
ministra¢ao de 8g por cada litro de liquido ascitico removido,

No sindrome nefrotico e na cirrose hepatica o uso de albumina é recomendado na pre-
senca de edemas refratarios aos diuréticos e que condicionem instabilidade hemodinamica,

Restricdo de sal e da ingestdo de agua (Anexo Ill)
Insuficiéncia cardiaca

- ingestao de sddio <2 gr/dia

- restricao de agua <2 L/dia, se hiponatremia <130 mEg/L

Cirrose hepdtica
- ingestdo de sodio 2 gr/dia
- restricdo de 4dgua, se hiponatremia <120 mEg/L, insuficiéncia renal ou oliguria

Sindrome nefrético
- Ingestao de sédio 2 gr/dia

Referéncias de Suporte:
Ponce P, Teixeira J. Manual de Urgéncias e Emergéncias, Lisboa: Lidel - Edi¢oes Técnicas, Lda;Julho 2006.
Campos L. Protocolos em Medicina Interna. Lidel -~ Edigdes Técnicas, Lda;2013,
UpToDate - Pathophysiology and etiology of edema in adults; Clinical manifestations and diagnosis of edema in
adults; General Principles of the treatment of edema in adults; Treatment of refractory edema in adults.
Recomendacdes para o uso de Albumina Humana, SESARAM, E.PE,

Anexo |
Causas de edema generalizado de acordo com 0 mecanismo fisiopatoldgico

Aumento da pressao hidraulica capilar

~ Insuficiéncia cardiaca

— Doenga renal, incluindo o Sindrome Nefrético

— Cirrose hepatica

~ Farmacos: antagonistas dos canais de cdlcio; anti-inflamatdrios nao esterdides; tiazolidinedionas; estrogénios

Diminuicao da pressao oncética plasmatica/hipoalbuminemia

— Sindrome nefrotico

- Enteropatia perdedora de proteinas
~ Doenca hepética

~ Desnutricao

Aumento da pressao oncotica intersticial

- Mixedema/Hipotiroidismo

Aumento da permeabilidade capilar

~ Edema idiopatico
~ Inflamagdo ou sépsis
— Queimaduras
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Anexo Il
Recomendacdes — Diuréticos
Diurético Dose inicial Dose maxima Via de administracao
Metolazona 5-10 mg/dia 20 mg/dia p.o.
Tiazidico Hidrodorotiazida 25-50 mq 2x/dia 200 mg/dia p.o.
Corotalidona 50-100 mg/dia 100 mg/dia p.o.
Ansa Furosemido 20-40 mg 200 mg ev./po.
Espironolactona 25-100 mg 400 mg/dia p.o.
Anexo lll
Recomendacdes — Restri¢ao de ingestao de sédio e agua na dieta
Condicao dinica Restricao de sodio Restricao de dgua
Insuficiéndia cardiaca <2 gr/dia <2 L/dia (se hiponatremia <130 mEg/L)
Sindrome nefrético 2gr/dia —
Cirrose hepatica 2qr/dia N hlpo.rlatr.emla e nleg/.L,
insuficiéncia renal ou oligiria
Algoritmo

[ Edema Generalizado ]

— Historia clinica: antecedentes; férmacos; caracterfsticas do edema; sintornas acompanhantes

~ Exame objetivo: padrao de distribuicdo do edema; sinal de Goder

”
Considerar outras causas:

— Doenga renal
— Enteropatia perdedora

_ :r;m;sa::lz-lfm:?aﬁg provas de fungao renal e hepética; BNP; de proteinas
. P = — Mixedema
— Fdrmacos
(Insuﬁciéncia cardl’aca] [ Sindrome nefréticoJ [ Cirrose hepatica J — Idiopético J
-
' & = N B
Abordagem Terapéutica
Diuréticos™; Albumina; Restrigdo da ingestao de sal e agua;
L Outras dirigidas aos fatores desencadeantes e a cada condicao clinica subjacente )
N N [ ™  —
Furosemido® Furosemido* Furosemido® » o
— 20-40mg bolus ey, (ouaté 2,5 vezes | | — 80-120mg bolus ev. — 40-80 mg bolus e.v. (dose méxima) e £ S3F
superior a dose oral crénica); (200 mg — dose mdxima) Espironolactona -+ o) g g =
> o
aumentara cada 2h a dose em Albumina Humana a 20%** — S0mg/diapo sy 5
20mg zt¢ 200 m/dose — Albumina <2 gr/dL {400 mg/dia — dose maxima) EF=EB23%
— sequida de perfusao: 5-10 mg/h; _ a3 frascos/dia P My z«;:ﬁ =
{20-40 mgth s TFG <30 mLimin ajgcentesel A2fws
{ascite sob tensao) S= §' g
Albumina Humana a 20%** T BEe
— Paracentese >S5 L(8g/L)
L - . N
Edema refratario: Associagao de diurético de ansa e diurético tiazidico ou antagonista da aldosterona®**; Albumina humana a 20% (sindrome
nefrdtico/cirrose hepdtica — instabilidade hemodinémica); Didlise (insuficiéncia cardfaca grave e insuficiéncia renal)

1. Avelocidade e agressividade teraputicas dependem do estade hemodinmico, volemia e fungdo renal.
* Diurético de ansa de eleicdo. A dose administrada deverd ser individualizada e ajustada de acordo com a fungo renal, resposta diurética e medicago prévia em ambulatorio com diurticos
** Aadministraco concomitante de albumina aumenta a eficécia diurética
*** (lorotalidona 50-100 mg/dia p.o.; Hidroclorotiazida 25-50 2x/dia p.o.; Metolazona 5-10 mg/dia p.o.; Espirenclactona 25-100/dia p.o.

Abordagem do Doente com
Embolia Pulmonar*

o
Elaborado por: Adelaide Spinola

Introducao

O Tromboembolismo Venoso (TEV) inclui a Trombose Venosa Profunda (TVP) e a Embolia Pul-
monar (EP). A incidéncia anual do TEV esta estimada em 100 a 200 casos por 100.000 habitantes.
A EP aguda é a forma de apresentacao mais grave do TEV, é uma patologia frequente, com
uma incidéncia estimada de 600.000 casos/ano nos EUA.

A EP aguda resulta da obstrucdo das artérias pulmonares por um trombo originério noutro
local, na maioria dos casos de uma trombose venosa profunda do membro inferior.

A EP € uma causa major de mortalidade, morbilidade e internamento na Europa. Quando
ndo tratada, apresenta uma mortalidade aproximada de 30%.

Esta elevada taxa de mortalidade pode ser reduzida pelo diagndstico e tratamento precoce.

Classificacao/Estratificacio de risco

As orientagbes atuais recomendam a classificacao da EP de acordo com o grau de gravi-
dade clinica, tendo em conta a estimativa individual do risco de mortalidade precoce (intra-
hospitalar ou aos 30 dias) associada a EP, baseada na presenca de marcadores de risco clini-
Cos na apresenta¢ao (obtidos a cabeceira do doente). Esta estratificacao tem implicacoes
diagnosticas e terapéuticas.

Inicialmente, a EP deve ser estratificada em 2 grupos:

EP de alto risco, na presenca de choque ou hipotensao arterial persistente, e EP ndo
alto risco, na auséncia destes marcadores de risco.

Aestratégia de avaliagao prognoéstica do doente com EP inclui fatores relacionados com
a kP, marcadores de risco clinicos e comorbilidades do doente.

Diversas regras de previsdo baseadas em parémetros clinicos demonstraram ser Uteis na
avaliacdo do prognédstico em doentes com EP aguda. Destas, o Pulmonary embolism severity
index (PESI) ou o PESI simplificado (sPESI) s3o as atualmente mais extensivamente valida-
das, sendo particularmente Uteis para a identificacdo de doentes com baixo risco de mor-
talidade aos 30 dias (PESI Classe | e Il ou SPESI 0).

Conceitos

Choque (critérios clinicos e analiticos): Hipotensao arterial (PAS <90mmHg, ou PAM <60mmHg,
ou queda superior ou igual a 40 mmHg dos niveis basais); Oligria (débito <0,5mli/Kg/h);
Alteracdo do estado de consciéncia; Taquicardia; Tempo de preenchimento capilar aumen-

¥ Protocolo n.2 014/Versao n.e 001, revisto em 2 de Dezembro de 2016, para aplicacdo em todos os doentes com
Tromboembolismo pulmonar no Servico de Urgéncia do Hospital Nélio Mendonca, Unidade de Cuidados Espe-
ciais, Unidade de AVCs e enfermarias do Servico de Medicina Interna do SESARAM - EPE.
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’7 Factores major

Factores intermédios

Factores minor

Fractura do membro inferior

Cirurgia artroscopica do joelho

Imobilizagao (> 3 dias)

Malignidade

1

Insuficiéncia cardiaca cronica e/ou doenga pulmonar crénica

1

Frequéncia cardfaca =110 bpm

1

Tensdo arterial sistdlica <100 mmHg

1

Saturacao arterial de oxihemoglobina

1

Risco de mortalidade

Fonte: £SC 2014 — Orfentagdes para diagndstico e tratamento da Fmbolia Pulmonar aguda.

Classificagfio: 0 = risco de mortalidade aos 30 diasde 1% -~ >1=risco de mortalidade aos 30 dias de 10,9%

precoce associada a TEP Choque ou SPES| =1 Sinais de disfuncao do  Biomarcadores de
hipotensao — VD {exame deimagem)| lesdo do miocardic _
Alto >15% + (+) + {+)
Intermédic-alto - Ambos +
Intermédio
Intermédio-baixo - Apenas um {ou nenhum) +
Baixo >15% - - Avaliagdo opcional; se avaliado, ambos negativos

base).

dio.

baixo.

Fatores predisponentes

Fonte: ESC 2014 — Orfentades para diagndstico e tratamento da Fmbofia Pulmonar aquda.

tado (2,5seg); Lactatos >4 mmol/L; Saturacao Periférica <95%; Disfuncédo de orgéo (altera-
¢Oes da ureia, creatining, bilirrubina, transaminases, provas de coagulagao, equilibrio 4cido

EP de alto risco: Caso suspeito/confirmado com Chogue ou Hipotenséo (PAS <90mmHg
ou Hipotensao (PAS <90mmHg ou queda de PA 240mmHg por >15 minutos ndo expli-
cada por arritmia de novo, hipovolémia ou sepsis). Na presenca de chogue ou hipotensao
ndo € necessario calcular o sPESI nem determinar os biomarcadores de lesio do miocar-

Os doentes com sPESI = 0, a presenca de disfuncdo do VD em exames de imagem ou de
biomarcadores cardiacos elevados, sdo classificados na categoria de risco intermédio-

No momento de apresentagéo da EP aguda a maioria dos doentes apresenta fatores de risco
identificaveis, temporarios e/ou permanentes, adquiridos e/ou genéticos. No entanto, a EP
também pode ocorrer na auséncia de factores de risco (cerca de 20% dos casos)

Intemamento por insuficiéncia cardiaca,
FA/Flutter auricular (ftimos 3 meses)

Doengas auto-imunes; Trombofilias

Diabetes Mellitus

(irurgia ortopédica major

Transfusdo sanguinea

Hipertensao arterial

Trauma major

(ateterismo venoso central

Viagem de avido com duragao superior a 8 horas

EAM nos tltimos 3 meses

Quimioterapia;
Agentes estimulantes da eritropoiese

Idade avangada

Histéria pessoal de TEV

Insuficiéncia Cardfaca congestiva e
Insuficiéncia Respiratdria crénicas

Cirurgia laparoscépica

Puerpéric; Uso de estrogénios;

3 i idade (IMC =29 kg/m?
Lesdo medula espinhal Fertlizaio n yirm Obesidade (I a/m?)
i !nfeg?o (e;plegiﬁcamente pneumonia, Gravidez

infecdo urindria, HIV)
— Neoplasia (risco superior se metastizagao) Varicosidades

Trombase venosa superficial

Adaptado de ESC 2014 - Orientagdes para diagnéstico e tratemento da Embalia Pulmonar agudo.

Apresentacao clinica

A suspeicdo clinica para o diagndstico de EP é fundamental tendo em conta que os sinto-
mas e sinais da EP sdo inespecificos.
Aapresentacao clinica da EP é varidvel, incluindo casos assintomaticos, choque e morte stbita.
Na maioria dos doentes a hipdtese diagndstica de EP surge pela presenca de sintomas como
dispneia, dor toracica, sincope e/ou hemoptise.

Dispneia 50% Taquipneia (>20 cpm) 54%
Dortordcica (pleurftica) 39% Taquicardia (>100 bpm) 24%
Tosse 23% Sinais de TVP *
inclul edema, efitéma, ot a palpagao ou cordao palpével na regido -

Sincope 6% gemelar dos membios inferiores ou cora.

Dortorécica (retroesternal) 15% Distensao jugular 14%
Hemoptise 8% (ianose 11%
Dor e/ou edema unilateral do membro inferior 6% Febre (>38°() 3%

Fontes: ESC 2014 — Orientagdes para diagndstico e tratamento da Embolia Pulmonar aguda,
181 2077 — Health Care Guidefine Venous Thromboembolism Diagnosis and Treatment.
UptaDate 2016 — Clinical presentation, evaluotion, and diagnosis of the adult with suspected acute pulmonary embolism,

Avaliagdo de probabilidade clinica de EP
Os sinais e sintomas apresentam uma sensibilidade e especificidade limitada, no entanto a
sua combinagdo com outros aspectos da histéria clinica, no uso de uma regra de previsdo
validada, torna possivel classificar os doentes com suspeita de EP em categorias de proba-
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bilidade clinica. Esta categorizagdo tornou-se um passo-chave em todos os algoritmos dia- ‘
gnosticos de EP.
Aregra de previsao mais validada e frequentemente utilizada é a de Wells.

Sintomas dlinicos de TVP (edema, dor a palpagdo da regido gemelar) 3
Diagndstico aiternativo € menos provavel que TEP 3
Frequéncia cardiaca >100 bpm 15
Imobilizagdo (>3 dias) ou cirurgia nas dltimas 4 semanas 15
TEP /TVP prévio 15
Hemaoptises 1
Malignidade 1

Uassificagdo: EP provavel >4,0 - EPimprovivel <4,0

Fonte: £SC 2014 — Orientagbes para diagndstico e tratamento da Embolia Pulmonar aguda.

Exames Complementares de Diagndstico

Exames laboratoriais: S3o inespecificos, e podem incluir leucocitose, aumento da taxa de
sedimentacéo eritrocitaria, aumento sério da LDH e AST (GOT) com niveis séricos de bilirru-
bina dentro da normalidade.

Sugere-se a avaliagao analitica com Hemograma com plaquetas, Provas de Coagulacao (TP,
INR); Bioquimica; Funcdo hepética e renal; lonograma; CK e CK-MB; Biomarcadores de lesdo
do miocérdio (BNP e Troponina Ths).

D-Dimeros: Apresentam boa sensibilidade (niveis anormais estao presentes em aproximada-
mente 95% dos doentes com EP), mas tem pouca especificidade; tém elevado valor predi-
tivo negativo; devem ser utilizados cut-offs ajustados a idade (idade menor que 50 anos:
500ng/mL; idade maior que 50 anos: idade x 10ng/mL).

Gasimetria arterial: A hipoxemia é considerada um achado tipico na EP aguda e a hipoca-
pnia e alcalose respiratdria sao frequentes; até 40% dos doentes tém uma saturacao de oxi-
génio normal; situagdes de EP de alto risco com hipotenséo e insuficiéncia respiratoria de-
sencadeiam hipercapnia e acidose respiratéria ou acidose metabdlica.

Eletrocardiograma de 12 derivacées: A presenca de sinais de sobrecarga ventricular direita
(VD) com inversao das ondas T de V1-V4, padrdo QR em V1 e blogueio de ramo direito in-
completo ou completo podem ser Uteis no diagndstico. Caracteristicamente, o padrao
S1Q3T3 estd associado a EP.

Telerradiografia de térax PA: Achados inespecificos na EP aguda; Util no diagnéstico dife-
rencial; pode mostrar derrame pleural, aumento do calibre da artéria pulmonar, atelectasia;
o sinal de Hampton (hipotransparéncia em cunha) e sinal de Westermark (dilatacdo dos va-

50s proximais ao embolismo com colapso dos vasos distais) sdo raros mas fazem suspeitar
de EP.

Angio-TC pulmonar: Constitui 0 método de imagem de eleig&o para o estudo da vascula-
tura pulmonar, sendo diagnéstica quando demonstra a presenca de um trombo pelo menos
anivel das artérias pulmonares segmentares; nos doentes com EP improvavel e angio-TC pulmo-
nar negativa a EP pode ser excluida; nos doentes com EP provével e angio-TC pulmonar negativa
é controverso a investigacao adicional. A presen¢a de aumento do VD indica disfungao do VD.

Ecocardiograma: Achados de disfuncdo do VD ocorrem em 225% dos doentes com EP
aguda, A presenca de um padrdo anormal de ejecdo do VD e de depresséo da contractili-
dade da parede livre do VD em comparacdo com o dpex do VD (sinal de McConnell) sao
achados com elevado valor preditivo de EP; outras alteracdes ecograficas sugestivas de EP
aguda incluem a dilatacio do ventriculo direito, requrgitacao tricispide, e presenga de trombo
livre nas cavidades cardiacas direitas. Esta indicado em casos de EP de alto risco, uma vez que a
presenca de sinais inequivocos de disfuncdo ou sobrecarga de pressao do ventriculo direito
permitem o diagndstico presuntivo de EP e justificam a realizagdo de terapéutica trombolitica.

Scan ventilacdo/perfusdo (V/Q) pulmonar: Considerado exame de primeira opgcao em
doentes jovens e na gravidez; é também op¢ao em doentes com D-dimeros positivos e
contra-indicacao para angio-TC pulmonar, quando a angio-TC pulmonar ¢ inconclusiva ou
guando o resultado da angio-TC pulmonar € discordante com a suspeita clinica.

Angiografia pulmonar: E o exame gold-standard para o diagndstico ou exclusao da EP, mas
é raramente realizado pela angio-TC ter acuracia diagnostica semelhante; € opgao nos casos
de suspeita de EP em que a angio-TC pulmonar e o scan V/Q sao inconclusivos.

Angio-RM pulmonar: Apresenta baixa sensibilidade; é opgdo nos casos de suspeita de EP
em que a angio-TC putmonar e o scan V/Q ndo podem ser realizados.

Eco-doppler dos membros inferiores: Nao esté indicado com exame de imagem inicial na
avaliacdo do doente com suspeita de EP; é op¢do quando os restantes exames de imagem
sdo inconclusivos ou estao contra-indicados, na presenca de insuficiéncia renal, alergia ac
contraste e na gravidez; a demonstracdo de TVP proximal é suficiente para a confirmagao
diagnostica e iniciar anticoagulagao sem investigagao adicional.

Tratamento

Aterapéutica na EP deve ser individualizada, tendo em conta o doente, a gravidade clinica e
0 risco hemorrégico (Anexo 1 — Fatores de risco para hemorragia).

Relativamente a gravidade clinica da EP pode considerar-se 3 categorias: alto NSCO risco inter-
médio, baixo risco, tal como abordado na Classificacdo da EP.

Na EP a atitude prioritéria ¢ a estabilizacdo do doente com suporte respiratdrio e hemo-
dindmico, para além do inicio da anticoagulagao.
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A anticoagulacao € a terapéutica de eleicdo na EP, na fase aguda para a prevencio de re-
cidivas precoces, e a longo prazo para a prevencao secundaria. A institui¢ao terapéutica an-
ticoagulante precoce tem implicagdes prognésticas, na medida em que reduz a recorréncia
da EP, e consequentemente a mortalidade.

Aterapéutica anticoagulante deve ser iniciada, na EP confirmada e nos casos de EP provavel,
enguanto se aguarda a confirmagédo do diagndstico.

Na fase aguda esta recomendado o uso de anticoagulantes parentéricos, como a HNF, a
HBPM ou o fondaparinux durante pelo menos 5 a 10 dias.

Nos casos de EP de alto risco, estd recomendada a terapéutica com HNF e terapéutica trom-
bolitica.

Nos casos de EP de intermédio ou baixo risco, os anticoagulantes parentéricos recomenda-
dos na fase aguda sdo a HBPM ou o fondaparinux,

Os anticoagulantes orais devem ser iniciados 0 mais precocemente possivel, e preferencial-
mente no mesmo dia que os anticoagulantes parentéricos.

As opgdes terapéuticas sao: anticoagulagdo parentérica e antagonistas da vitamina K, como
a varfarina; anticoagulaco parentérica seguida de dabigatrano - anticoagulante oral nao
antagonista da vitamina K; ou rivaroxabano ou apixabano - anticoagulantes orais nao an-
tagonistas da vitamina K.

Trombodlise, estd indicada nos casos de EP de alto risco confirmado ou provével. Outras in-
dicagcdes que devem ser consideradas s&o: EP macico na angio-TC pulmonar, EP com hipo-
xemia grave, EP com disfuncdo do ventriculo direito, trombo na auricula direita (AD) ou ven-
tricular, foramen ovale patente, durante a reanimacéo cardio-respiratéria. O Anexo 3 descreve
as contra-indicagdes para Trombdlise.

Alteplase (rTPA): 100mg durante 2h e.v. ou 0,6mg/kg e.v. durante 15 minutos — dose méxi-
ma de 50mg.

Heparina nao fracionada (HNF)

Considerar a sua utilizagdo, se choque ou hipotensao (PAS <90mmHg ou reducao >40mmHg
da TAS prévia >15 minutos ndo causada por arritmia de novo, hipovolemia ou sepsis); risco
hemorragico elevado (curta semi-vida e antidoto); insuficiéncia renal grave (CICr <30ml/min);
provével trombdlise; absorcdo reduzida (obesidade morbida).

Bolusinicial de 80Ul/kg e.v, seguido de perfusdo continua com 18Ul/kg/h e...

As doses subsequentes s&o ajustadas utilizando um normograma baseado no tempo de
tromboplastina parcial ativada (aPTT) - Anexo 2, até alcancar niveis terapéuticos de heparing,
que correspondem a um prolongamento do aPTT entre 1,5 a 2,5 vezes o aPTT controlo.

O aPTT deve ser medido 4-6h apds o bolus, e a partir dai, 3 horas apds cada ajuste de dose,
ou diariamente quando a dose terapéutica for atingida.

Heparina de baixo peso molecular (HBPM)
Enoxaparina: 1mg/kg 12/12h ou 1,5mg/kg/dia por via s.c.
Tinzaparina: 175Ul/kg/dia s.c.
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Dalteparina: 200UI/kg/dia s.c. (dose maxima 18,000Ul) durante 30 dias, sequido de 150Ul/

/kg/dia s.c. (dose méxima 18,000U)).

Notas:

~ Insuficiéncia renal: enoxaparina — se CICr <30ml/min, reduzir a dose em 50% e monitorizar
0s hiveis do anti-factor Xa; dalteparina — contra-indicada se CICr <30ml/min.

Fondaparinux (em alternativa a HBPM ou HNF): 5mg/dia (Peso <50kg); 7,5mg/dia (Peso
50-100kg); 10mg/dia (Peso >100kg) s.c.. Redugdo de dose em 50% se CICr 30-50mL/min.
Contra-indicado se CICr <30mL/min.

Antagonistas da Vitamina K

Varfarina

Dose inicial 5mg/dia per os (p.0.) {ou 10mg em doentes com idade <60 anos e sem comor-
bilidades), ajustada individualmente e de acordo com o INR nos 5 a 7 dias seguintes, até INR
em nivel terapéutico — intervalo entre 2-3, durante pelo menos 2 dias. Iniciada em simulta-
neo ou apés a HBPM ou HNF.

E recomendado que a HBPM ou HNF seja administrada por um perfodo minimo de 5 dias, e con-
tinuada em simultdneo com a varfarina até ser atingido INR terapéutico por 2 dias consecutivos.

Anticoagulantes orais nao antagonistas da vitamina K

Rivaroxabano

Dose inicial de 15mg 2xdia durante 21 dias (3 semanas), seguido de 20mg/dia.
Redugdo de dose para 15mg/dia, se CICr <50mL/min.

Contra-indicado, se CICr <T15mL/min, insuficiéncia hepética grave e durante a gravidez.

Apixabano

Dose inicial de 10mg 2xdia durante 7 dias, seguido de 5mg 2xdia.

Reducdo de dose para 2,5mg 2xdia, se CICr entre 15-29mL/min; ou 2 ou mais de entre: idade
>80 anos, peso <60kg e creatinina sérica >1,5mg/dL.

Contra-indicado, se CICr <15mL/min.

Dabigatrano

fnicialmente anticoagulante parentérico 5 a 10 dias, seguido de 150mg 2xdia.

Reducdo de dose para 110mg 2xdia, se um de entre: idade >80 anos e terapéutica com ve-
rapamilo; se 2 ou mais de entre: CLCr entre 30-49 mL/min, idade entre 75-80 anos, DRGE ou
gastrite, e risco elevado de hemorragia.

Contra-indicado, se CICr <30ml/min.

Embolectomia cirtrgica: Considerar na EP de alto risco e EP de risco intermédio-alto, se
contra-indicacdo ou faléncia da trombdlise.

Embolectomia por cateterizacao percutanea e fragmentacao: Considerar como alterna-
tiva a embolectomia cirdrgica, se contra-indicacdo ou faléncia da trombdlise.
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Filtros na veia cava inferior: Considerar se existirem contra-indicacées para a anticoagu-
lacao, e recorréncia da EP sob anticoagulacéo.

Anticoagula¢do a longo prazo

Os agentes recomendados para a anticoagulacdo a longo prazo s&o a HBPM, os antagonistas

da vitamina K~ como a varfarina, ou os anticoagulantes orais nao antagonistas da vitamina K,

como o rivaroxabano, apixabano e dabigatrano.

Nos doentes que recusem ou com intolerancia aos anticoagulantes a terapéutica com acido

acetilsalicilico é alternativa.

A duragdo da terapéutica anticoagulante deverd ser decidida com base no risco individual

de recorréncia da EP e no risco hemorragico, bem como na preferéncia do doente. A du-

racao do tratamento deve ser no miimo de 3 meses.

- EP em que se identifica um fator causal reversivel esta recomendada a anticoagulacio
oral durante 3 meses.

- EP em que nao se identificam fatores causais/idiopatica ¢ recomendada anticoagu-
lacao por pelo menos 3 meses, com reavaliagio e decisdo de terapéutica a longo prazo
baseada nos riscos (nomeadamente o risco hemorragico) e beneficios. E recomendada a
anticoagulacao a longo prazo para doentes com um primeiro evento de EP e risco hemor-
ragico baixo e moderado.

- Neoplasias: Recomendada a terapéutica com HBPM durante pelo menos 6 meses, se-
guida de terapéutica com varfarina ou HBPM, se doenca ativa.

- Gravidez: Recomendada anticoagulacdo com HBPM durante a gravidez e com antagonis-
tas da vitamina K apds o parto durante pelo menos 6 semanas (no mimo 3 meses de
anticoagulacdo no total).

- Trombofilias: Sindrome dos anticorpos antifosfolipidicos, anticoagulante |tpico, défice
de proteina C ou S, homozigotia para o fator V de Leiden e mutacao da protrombina
G20210A - recomendada a terapéutica anticoagulante a longo prazo.

- Recorréncia, isto é, dois ou mais episédios, de EP documentados; Recomendada a
terapéutica anticoagulante a longo prazo.

Intervenges ndo farmacolégicas

Devido ao facto de a EP estar muito frequentemente associada 3 presenga de trombose
venosa profunda dos membros inferiores recomenda-se:

- Meias de compresséao elastica: Recomendadas para o tratamento sintomatico

- Mobiliza¢ao precoce apds anticoagulacio.
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Anexol
Fatores de risco hemorragico®®

+ ldade >75anos - Acidente vascular cerebral isquémica ou hemorragico prévio
+ Hemorragia prévia » Diabetes Mellitus
- Trombacitopenia - Anemia

« Terapéutica antiagregante plaguetdria - Neaplasia / neoplasia metastizada

- Mau controlo da terapéutica anticoagulante + Insuficiéncia renal crénica

- (irurgia recente « Insuficiéncia hepdtica cronica

+ Risco frequente de quedas + Alcoolismo

110

+ Reduzida capacidade funcional

(Considerar risco hemorragico baixo, na auséncia dos fatores; moderado, na presenga de um fator; elevado, na presenga de dois ou mais fatores )
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Anexo I

Normograma para ajuste de HNF de acordo com o aPTT®

Tempo de tromboplastina pardial ativada — aPTT

Ajuste da dose

<355 (<1,2 vezes o controlo)

80U/kg bolus; aumentar a velocidade de perfusao em 4U/kg/h

35-455 (1,22 1,5 vezes o controlo)

40U/kg bolus; aumentar a velocidade de perfusdo em 2U/kg/h

46-70s (1,5 2,3 vezes o controlo)

Manter a dose

71-90s (2,3 a 3,0 vezes o controlo)

Reduzir a veloddade de infusdo em 2U/kg/h

Caso Suspeito de EP

>90s (> 3,0 vezes o controlo)

Parar a perfusdo por uma hora, depois reduzir a velocidade em 3U/kg/h

Algoritmo de SAV

Anexol lll
Contra-indicacoes para Trombdlise®

Avaliar com abordagem ABCDE
Estabilizar

Absolutas

+ Lesdo ou neoplasia intra-craniana

- Cirurgia, trauma ou trauma créneo-encefdlico major recente (nas 3 semanas precedentes)

+ Acidente vascular cerebral isquémico nos dltimos 6 meses

+ Adidente vascular cerebral hemorrdgico ou de origem desconhecida em qualquer altura

- Hemorragia ativa ou astrointestinal no dltimo més

+ Risco hemorrdgico conhecido

(sinais e sintomas + fatores de risco)

Algoritmo

Diagnéstico

P
Cardio-ReSpiratdria
Sim instavel?

Clinicamente

Relativas

+ Acidente vascular cerebral isquémico transitério nos dltimos 6 meses

- Terapéutica anticoaqulante oral

« Gravidez ou primeira semana do pés-parto

« Feridas ndo compressiveis

» Reanimacao traumatica

+ Hipertensao arteria! refratdria (PAS >180mmHg)

« Doenca hepdtica avancada

« Endocardite infecciosa

+ Ulcera péptica ativa
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(lassificagdo de EP com base no risco de
mortalidade precoce:

Risco de arca RicseS@res
Mortalidade - ]
S dedis | Mareagores.
precoce (Chteat| LoD deleiod
assodiadaa EP |hipotensi | et MO0
Ao + | [+ + i+
Ingr- l_‘”"ﬁ_“”___ - |. +_
T g | |

Bao -

Conceitos:

Choque {critérios dlinicos e analiticos): Hipotensdo
arterial (PAS <90 mmHg, ou PAM < 60 mmHg,
ou queda superior ou igual a 40 mmHg dos niveis
basais); Oliguria {débito <0,5 ml/Kg/h); Alteragao
do estado de consciéncia; Taquicardia; Tempo de
preenchimento capilar aumentado (2,5 seg);
Lactatos >4 mmol/L; Saturagao Periférica <95%;
Disfungao de érgdo (alteragdes da ureia, creatining,
bilirrubina, transaminases, provas de coagulagao,
equilibrio cido-base)

EP de alto risco: Caso suspeito/confirmado com
Chogue ou Hipotensao {PAS <50 mmHg) ou Hipoten-
530 (PAS <90 mmHg ou queda de PA =40 mmHg
por >15 min ndo explicada por arritmia de novo,
hipovolémia ou sépsis). Na presenga de chogue ou
hipotensdo ndo é necessario calcular o SPESI ou
determinar os biomarcadores de leséo do miocardio
Os doentes com SPESI =0, na presenca de disfungao
de VD (exames de imagem) ou de biomarcadores
cardiacos elevados, sdo classificados na categoria de
risco intermédio-baixo

Escala de Wells modificada:

Sintomas clinicos de TVP 3
(edema, dor & palpacda da regiao gemelar)
Diagnéstico alternativo é menos 3
provavel que TEP

Frequéncia cardiaca >100 bpm 15}

Imobilizacio (>3 dias) ou cirurgia nas
iltimas 4 semanas

TEP/TVP prévio 15
Hemoptises 1

Considerar EP alto risco Choque B
e = Hipotensdo (PAS <90 mmHg Nao
Avaliacdo analitica ou queda de PA =40 mmHg
Gasimetria pat >15 min)
Rx Torax PA
ECG Considerar EP de ndo alto risco
Ecocardiograma Avaliagdo analftica Avaliacdo da
transtoracico Gasimetria probabilidade
ou Angio-TC pulmonar Rx TEEHGX PA dinica
{em casos selecionados .
) Fcocardiograma Escala gie Wells
Iniciar anticoagu\ agéo {em cgsos seletionados) modificada
e terapéutica de
reperfusdo priméria
EP provavel EP improvavel
Score >4,0 Score <4,0
Iniciar anticoagulagdo
Dosear D-Dimeros
Positiva D-Dimeros D-Dimeros
P confi positivos negativos
confirmada (wt-off ajustado (ut-off ajustado
aidade aidade
Negativa
EP excluida
Gy Angio-TC pulmonar EP excluida
investigagao adicional
para exclusao de TEP,
em doentes .
seleccionados Negativa Positiva
Suspender anticoaqulagio EP excluida EP confirmada

Iniciar anticoagulagao

PESI simplificado (sPESI):

1

Idade (>80anos)
Wallgnidsde i
Insufitor ek abnic ¢e 1
doonga pulmonaroicicy

Feequbncia candiaes =110 bpen 1

Tonsid aterlal stitdfica <100 mmdg 1
Saturaho arteris] de onhermogiabing < 90% 1
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Algoritmo

Tratamento

- Abordagem ABCDE
- Estabilizar o doente
(suporte respiratdrio e hemadindmico)

Iniciar terapéutica de reperfusao primaria

Trombélise

HNF

Alteplase (TPA) — 100 mg durante 2h e.v.
ou 0,6 mg/kg e.v. durante 15 minutos

12linha se indicagao para
trombdlise ou embolectomia

Avaliagao e Estratificacao do risco 0
sPESI 21

Risco intermédio Baixo risco

— dose méxima de 50 mg Bolus 80Ul/kg e.v., sequido de

perfusio continua a 18Ul/kg/h

Outras indicagdes — EP com disfun¢do

do ventriculo direito, trombo na Ajuste de dose com base no
auricula direita ou ventricular, e durante aPTT até aPTT entre 1,5-2,5x

. - N . <. - ”
areanimagdo cardio-respiratdria o controlo.

Embelectomia Suspender durante tromblise.

Considerar se contra-indicagao ou Reiniciar apds trombolise se
faléncia da trombdlise aPTT inferior a 2x o controlo.

Considerar extensao da estratificacio de

risco com avaliagdo da fungdo VD e i : laGi
determinagao de biomarcadores cardiacos nidar anticoagulagao

Um positivo ou
ambos regativas

I Risco intermédio-alto |

- Considerar alta precoce
Ambos positivos

Risco intermédio-baixo

"
** Anticoagulacao
Opgdes:
« Anticoagulante parentérico + Varfarina iciar anti 5
. L. N " Iniciar anticoagulagao* A -
+ Anticoagulante parentérico sequido de Dabigatrano Monitorizagdo e e Iniciar anticoagulagao™
L - Rivaroxabano ou Apixabano Considerar teraputica de reperfusio Monitarizagéo e Internamento

Anticoagulantes parentéricos

« EP de alto risco: antic lante p &rico rec dado: HNF
» EP de intermédio ou baixo risco: anticoagulantes parentérico recomendad

Anticoagulantes orais
Varfarina: Dose inicial 5mg/dia (ou 10mg/dia), ajustada individualmente até INR em
nivel terapéutico — intervalo entre 2-3, durante pelo menos 2 dias. Iniciada em paralelo

HBPM ou fondaparinux.
= Devem ser mantidos por 5 a 10 dias.

com a HBPM ou HNF. Quando aPTT em niveis terapéuticos.

Rivaroxabano: Dose inicial na fase aguda de 15mg 2xdia durante 21 dias, sequido de

HBPM HNE 20mafdia.l dose para 15mg/dia, se CICr <50mL/min. Contra-indicado, se CICr
- e p— <15mL/min, insuficiéncia hepética grave e durante a gravidez,
noxaparina: 1mg/kg ou onsiderar se: . . " .
x ) o Apixabano: Dose inicial na fase aguda de 10mg 2xdia durante 7 dias, sequido de
1, . ] . , 5eq
SeSgé;f/l;galg:lj ;in | A | ;::;?1 gzi?a"rae?:r(gllgid;dm|/min) 'Smg bid.\ dose para 2,5mg 2xdia, se CICr entre 15-29mL/min; ou 2 ou mais de entre:
Considerar outras HEPM. - osorgioreduzida (obesidade E?gﬁn ii:gi;nos, peso <60kg e creatinina sérica >1,5mg/dL. Contra-indicado, se CICr
- - mérbida IMC >40kg/m?). '
Considerar Fondaparinux. 9 . ) Dabig Inicialmente anticoagulante parentérico 5 a 10 dias na fase aguda, se-
BO%B_OUI/kg,e.V., sequido de guido de 150mg 2xdia.d dose para 110mg 2xdia, se um de entre: idade >80 anos e
ST continuaa 18Ul/kg/h terapéutica com verapamilo; se 2 ou mais de entre: CLCr entre 30-49 mL/min, idade entre
Ajuste de dose com base no aPTT até 75-80 anos, DRGE ou gastrite, e risco elevado de hemorragia. Contra-indicado, se CICr
aPTT entre 1,5-2,5x o controlo. <30ml/min,
Intervencdes nao farmacoldgicas PESI simplificado (sPESI);
- Meias de compressao eldstica se TVP :
lizado pracoce apds anticoagulagio ) 1
Idade
Preveng¢ao secundaria )
« Anticoagul rec dados para ica a largo prazo: HBPM, varfarina, ri b ixabano ou Malianidad 1
dabigatrano. ~

- Duraggo — 3 meses: se fator causal reversivel; pelo menos 3 meses; se idiopatica, com posterior reavaliagio; a

Insuficiéncia cardiaca crénica efou

. . AR, 1
longo prazo: dois ou mais eventos de EP documentados ou trombofilia. doenca pulmonar crénica
« Neoplasias — rect dadaa ica com HBPM durante pelo menos 6 meses, sequida de terapéutica com an i 3
varfarina ou HBPM, se doenga ativa, Frequénfia cardiaca 110 bpm 1
- ! Tensao arterial sistdlica <100
~Nos doentes que recusem ou com intolerancia aos anticoagulantes, a terapéutica com &cido acetilsalicilico é mtg 1
alternativa y, Saturagdo arterial de oxihemoglobina <90% 1

Fibrilhacao Auricular
0
Elaborado por; Tatiana Henrigues

Descricdao
AFibrilhacao auricular (FA) constitui a arritmia cardiaca mais comum, ocorrendo em cerca de
1,5 a 2% da populacao geral.
A sua prevaléncia tem vindo a aumentar com o crescente envelhecimento da populacéo,
sendo estimada, no minimo a sua duplicacao nos préximos 50 anos.
A prevaléncia da FA aumenta com a idade sendo estimada uma prevaléncia de 2,5% em
pessoas a partir dos 40 anos (Estudo FAMA).
A FA é responsavel por morbilidade e mortalidade significativas, através de:
.« Um aumento do risco de acidente vascular cerebral (AVC) em cinco vezes;
Uma incidéncia triplicada de insuficiéncia cardiaca congestiva (1CC);
- Um aumento do nimero de hospitalizagdes;
- Uma reducao da capacidade funcional e de exercicio e consequentemente, da qualidade
de vida;
- Uma duplicagdo da taxa de mortalidade;

Todos estes factos justificam a nossa preocupagao em uniformizar procedimentos na abor-
dagem diagndstica e terapéutica desta patologia.

Definicao

A FA é uma arritmia que se caracteriza por:

+ Auséncia de ondas P;

. Presenca de ondas fibrilhatérias ou ondas f que variam em intervalo, morfologia e ampli-
tude, numa frequéncia, habitualmente, de 350 a 600 bpm;

+ Intervalos R-R irregulares.

Diagndstico

A FA pode ser assintomética (FA silenciosa) ou cursar com palpitagoes, angina, hipotensao,
tonturas, cansaco e/ou dispneia de aparecimento ou agravamento recentes, associados a
um pulso irregular. O diagnéstico exige confirmacdo por electrocardiograma (ECG) de 12
derivacdes.

0O diagnéstico precoce é fundamental nao s para prevenir as complicagoes, mas também,
para evitar a progressio da doenga e facilitar o seu controlo. Assim, € recomendado o ras-
treio a todos os doentes com idade = 65 anos, através da palpagao do pulso, seguido por
ECG, na presenca de pulso irregular — Recomendagao classe I, nivel 8, ESC 2012.

Classificacao .
O doente em que é diagnosticada FA pela primeira vez, apresenta uma FA de novo, inde-
pendentemente da duracdo ou gravidade da arritmia.
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Doentes com FA e sem doenca cardiaca estrutural apresentam FA isolada.

A FA € uma doenga cronica progressiva. Os 4 tipos de FA abrangem a evolucao da doenca,

desde os episddios paroxisticos até a FA permanente.

- FA paroxistica: Termina espontaneamente, habitualmente, nas primeiras 48 horas, em-
bora possa permanecer até 7 dias.
FA persistente: Duracdo entre 7 dias a 1 ano e/ou requer cardioversao.

- FA persistente de longa duragéo: Duracdo > 1 ano e sob estratégia de controlo de ritmo.
FA permanente: Duracéo 21 ano e decisdo pela ndo adopcao de estratégia de controlo de ritmo.

Doencas associadas
As condigbes que podem causar e/ou estimular a progressao da FA devem ser adequada-
mente identificadas e, sempre que possivel tratadas, nomeadamente:
Hipertens&o arterial;
Doenca coronaria;
- Insuficiéncia cardiaca sintomaética;
Doenga cardiaca valvular;
+ Miocardiopatias;
- Comunicacao interauricular e outras cardiopatias congénitas;
Doenca tiroideia;
Obesidade;
- Diabetes mellitus;
- Doenga pulmonar obstrutiva crénica;
Apneia do song;
- Doenca renal cronica;
 Pos-cirurgia cardiaca.

Outros factores de risco
Para além da doenca cardfaca estrutural, outros factores estao associados a um maior risco
para desenvolvimento de FA, como sejam:
Idade avancada;
« Sexo masculino;
Presenca de historia familiar;
- Factores genéticos;
Baixo peso a nascenca;
- Inflamacéo e infeccao;
Hipomagnesiémia;
Consumo excessivo de alcool;
- Consumo excessivo de cafeina;
Medicagbes (teofilina, adenosina, digoxina).

Abordagem diagnéstica
A abordagem diagndstica inicial deve incluir;
+ Anamnese:

- Caracterizacdo dos sintomas (duracéo, recorréncia e intensidade) e determinagéo do
score European Heart Rythm Association (EHRA);

EHRA I: auséncia de sintomas;

EHRA II: sintomas ligeiros — actividades da vida diaria ndo afectadas;

EHRA III: sintomas severos — actividades da vida didria afectadas;

EHRA IV: sintomas incapacitantes — incapacidade de realizar actividades da vida
didria.

- Identificagdo de factores precipitantes (emoc¢éo, exercicio, lcool);
- ldentificacao de eventuais complicacbes (AVC, ICC).
- Exame objectivo:
Avaliacao da tensao arterial e frequéncia cardiaca;
Palpacao do pulso;
Avaliacao de sinais de ma perfuséo periférica;
Auscultagdo cardio-pulmonar (sopros cardiacos, estase pulmonar);
Pesquisa de ingurgitamento jugular;
Pesquisa de hepatomegalia e refluxo hepato-jugular;
Pesquisa de edemas periféricos;
Exame neuroldgico sumario.
+ ECGde 12 derivacdes:
- Essencial ao diagnéstico;
- Indicador de doenca cardiaca:
- Hipertrofia ventricular esquerda — HTA,;
- Ondas Q — Doenca coronaria;
- Ondas delta e intervalo PR curto — Pré-excitacao;

Blogueio completo de ramo — Doenca do sistema de condugao.

- Ecocardiograma:
- ldentificagdo de trombos na auricula esquerda:

Na FA de duracdo > 48 horas ou de duracao indeterminada;

- O ecocardiograma transesofagico é o Unico que permite exclusao de trombos no

apéndice auricular esquerdo.

- Avaliagdo morfoldgica e funcional das cdmaras e valvulas cardiacas:

Nos doentes com sintomas severos.

Apos a abordagem inicial devem ser procuradas etiologias para FA, através de:
Hemograma;
Glicemia, provas de funcéo renal e provas de fungdo hepatica;
» TSHeT4L
Ecocardiograma:
- Avaliacdo morfoldgica e funcional das 4 camaras cardfacas;
- Presenca de doenca valvular e/ou cardiopatia congénita.

Abordagem terapéutica
Aabordagem terapéutica tem como principais objectivos o alfvio sintomético e a prevencao
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de complica¢des e deve apresentar como prioridades:

- Avaliagdo da estabilidade hemodinamica;

- Avaliagdo da necessidade de anticoagulacao oral (ACQ);

- Escolha entre estratégia de controlo de ritmo e/ou de frequéncia.

Figura 1
Indicagdes para cardioversao eléctrica e farmacoldgica e para escolha de farmaco anti-arritmico na
cardioversao farmacoldgica na FA de inicio recente
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2012 focused update of the £5C Guidelines for the Management of Atrial Fibrillation

Na abordagem do doente com FA de novo hemodinamicamente estavel, as prioridades sio: |
- Aveliagéo da necessidade de prevencao de embolizacio sistémica;
- Escolha entre estratégia de controlo de ritmo e/ou de frequéncia.

Recomendacbes para a prevencio de tromboembolismo na FA nio valvular

- ACO érecomendada na FA >48 horas ou de duracdo indeterminada, durante =3 semanas
antes e >4 semanas apos cardioversdo, independentemente do método utilizado — Reco-
mendagao | B, ESC 201 2.

Nos doentes com factores de risco para AVC ou recorréncia de FA, a ACO deverd ser man-
tida, independentemente da reverséo para ritmo sinusal — Recomendacéo | B, ESC 2012.

A decisdo pela ACO deve balancear o risco de AVC/tromboembolismo com o risco de
hemorragia num determinado doente — Recomendagdo I A, ESC 2012.

O score de CHA,DS,VASC (Tabela I) é recomendado na avaliacdo do risco de AVC/trombo-
embolismo - Recomendacao | A, ESC 2012,

ACO é recomendada se CHA,DS,VASC 22, excepto se contra-indicacio — Recomendacdo | A,
ESC2012.

ACO deve ser considerada se CHA;DS,VASc = 1, tendo em conta o risco hemorrégico e as
preferéncias do doente — Recomendacdo lla A, ESC 2012,

Terapéutica anti-plaquetdria deve ser considerada nos doentes que recusam ACO — Reco-
mendacdo b A, ESC 2012,

Avaliagdo do risco hemorragico é recomendada ao prescrever terapéutica anti-trombati-
ca — Recomendacdo | A, ESC 2012.

O score HAS-BLED (Tabela il) é recomendado na avaliagdo do risco hemorréagico, sendo

Tabelal
Score de CHA,DS,VASc e risco de tromboembolismo
Factor de risco Pontuacao
C Insuficiéncia cardiaca com redugao da fracgdo de ejeccio e/ou com necessidade de internamento recente 1
H Hipertensao 1
A, Idade =75 anos 2
D Diabetes Meflitus 1
S, AVC/ AIT/ tromboembolismo 2
V' Doenca vascular (EAM, doenga arterial periférica e/ou placas adrticas) 1
A ldade 65-74 anos 1
Sc Sexo feminino 1
PONTUACAO MAXIMA 9
Tabelalll
Score de HAS-BLED e risco de hemorragia
Factor de risco Pontuagao
H Hipertensao nao controlada (PAS >160mmHg) 1

A Fungao renal (creatinina sérica > 2mg/dl, dialise cronica e/ou transplante renal) e hepatica anormal

1
(doenca hepética cronica e/ou evidéncia bioquimica de disfuncao heptica grave} ou2

S AVC 1
B Hemorragia (antecedentes e/ou predisposicao para hemorragia) 1
L INR [dbil (instavel ou <60% do tempo no intervalo terapéutico) 1
E Idoso (idade >65 anos) 1
D Fdrmacos (AINE, anti-plaguetdrios) ou alcool Tou2
PONTUACAO MAXIMA 9
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que um score =3 indica risco elevado e implica um controlo apertado apos inicio da tera-
péutica anti-trombdtica — Recomendacao lla A, ESC 2012.

O score HAS-BLED permite a identificacéo de factores de risco corrigiveis para hemorragia,
ndo devendo ser utilizado para excluir doentes da ACO - Recomendacao lla B, ESC 2012.

O risco de hemorragia major com terapéutica anti-plaquetaria, sobretudo nos idosos, é
semelhante ao da ACO - Recomendacdo lla B, ESC 2012.

Recomendacoes para a prevencédo de tromboembolismo com novos
anticoagulantes orais na FA nao valvular
Na presenca de indicacao para ACO e efeitos adversos, dificuldade em monitorizar e/ou
manter INR terapéutico com antagonistas da vitamina K (AVK), é recomendado um dos
novos anticcagulantes orais (NACO): dabigatrano, rivaroxabano ou apixabano — Reco-
mendacdo | B, ESC 2012,
Na maioria dos doentes com indicagéo para ACO é recomendado um dos NACO, no lugar
do AVK, considerando os seus beneficios clinicos — Recomendagao lla A, ESC 2012.
Quando € prescrito o dabigatrano (Recomendagdo lla B, ESC 2012), uma dose de 150 mg b.i.d.
deve ser considerada na maioria dos doentes, em detrimento de 110 mg b.i.d., excepto se:
- Idade >80 anos;
— HAS-BLED =3;
- Disfun¢éo renal moderada (clearance creatinina 30-49 ml/min);
- Uso de medicagdo com interacgdes (verapamil).
Quando é prescrito o rivaroxabano (Recomendacdo lla C, ESC 2012), uma dose de 20 mg o.d.
deve ser considerada na maioria dos doentes, em detrimento de 15 mg o.d,, excepto se:
- HAS-BLED =3;
- Disfuncéo renal moderada a grave (clearance creatinina 15-49 ml/min).
Recomenda-se uma avaliacao regular inicial e subsequente da funcéo renal (pela CICr)
apos o infcio da toma de qualquer NACO, que devera ser repetida anualmente, mas mais
frequentemente nos doentes com insuficiéncia renal moderada, cuja CICr devera ser
avaliada 2-3x/ano (Recomendacéo lla B, ESC 2012).
NACO néo estao recomendados se disfuncao renal severa (clearance creatinina <30 ml/min)
Nao se recornendam os NACOs em doentes com insuficiéncia renal grave (CICr < 30ml/min)
(Recomendagado lllA, ESC2012), estando aprovada pela EMA a reducéo da dose de rivaroxa-
bano de 20 mg o.d. para 15 mg o.d. em doentes com CIrCr 15-49 ml/min).
Tendo por base a farmacocinética dos NACOs os riscos da sua utilizacdo em doentes com
doenca renal depende da sua maior ou menor excre¢ao renal. O dabigatrano, por ser
primariamente excretado pelo rim (aprox. 80% do farmaco na sua forma activa), pode nac
ser 0 NACO de escolha para o tratamento de doentes com doenca renal cronica. Os inibi-
dores do factor Xa (como o rivaroxabano ou apixabano) séo menos dependentes deste
factor (25-35% excretados pelo rim) e deverdo ser considerados nesta populacio de
doentes (Guidelines EHRA).

A decis@o entre estratégia de controlo de ritmo e/ou de frequéncia dependeré da gravidade
dos sintomas.

Figura 2

Escolha da terapéutica anticoagulante
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2012 focused update of the ESC Guidelines for the Management of Atrial Fibrillation

Recomendacdes para controlo da frequéncia e do ritmo:

0 controlo da frequéncia deve ser a abordagem inicial em doentes idosos com FA e assin-
tomaticos (EHRA 1) - Recomendacdo | A, ESC 2010.

O controlo da frequéncia deve ser continuado durante toda a estratégia de controlo do
fitmo para garantir bom controlo da frequéncia ventricular durante a recorréncia de FA
- Recomendacdo | A, ESC 2010.

0 controlo do ritmo é recomendado em doentes com FA sintomatica (EHRA >2), apesar
de controlo da frequéncia — Recomendagao | 8, ESC 2010.

O controlo do ritmo em doentes com FA e insuficiéncia cardiaca deve ser considerado
para melhoria dos sintomas — Recomendacdo lla B, ESC 2010.

O controlo do ritmo enquanto abordagem inicial deve ser considerado em doentes sin-
tomaticos jovens, relativamente aos quais O tratamento com ablacdo por cateter nao foi
excluido - Recomendacdo lla C, ESC 2010.
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+ O controlo do ritmo deve ser considerado em doentes com FA secundaria a um trigger
que foi corrigido (isquemia, hipertiroidismo) — Recomendagdo lla C, ESC 2010.

Recomendacées para controlo da frequéncia na fase aguda:

- Naauséncia de pré-excitacdo, é recomendada administracao EV de betablogqueadores ou
de antagonistas dos canais de célcio nao dihidropiridinicos para frenar a resposta ven-
tricular, com especial cuidado nos doentes hipotensos ou com Insuficiéncia cardiaca —
Recomendacéo | A, ESC 2010.

A administracado EV de digitalicos ou amiodarona é recomendada para controlar a
frequéncia cardiaca em doentes com hipotensdo ou Insuficiéncia cardiaca — Reco-
mendacéo | B, ESC 2010.

- Na presenca de pré-excitacio, os farmacos de 12 linha s3o os farmacos anti-arritmicos de
classe | e a amiodarona — Recomendacdo | C, ESC 2010.

- Napresenca de pré-excitacdo, estdo contra-indicados os betablogueadores, os antagonis-
tas dos canais de célcio, a digoxina e a adenosina — Recomendagdo Ill C, ESC 2010.

Recomendac¢ées para cardioversdo farmacolégica:
» Indicada em doentes com FA de inicio recente:
- Auséncia ou doenca cardfaca estrutural minima: flecainida, propafenona, ibutilide ou
vernakalant EV — Recomendagdo | A ESC 2012;
- FA <7 dias e doenca cardiaca estrutural moderada: vernakalant EV - Recomendacao itb
B ESC2012;
— FA <3 dias e pés-operatério de cirurgia cardfaca: vernakalant EV - Recomendagao lib B, ESC 2012.

Recomendacbes para cardioversao eléctrica:

+ Recomendada (Recomendagdo | C, ESC 2010) quando uma frequéncia ventricular rapida
ndo responde a medidas farmacolégicas em doentes com FA e
- Angina/Isquémia miocardica;

- Hipotensdo sintomatica;

- Insuficiéncia cardiaca.

Recomendada em doentes com FA com pré-excitagdo na presenca de taquicardia rapida
ou instabilidade hemodinamica — Recomendacdo 1 B, ESC 2010.

» Deve ser considerada de forma electiva para iniciar uma estratégia de controlo de ritmo
a longo prazoc em doentes com FA — Recomendacgdo classe lia, nivel B ESC 2010.

- O pré-tratamento com amiodarona, flecainida, propafenona e ibutilida deve ser consi-
derado para reforcar o éxito da cardioversao eléctrica e prevenir a recorréncia de FA -
Recomendacao Iib A, ESC 2010.

+ A sua repeticdo pode ser considerada em doentes muito sintomaticos e resistentes a
outras terapias — Recomendacdo b C, ESC 2010.

Algumas especificidades da terapéutica:
- Amiodarona
- Dose de carga: 5 mg/kg EV numa hora

Figura 3
Cardioversao em doentes hemodinamicamente estaveis

) Recent-onset AF
@ (onventional route
@ T0E strategy

- Dose de manutengao: 50 mg/hora EV
— Riscos: flebite, hipotenséo, bradicardia

Flecainida
- Dose de carga: 2 mg/kg EV em 10 min ou 200-300 mg PO

— Riscos: prolongamento do QRS e QT
— Contra-indicactes: doenca cardiaca estrutural grave
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+ Ibutilide
— Dose de carga: 1 mg EV em 10min (até 2 doses)
~ Riscos: prolongamento do QT, torsades de pointes, bradicardia
~ Naéo disponivel em Portugal
- Propafenona
- Dose de carga: 2 mg/kg EV em 10 min ou 450-600 mg PO
- Riscos: prolongamento do QRS, bradicardia
— Contra-indicagdes: doenga cardiaca estrutural grave
+ Vernakalant
— Dose de carga: 3 mg/kg EV em 10min
- Dose de manutencdo: 2 mg/kg EV em 15min
— Riscos: hipotenséo, prolongamento do QT
— Contra-indicagdes: hipotensao, sindrome coronario agudo nos Ultimos 30 dias, Insu-
ficiéncia cardiaca NYHA classes lll e IV, estenose adrtica severa e QT prolongado (440ms)
— Nao aprovado por Infarmed por ndo apresentar vantagens sobre a flecainida ou sobre
a amiodarona
- Metoprolol
- Dose de carga: 2.5-5 mg EV em 2 min (até 3 doses)
— Dose de manutencéao: 100-200 mg o.d.
+ Propanolol
- Dose de carga: 0.15 mg/kg EV em 1 min
- Dose de manutengao: 10-40 mg t.i.d.
+ Verapamil
- Dose de carga: 0.0375-0.15 mg/Kg EV em 2 min
— Dose de manutencéo: 40 mg b.i.d. ou 360mg b.i.d.
- Digoxina
- Dose de carga: 0.5-1 mg EV
- Dose de manuten¢do: 0.125-0.5 mg o.d.
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Gasimetria Arterial
&)
Elaborado por: Grupo Dinamizador da Qualidade

Descricao B o _
A colheita de sangue arterial fornece informagdo necessaria para o diagnéstico de duas si-
tuagdes principais:

1. Estudo da ventilagcdo (pO,, saturacdo de O, e pCOy);

2. Estudo do equilibrio acido-base (pH, tCO,).

Em alguns aparelhos de gasimetria é possivel ainda dosear a metahemoglobina, a carboxi-
hemoglobina e a hemoglobina séricas. _ N
Aartéria radial (AR) € o sitio mais utilizado nesta técnica, podendo, alternativamente, utilizar-
-se a artéria Umeral (AU) ou a artéria femoral (AF), no caso da radial ndo estar disponivel.
Trata-se de uma técnica muito dolorosa para o doente, que deve ser executada por opera-
dor familiarizado com ela.

Existem vantagens e desvantagens quanto a cada localizagéo arterial:
+ Artéria Radial - . -
- Vantagens: facil acessibilidade e compressibilidade, facil posicionamento do doente,
maior conforto; ) .
- Desvantagens: possibilidade de isquémia da mao e pungdo venosa acidental.
» Artéria Umeral
- Vantagens: facil acessibilidade; ) '
- Desvantagens: possibilidade de isquémia do membro e pungdo venosa acidental.
+ Artéria Femoral o )
- Vantagens: em certas circunstancias é a Unica via disponfvel.
- Desvantagens: punc¢do venosa acidental.

Indicacbes
Obtencdo de sangue arterial para analise.

Contra-indica¢oes

Absolutas . . )

- AR: auséncia de pulso radial ou evidéncia de rede colateral deficiente; celulite cutanea
local.

« AU:auséncia de pulso umeral; infeccdo da pele local.

« AF: doenca isquémica dos membros inferiores; cirurgia prévia de bypass aorto-femoral;
aneurisma da artéria femoral; infeccdo da pele no local.

Relativas
Discrasias hemorragicas ou terapéutica anticoagulante.
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Complicacoes

- Espasmo ou trombose da artéria puncionada;

- Formacao de fistula arterio-venosa;

- Formacao de falso aneurisma;

- Hemorragia ou hematoma local;

- Isquémia ou gangrena da mao (AR e AU) ou da perna (AF);
- Infeccdo ou puncéo de estrutura nervosa.

Equipamento

+ Luvas esterilizadas, pensos, compressas;

+ Material para limpeza asséptica da pele;

- Seringa com agulha para gasimetria arterial (habitualmente
uma seringa propria de 3-5 ml, j& heparinizada e com agulha
de 25 G, pronta para a puncao).

Técnica
+ Explicar técnica ao doente e pedir a sua colaboracso.

Artéria Radial:

Artéria
cubital

Artéria
radial

- Posicionar o doente, sentado ou em decubito dorsal, com o membro superior estendido

€ em rotagao externa;

. Coloca'r uma to'alha ou rolo de compressas sob o punho; agulha longa (geralmente intramuscular) e avangar inguinal
. Ga{rarmr a bo? irrigacao colateral pelo teste de Allen (comprimir os pulsos radial e cubital até se observar a entrada de sangue na seringa. Nervo femoral
ate que a mado se torne pdlida; depois soltar a :rtériafe!::z:ai

pressao da artéria cubital W Se o fluxo através
desta é bom, a méo ficard corada # Logo o Teste
de Allen é positivo e pode usar-se a artéria radial
para a gasimetria);

- Calgar as luvas e limpar assepticamente o local
de pungdo com Betadine®

- Palpar no punho a artéria radial (entre a extremi-
dade distal do r&dio e o tendao do flexor carpi-
o), procurando projectar mentalmente o seu
trajecto no local de maxima pulsacéo;

+ Com o dedo indicador da mio nao dominante
sobre a artéria pulsatil, puncionar a pele num
angulo aproximado de 30° a 45° avancando
lentamente até observar a entrada espontanea
de sangue na seringa.

Protocolos Clinicos em Medicina Interna

Palpar a artéria umeral na fossa antecubital no
bordo interno do tendao do bicepes utilizando
os dedos da mé&o ndao dominante, procurando
projectar mentalmente o seu trajecto no local
de méxima pulsacao;

Calcar as luvas e limpar assepticamente o local
de puncdo com Betadine®;

Com os dedos da mao ndo dominante palpan-
do a artéria, puncionar a pele e avancar a agu-
Iha até se observar a entrada de sangue na se-
ringa; deixar encher a seringa até ao émbolo.

Artéria Femoral:

Posicionar o doente em decubito dorsal;

Localizar a artéria femoral por palpac¢do do pulso na
regido inguinal — a artéria corre entre o nervo (exte-
rior) e a veia que é interna, logo abaixo da porgdo
média do ligamento inguinal;

Com os dedos indicador e polegar da mao néo
dominante a definir o ponto de maximo impulso,
entrar na pele, quase na perpendicular, com uma

Comum a todas:

Deixar encher espontaneamente a seringa até ao
émbolo, com 2 a 3 ml de sangue;

Remover a agulha com um gesto rapido e pressio-
nar o local de pungdo com uma compressa/penso
compressivo durante 5 a 10 minutos, até se esta-
belecer total hemostase;

Expulsar algum ar que possa existir na agulha, rolar a

Espinha iliaca
anterior e superior

Ligamento

Veia femoral
Linfaticos

seringa algumas vezes nas palmas das maos para misturar o sangue com a heparina, im-

pedindo a coagulacdo da amostra obtida;

Transportar dentro do mais curto espaco de tempo para o laboratério ou para o aparelho
de gasimetria, de preferéncia num contentor com gelo.

Referéncias de Suporte:
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Jarvis MA, Jarvis CL, Jones PR, Spyt TJ. Reliability of Allen's test in selection of patients for radial artery harvest. Ann

Thorac Surg. 2000;70:1362.

Artéria Umeral:

+ Posicionar o doente, sentado ou em dectbito dorsal, com o braco em extensao e rotacao
externa; ‘
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Abordagem do Doente com Hemorragia Digestiva Alta
<ol
Elaborado por: Alexandra Malheiro

Descricao

A hemorragia digestiva aguda caracteriza-se por perda de sangue de inicio recente, com
origem no aparelho digestivo. Divide-se em hemorragia digestiva alta (HDA) aguda e hemor-
ragia digestiva baixa (HDB) aguda.

a) A HDA aguda caracteriza-se pela presenca de hemorragia com inicio recente (<3 dias)
com ponto de partida no tubo digestivo proximal ao angulo de Treitz.

Arotura de varizes esofdgicas e doenca ulcerosa sdo as causas mais comuns de HDA. Con-
tudo, é importante conhecer as causas mais frequentes, por forma a adequar o tratamento,
nomeadamente os habitos medicamentosos (AAS, AINEs, antiagregantes plaquetarios, anti-
-coagulantes, ferro).

Causas de HDA
Mais frequentes ' Menos frequentes
~ Ulcera péptica (50%) — Esofagite
- Varizes esofégicas ( em doentes com cirrose hepatica sao respon- Varizes gastricas
sdveis por 50-90% dos casos} Gastropatia da hipertenso portal
~ Sindrome de Mallory-Weiss Neoplasias
~ Erosdes gastroduodenais Lesdo de Dieulafoy
Angiectasias
Ectasia vascular do antro

b) AHDB aguda refere-se a perda de sangue, de inicio recente (<3 dias) de um local distal ao
ligamento de Treitz, geralmente com origem no cdlon ou iléon distal.
As causas de HDB aguda podem ser agrupadas em:

Alteracdes anatomicas (diverticulose)

Alteracbes vasculares (angiodisplasia, isquémia, alteracdes induzidas por radiagao)
Doencas inflamatérias (infeccdo, doenga inflamatoria intestinal)

Neoplasias

Também pode ocorrer HDB aguda apds realizagdo de procedimentos terapéuticos, nomea-
damente, polipectomia.

Causas de HDB

Mais frequentes

Raras

- Diverticulose célica

— Angiectasias do cdlon

— (olite isquémica

- Neoplasias colorretais

- Pés polipectomia

- (olite inflamatdria, infecciosa
- Doenga anorretal

Lesao de Dieulafoy;

Varizes cdlicas;
Coloenteropatia hipertensiva;
Diverticulo de Meckel;
Endometriose;

Fistulas;

Vasculites;

Isquémia mesentérica aguda
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A severidade da HDB é varidvel, pelo que a mortalidade associada ¢ baixa (cerca de 4%).

Os casos associados a morte s&o mais comuns em doentes:
- ldosos

- Com Isquémia intestinal
- Com comorbilidades associadas

Existem diversos factores que apontam para a gravidade do quadro;

+ Instabilidade hemodindmica (hipotensao arterial, taquicardia, sincope)
- Presenca de hemorragia persistente

- Idade avancada

- Comorbilidades associadas

- Histdria pessoal de angiodisplasia ou diverticulose
+ Anemia

- Doentes medicados com AAS

Avaliacao inicial

A.abordagem inicial de um doente com suspeita de HD deve iniciar-se com a recolha de
histéria clinica suméria (antecedentes pessoais e habitos medicamentosos) e exame fisico
dirigido (coloracao da pele, mucosas e escleréticas, presenca de estigmas de DHC, palpacéao
abdominal e toque rectal).

Estes irdo informar sobre a gravidade do quadro e sobre qual o regime de tratamento mais
apropriado para o doente: ambulatério ou internamento (enfermaria ou Unidade de Cuida-
dos Intensivos) (Quadro 1)

Critérios de Internamento

Enfermaria

Doentes com baixo risco de hemorragia activa

Unidade de Cuidados Intensivos

»  Instabilidade hemodindmica, que ndo responde as medidas inicias de estabilizacdo circulatdria
+ Comorbilidades relevantes
= Pardmetros vitais anormais
= Queda de hematécrito >6%
+ Necessidade de transfusdo de >2 unidades de concentrado eritrocitario {UCE)
Hemorragia activa
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Quando necesséria, a primeira medida serd a estabilizacio cardiovascular, pelo que devem
ser adoptadas as seguintes atitudes:

Atitudes Iniciais

Posicionamento do doente em decibito dorsal
+  Assequrar permeabilidade da via aérea
+ Oxigenoterapia e vigilincia da oxigenacdo (Sat0,> 95%)
« (ateterizagdo venosa periférica {2 acessos venosos) ou central
«  Entubacdo nasogdstrica
+  Algaliacdo e monitorizagao da diurese

«  Avaliagdo analitica e tipagem

= Ressuscitagdo volémica: soros
Transfusao de UCE se: Hb <7 g/dL; hipotensao arterial; instabilidade
hemodinamica; Htc<30% {objectivo serd manter Hb 8-10 g/dL)
Correcgao coagulopatia, se: TrombaocTtopénia (<50 000): transfusdo pla-
quetaria TP/INR >1,5; >4-6 UCE: plasma fresco congelado e/ou Octaplex
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A determinacao da origem da hemorragia é um passo importante na avaliagdo de um doen-
te com HD aguda, uma vez que o tratamento difere.

Abordagem do doente com HDA

As formas de apresentagdo mais comuns nos doentes com HDA sao hematemese, ou seja,
vémitos com sangue ou material de aspecto “borra de café” e melenas, caracterizadas por
fezes negras com odor fétido.

Urna vez confirmada a HDA, é necessario determinar os antecedentes pessoais do doente,
de forma a aferir qual a etiologia mais provavel. A rotura de varizes esofagicas no contexto
de hipertensao portal e doenga ulcerosa sao as principais causas, € torna-se mandatdria a
sua diferenciacao, pois o tratamento difere.

Os sintomas que apontam para um quadro mais grave sao: hipotensao, palpitagoes, con-
fusdo mental e extremidades frias. Diversos sintomas podem apontar para a causa, nomea-
damente:

. Ulcera péptica: dor epigastrica ou no quadrante superior direito

« Ulcera esofagica: odinofagia, disfagia

« S. Mallory-Weiss: Tosse antes do episodio de hematemese

+ Varizes esofagicas: ictericia, fadiga, distensao abdominal, anorexia

« Neoplasia: disfagia, perda de peso involuntaria, caguexia

As comorbilidades associadas podem influenciar o tratamento e 0 prognostico, uma vez que:

- Os doentes ficam mais susceptiveis a hipoxémia

- Predispdem reposicao volémica, pelo que devem ser monitorizados

- Predispdem aspiracao, pelo que podem necessitar de entubacao orotraqueal (encefalo-
patia hepética, quadros demenciais)

A avaliacao inicial dos doentes com HDA envolve determinacdo da estabilidade hemodi-
namica e ressuscitacio volémica se necessaria. Deve ser colhida histdria clinica e realizado
exame fisico por forma a determinar a causa assim como adequada avaliacao da estabili-
dade hemodinamica. Sao sinais de instabilidade hemodinamica:

Taquicardia
. Hipotens&o ortostética (perda de volémia de pelo menos 15%)
- Hipotens&o arterial em supinagao (perda de volémia de pelo menos 40%)

Devera ser pedida avaliagao analitica para excluir a presenga de anemia e electrocardiogra-
ma, pelo risco acrescido de sindrome corondrio agudo. A entubacao nasogastrica (ENG) de-
vera ser realizada.

Perante a suspeita de rotura de varizes esofagicas, deve ser administrada terlipressina 2 mg
EV, caso esta ndo esteja contra-indicada:

- Contra-Indicacdes absolutas:

Gravidez

Choque septico

Alergia a substancia activa

131



Protocolos Clinicos em Medicina Interna

Protocolos Clinicos em Medicina Interna

« Contra-indicac¢oes relativas:
- Cardiopatia isquémica
— Arritmias
— HTA nao controlada
- Asma
- Insuficiéncia respiratéria
- Insuficiéncia renal cronica

Se suspeitamos de HDA por doenca ulcerosa, deve ser administrado inibidor da bomba de
protdes 80 mg EV.

A endoscopia digestiva alta (EDA) permitird documentar a existéncia de um foco sangrante,
mas também a realizacdo de tratamento eficaz, com hemostase, O timing para a realizacdo
de EDA e eventual terapéutica local pode ser determinado pelos critérios de Rockall. Os
scores de risco pré e pos endoscépico permitem estabelecer o progndstico e adaptar a tera-
péutica ao risco de mortalidade associado.

Abordagem do doente com HDB

Os doentes com HDB geralmente sdo idosos, com comorbilidades associadas. A HDB geral-
mente ndo tem repercussdo hemodinamica significativa, pelo que os doentes, na maioria
dos casos, podem ser tratados em regime de ambulatério.

A forma de apresentacio mais comum de HDB ¢ hematoquézia, ou seja, a emissao de fezes
com caracteristicas de sangue vermelho vivo. A hemorragia de origem no célon esquerdo
geralmente apresenta-se com perda de sangue vermelho vivo com as fezes, engquanto que,
a hemorragia de origem no célon direito apresenta-se como perda de sangue escuro mis-
turado com as fezes, pelo que os doentes com HDB podem, ocasionalmente, apresentar
melenas, sendo mais comum em casos de HDA.

Se a HDB € grave, é necessério avaliar a localizacdo, pois pode se tratar de hemorragia
proveniente do tubo digestivo proximal. E mandatéria a colocagdo de SNG. Se a aspiracio
por SNG for positiva, o doente deve ser tratado como tendo HDA, Se negativa ou inconclu-
siva, estamos perante uma HDB, pelo que a colonoscopia urgente & necessaria. Deve-se
proceder a preparacdo com polietilenoglicol por via oral ou SNG ao ritmo de 1 L/h.

A Colonoscopia permitira diagnosticar e tratar o foco hemorragico.

Se HDB major, deve ser realizada angiografia e eventualmente cirurgia podera ser necessaria.
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Algoritmo
Algoritmo de abordagem inicial da hemorragia digestiva

[ Adulto com sinais/sintomas de HD J

Avaliaggo inicial
Histdria Clinica e exame fisico
Monitorizagdo dos pardmetros vitais e ECG
Estabilizacao hemodindmica

!

Avaliacao do risco clinico (estratificagdo precoce)
Escalas de Prognéstico
(ritérios de Internamento

|
( HD de origem duvidosa ]
|

SIM NAO

——_‘ Entubacao Nasogdstrica ‘

I l ]

| Aspirado hemorragico ou aspirado ndo diagndstico l | Aspirado bilioso ndo hemorrdgico l
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Algoritmo de Abordagem da HDA

e
'

Estabilizacdo e ressuscitacdo hemodindmica: \
Sinais vitais
2 acessos venosos (14-18 G ou CVQ)
Suporte volume
Oxigenoterapia
Transfusao de GV (se necessdrio)
Correcgdo de coagulopatia

B

[ SNG e lavagem j

=
J

Sangue vivo j—b
Eritromicina 250 mg EV

v }

[ DHC/HT conhecida ou suspeita J [ Doenga ulcerosa conhecida ou suspeita J

l l

Inibidor da bomba de protdes em bolus
= 80 mg bofus EV = perfusao continua 8 mg/h 72h

—

Terlipressina bofus 2 mg EV 4/4h
{se contra-indicada: Octetrido bofus 50 g EV

= 25-50 pg/h 5 dias)
+
Ciprofloxacina 200 mg £V 12/12h ou
Ceftriaxona 2 g EV
EDA URGENTE
(nas 13 24h, se suspeita de varizes nas 125 12h)
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Algoritmo de Abordagem da HDB

[ Suspeita de HDB J

Avaliacdo inicial
Estabilizacao e ressuscitacao hemodindmica
Avaliacdo da gravidade da hemorragia (tratamento ambulatdrio vs internamento

(

! > !
Hemorragia Minor J

Hemorragia Major ]

[ Hemorragia moderada a grave ] r

l

[ Estudo em ambulatdrio J

Aspiragdo SNG Aspirado hemarragico

Avaliacdo pela Cirurgia ou i
Angiografia emergente [

l Factores de risco para HDA

[ Sem aspirado hemorrdgico ]

v
[ (olonoscopia ] ‘ () ll—{i]—" (+

[ Tratamento dirigido ]

dentificagao do foco hemorragico
Tratamento dirigido
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Hipercalcémia
C20
Eiaborado por: Teresa Raposo André

1. Introdugéo

0 célcio desempenha importantes fungdes a nivel celular, ndo s na atividade secretéria e
de transducao de sinal, mas também, ao nivel da atividade neuromuscular.

As concentracdes séricas de calcio sdo mantidas num intervalo estreito, de 8.5a 10.5 mg/dL,
sob regulacdo hormonal da paratormona (PTH), vitamina D e ido célcio, com agao sobre o
0550, O rim e o trato gastro-intestinal.

A PTH, produzida nas glandulas paratiroideias, desempenha um papel importante na regu-
| lagdo do célcio, com trés acdes principais: a diminuicdo da excrecdo de calcio pela estimu-
lacao da sua reabsorcdo no tubulo distal, a estimulagcdo da producao renal de calcitriol (au-
mentando a absorcado intestinal de célcio) e o aumento da reabsorcao dssea. O proprio
célcio sérico atua como agente regulador dos seus proprios niveis séricos, através da sua li-
gacao ao recetor de célcio na paratirdide (CaSR), inibindo a secre¢do de PTH, e ao recetor de
cdlcio presente na Ansa de Henle, estimulando a secrecéo de calcio.

A distribuicao do célcio sérico total é a seguinte: cerca de 40% encontra-se sob a forma
ionizada ou livre, metabolicamente ativa (1.1 a 1.3 mmol/L), 15% ligada a pequenos anides e
0s restantes 45% apresenta-se associada a proteinas plasmaticas, nomeadamente a albu-
mina.

Assim, alteracdes na concentracdo plasmatica das proteinas séricas podem fazer variar os
valores de célcio mesmo que a fracao ionizada nédo se altere, esta Ultima regulada pela PTH.
Deste modo, a concentracdo do célcio sérico total pode néo refletir com a devida acuidade
a concentragao sérica de calcio, o que nos remete para a importancia da férmula de deter-
minacdo da calcémia corrigida:

Calcémia corrigida = (4-Albumina sérica g/dL)x0.8+calcémia medida

A hipercalcémia é definida pela presenca de calcio sérico total superior a 10.5 mg/dL. Esta é
uma situacdo relativamente comum na prética clinica, que surge quando a entrada de célcio
em circulacao excede largamente a sua excre¢do urindria ou a sua deposicao ossea.

2. Causas de Hipercalcémia

Existern diversas causas de hipercalcémia, conforme se apresenta na Tabela I. Cerca de 90%
dos casos sao consequéncia de hiperparatiroidismo priméario ou decorrentes de uma situa-
¢ao neoplésica, o que significa que a abordagem a hipercalcémia deve de incidir na destrin-
Ga entre estas duas entidades patoldgicas.

No hiperparatiroidismo primario, a hipercalcémia resulta do aumento da produgdo e
secrecao de PTH (ex: adenoma da paratirdide). Tal facto conduz ao aumento da absor¢ao
intestinal do célcio e da reabsorcdo dssea, pela ativagdo dos osteoclastos. Nestas circunstan-
cias, os doentes normalmente apresentam pequenas elevagdes da concentracdo sérica de
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Tabelal

Causas de hipercalcémia

Tabela ll

Manifestacdes dinicas de hipercalcémia

Hiperparatiroidismo Primério

Hipocalcémia Hipocalcitrica Familiar

Ansiedade, Depressao e disfungdo cognitiva

Sinto iquidtricos ) . ) p
mas Neuropsig Hipercalcémia severa: letargia, confusao, estupor e coma

Mecanismo mediado pela PTH Sindrome MEN

Hiperparatiroidismo familiar

Obstipagdo, anorexia e ndusea

Sintomas Gastro-intestinais Pancreatite e Ulcera péptica

Hiperparatiroidismo Tercidrio (IRC)

Hipercalcémia da malignidade

- Metastases osteoliticas

- Ativacao extrarrenal da a1-hidroxilase {# caldtriol)
— Produgao tumoral de PTHrP

Mecanismo nao mediado pela PTH Intoxicagdo por Vitamina D

Doengas cronicas granulomatosas
— Ativacdo extrarrenal da a1-hidroxilase (# calcitriol)

Farmacos (diuréticos tiazidicos, litio, teofilina)

Outras: Hipertiroidismo, nutrigao parentérica, imobilizagao, sindrome do leite alcalino

célcio (<11 mg/dL ou 2.75 mmol/L) ou valores no limite superior do normal com hipercal-
cémia intermitente.

A hipercalcémia associada a uma situagao neoplasica pode ocorrer em diversos tipos de
tumores solidos ou leucémias. Valores superiores a 13mg/dL (3.25mmol/l) sido pouco co-
muns em situacdes de hiperparatiroidismo primério e, na auséncia de outra causa aparente,
devem-se a situacdes de malignidade. Os principais mecanismos subjacentes & hipercal-
cémia associada a malignidade sdo: as metastases osteoliticas, a secrecdo tumoral de Pro-
tefna andloga a PTH (PTHrP) e a producdo tumoral de calcitriol.

Em doentes com metastases dsseas € comum observar-se a inducéo direta da ostedlise local
pelas células tumorais através da producao de citoquinas e fatores ativadores dos osteoclas-
tos. O mesmo pode ser observado em doentes com Mieloma Mdltiplo.

Por outro lado, em doentes com tumores sélidos ndo metastaticos, a hipercalcémia é se-
cundaria a secrecdo de PHTYP, ou hipercalcémia tumoral humoral. Nesta Ultima ocorre um
aumento da mobilizacdo dssea e da reabsorcdo renal de calcio, sem que se verifique um au-
mento da absorcao intestinal. Este mecanismo é frequentemente observado em carcinomas
(do pulmao, da cabeca e do pescoco, assim como nos tumores renal, vesical, mamario e ovéri-
co) e em algumas neoplasias hematolégicas (leucemia mieldide crénica e leucemia/linfoma
de células T maduras).

Nos doentes com linfoma, a hipercalcémia deve-se 3 producao extrarrenal e PTH-indepen-
dente de calcitriol pelas células mononuclares ativadas.

3. Manifestacées Clinicas
Os sinais e sintomas associados a hipercalcémia, descritos na Tabela Il, sdo independentes do

mecanismo subjacente. Por outro lado, o nivel de hipercalcémia e o grau de elevacgso sao
determinantes na presenca ou auséncia de sintomatologia.
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- Politria, Nefrolitiase, Insuficiéncia Renal Aguda

ANONEIURSEs - Diabetes insipida nefrogénica

QT curto predispondo a anitmias, elevacao do ST

MRl e A g lares Hipercalcémia crénica: HTA, cardiomiopatia, deposicao de calcio na valvas cardiacas e corondrias

Sintomas Musculo-esqueléticos Fraqueza muscular

Sintomas Oculares Queratoparia em banda

0Os doentes com hipercalcémia ligeira (<12 mg/dL ou 3 mmol/L) podem apresentar-se sem qualquer
tipo de sintomatologia ou com sintomas inespecificos como: obstipagao, fadiga e depressao.

Na presenca de niveis mais elevados, na ordem dos 12-14 mg/dL ou 3-3.5 mmol/L (hipercal-
cémia moderada), estes podem ser bem tolerados se a sua elevagao for gradual. Todavia, uma
elevacao aguda, para os niveis ja referidos, pode suscitar sintomas marcados com: polidria,
polidipsia, desidratagao, anorexia, nausea, fraqueza muscular, alteragbes sensitivas. Num doen-
te com hipercalcémia severa (>14 mg/dL ou 3.5 mmol/L) ocorre progressao da sintomatologia
ja referida e implica terapéutica imediata, independentemente da presenca de sintomas.

4. Abordagem Diagnéstica

Na maioria dos doentes, a hipercalcémia é secundaria a elevagdo do calcio livre ou jonizado.
Porém, atendendo a que cerca de 45% do célcio sérico encontra-se ligado a albumina, podem
ocorrer alteraces da calcémia consoante as variagoes séricas das proteinas plasmaticas. Desta
forma, 0 aumento das proteinas séricas pode provocar a elevagao do célcio sérico total sem au-
mento da concentracio do célcio livre/ionizado (ex.: hiperalbuminémia secundéria a desidratagao
severa, mieloma multiplo por producao de paraproteina ligante ao célcio). Assim, na presenca de
uma elevacdo sérica de calcio, esta deve ser repetida para confirmagao do diagnostico.

A presenca de sintomatologia, o nivel e a duraggo da hipercalcémia podem ser dados Uteis
para o diagnéstico. A hipercalcémia cronica e assintomatica € mais sugestiva de hiperpara-
tiroidismo primério ou de hipercalcémia hipocalcitrica familiar. Relativamente aos niveis de
hipercalcémia, o hiperparatiroidismo primario estd associado a hipercalcémia borderline ou
ligeira, com niveis geralmente <11 mg/dL (2.75 mmol/L). Por outro lado, niveis >13 mg/dL
(3.25 mmol/L) sd0 mais comuns na hipercalcémia associada a malignidade.

O objetivo inicial da avaliagdo laboratorial (Algoritmo 1) é diferenciar a hipercalcémia media-
da pela PTH (hiperparatiroidismo primério e sindromes familiares de hiperparatiroidismo) da
ndo-mediada pela PTH (neoplasia, intoxicagdo por vitamina D, doenca granulomatosa). As-
sim, apds confirmacao de hipercalcémia, deve ser determinado o nivel sérico de PTH, onde
os niveis elevados ou normais-altos sao indincativos de hiperparatiroidismo.

Na presenca de baixas concentragoes de PTH (< 20 pg/mL), devem ser determinados os va-
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Algoritmo 1
Avaliacao analitica diagnéstica da hipercalcémia

[ (alcio sérico elevado ]
v

o (onfirmacao da hipercalcémia
(cdlcio sérico corrigide ou doseamento de cdlcio ionizado)

[ Hipercalcémia confirmada j

v

[ Avaliagao clinica J

v
[ Doseamento da PTH ]

l

v v
[ Elevado ou normal-alto T [ Baixo (<20 pg/ml) ]
v v
Hiperparatiroidismo primario i émia na i
Hipercalcémia hipocalcidrica familiar e j
v

Doseamento da PTHP e metabolitos
daVitamina D

- =~
Doseamento do calcio urindri ] [

]
v v ' v | v

Hevado Baixo Calcitri i
ol
L(>200 mg/24h) ] ‘ (<100 mg/24h) elevado J Fﬂh%?}%ﬂ?ﬂij
v v
PTHIP elevada

Considerar outras causas

Hiperparatiroidismo
primdrio

Eletroforese das
v proteinas;
: —— espiste de funcao tiroidei
Hipercalcémia hipacaldidrica causa e
familiar neoplisica v

Calcidiol
elevado

v

Telerradiografia de
torax (linfoma,
sarcoidose)

Medicacdo,
suplementos
vitaminicos
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Algoritmo 2
Abordagem terapéutica da Hipercalcémia

(Bicio sérico elevado

Confirmacdo da hipercalcémia
(Calcio sérico corrigido ou doseamento de calcio ionizado)
v v
Hipercalcémia Ligeira . e . -
Hipercalcémia Moderada Hipercalcémia Severa
l: (<W2mg/dLou§mmo\/L) } [ (12-14 mg/dL ou 3-3.5 mmol/L) (>14mg/dLou 3.5 mmol/L) J
e assintomatica \ l
]
v
Sem necessidade de Elevacdo aguda
tratamento imediato Presenca de sintomas
Se cronica, assintomdtica
ou ligeiramente sintomatica | Tratamento imediato j
v v

- Expansdo de volume
— 200-300 mi/h solugdo isotdnica

- (alcitonina 4 Ul/kg 6-6 a 12-12 horas

- RBifosfonados
— Acido zolendrénico 4 mg IV em 15 min
— Pamidronato 60-90 mg 1Y em 2 horas

[ Se hipercalcémia refractéria, insuficiéncia ]

- Evicggdo de factores de agravamento:
— Diuréticos tiazidicos
— Terapéutica com lftio e carbonatos
— Imabilizacao prolongada
— Dieta rica em cdlcio
« Hidratacao adequada (6-8 copos de dgua/dia)

renal ou cardiaca

¥

lores de PTHIP e de Vitamina D, atendendo a que em doentes com tumor sélido produtor de

PTHIP s30 observados elevados niveis desta proteina com baixos niveis de PTH e Vitamina D.

Niveis elevados de calcitriol sdo indicativos de uma intoxicagéo por Vitamina D, suscitada,
‘ eventualmente, por; aumento da ingesta, aumento da producao de carcitriol no hiperpara-

tiroidismo primério (mediado pela PTH e nao pela PTHrP) ou producac extrarrenal em doen-
\ cas granulomatosas ou linfoma.

Através do doseamento de célcio urindrio, verifica-se hipocalciuria relativa no sindrome do

leite alcalino, diuréticos tiazidicos e na hipercalcémia hipocalcidrica familiar.

5. Tratamento
O nivel da hipercalcémia bem como o seu grau de elevagao sao determinantes para o apare-

| cimento de sintomas e, consequentemente, para urgéncia da terapéutica.
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Doentes com hipercalcémia assintomatica ou ligeiramente assintomética (ex: obstipacéo), com
niveis <12 mg/dL (3 mmol/L), ndo necessitam de tratamento imediato. Os doentes que mani-
festem niveis de célcio compreendidos entre 12-14 mg/dL (3-3.5 mmol/L) de instalagdo crénica
& progressiva, podem nao necessitar de terapéutica imediata. Porém, uma elevacdo aguda para
estes niveis podem provocar alteragdes neuro-psiquidtricas com necessidade de medidas tera-
péuticas agressivas. O tratamento agressivo, independentemente da presenca ou rapidez de
elevacdo da calcémia, estd indicado na presenca de niveis >14 mg/dL (3.5 mmol/L).

A abordagem terapéuticada hipercalcémia inclui: educacio com evicgao de fatores predispo-
nentes e a administragdo simultdnea de hidratacio, calcitonina e bifosfonados (Algoritmo 2).
A administragéo conjunta da calcitonina com hidratacdo conduz a uma reducao da calcémia
em 12-48 horas. Os bifosfonados serao eficazes a partir do 2° a 4 dia.

Na hipercalcémia secundéria, a situagéo neoplésica é progressiva, e acompanha a evolucdo
da doenca tumoral. Muitos doentes com doenca metastética do osso fazem terapéutica
com &cido zolendrénico ou pamidronato, a cada 3-4 semanas, como parte do esquema de
tratamento, com o intuito de evitar complicagdes esqueléticas e prevenir a hipercalcémia.

Tabelalll

Férmacos usados na Hipercalcémia

— Perfusdo de 200-300 mi/h e depois ajustado para manter uma diurese de 100 a 150 ml/h
Solugao salina isoténica — Monitorizagzo continua pelo risco de hipervolémia, na presenca de edema agudo do pulméo associar
diurético de ansa

— 4UI/kg IM ou SC12/12 horas, a doses podem ser aumentadas até 6-8 Ui/kg de 6/6 horas
Calcitonina - Aeficacia da calcltonina € limitada as primeiras 48 horas (taquifilaxia)
— Administrar apenas na hipercalcémia grave

—Heito maximo em 2-4 dias
Bifosfonados — Pamidronato: 60-90 mg em 2-4 horas; se IRC: 30-45 mg em 4 horas

— Acido zolendrnico: 4mg IV durante 15 min; se IRC: £ mg 1Y durante 60 min
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Hipercaliémia
0
Elaborado por: Carolina Sales

Introducao

Conceito '

A hipercaliémia ¢ um problema clinico comum que se traduz pela concentragao dg Kr supgnqr
a 5.5 mEg/L. Quando a concentracdo de K* é superior a 6.5 mEg/L considera-se h|per.c(al|(.em|a
grave. A hipercaliémia, é frequentemente mais emergente/ameacadora gque a hipocaliémia,

Etiologia o )

Os principais mecanismos envolvidos no aumento sérico do potassio sao a ingestao aumen-
tada, a redistribuicdo celular de potdssio e a menor excrecao deste ido. Os exemplos mais
comuns encontram-se sumariados na tabela seguinte.

Tabelal

Causas de Hipercaliémia

Mecanismos Exemplos mais comuns

— Aporte nutricional excessivo

Intake aumentado  latrogenia

- Acidose metabélica

— Défice de insulina/hiperglicemia/ hiperosmolalidade sérica

— p-blogueante

— Aumento do catabolismo celular

— Exercicio

~ Paralisia hipercaliémica periddica

— Intoxicacdo com digitalicos, succinilcolina

— Outros: Transfusdo de CE, hemdlise intravascular, sindrome de lise tumoral, rabdomidlise

Redistribuicdo intracelular

— Insuficiéncia renal aguda e cronica

— Doenca renal tubulo-intersticial {p.ex.: acidose tubular IV)

— Hipoaldosteronismo primrio

— Hipoaldosteronismo hiporreninémico

— Secrecao reduzida de aldosterona ou insensibilidade a aldosterona

— Redugdo da reabsorcao de Na* e H,0

—  Farmacos: AINEs, IECAs, ARAs, diuréticos poupadores de K*, heparina, trimetoprim, pentamidina, ciclosporina
— Malnutricao proteica (¥ excre¢ao de ureia que condiciona ¥ secrecao de K*)

Menor excrecao

— Efeito de garrote prolongado
— Hemdlise

— Leucocitose (>100000/mm?)
— Trombocitose (>>600000/mm?)

Pseudohipercaliémia

Manifestacdes clinicas

Os sintomas ocorrem mais frequentemente para valores de K* =7.0 mEq/L principalmente
em €asos cronicos ou com niveis inferiores se hipercaliémia de instalagdo aguda. Tal como
na hipocaliémia, os sintomas sao essencialmente neuromusculares e cardiacos.
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Manifesta¢ées musculares da hipercaliémia

— Fragueza muscular, caibras, mialgias, fasciculacoes, paralisia, depressao respiratoria, fleos
paralitico, maior risco de rabdomidlise.

- Iniciam-se nas extremidades inferiores, progredindo para o tronco e extremidades superiores.

Manifestacées cardiacas
- Altera¢bes eletrocardiograficas:
- Aprogresséao e a severidade dos achados eletrocardiogréficos ndo se correlaciona bem
com a concentracao de K*, nem s&o exclusivas da hipercaliémia.
- Por ordem decrescente de gravidade: ondas T apiculadas, lentificacédo do intervalo PR
e da duracao do QRS, desaparecimento da onda P, alargamento progressivo do QRS,
que se funde com as ondas T (onda sinusoidal), FV e assistolia.

+ Anormalidades de conducao
- Blogueio de ramo direito, blogueio bifascicular e blogueio auriculoventricular avancado.

« Arritmias
- Bradicardia sinusal, ritmos idioventriculares lentos, taquicardia ventricular, FV, assistolia.

Tratamento

Os principais objetivos do tratamento da hipercaliémia sdo a correcio dos fatores precipi-
tantes e a eviccao de complicacdes potencialmente fatais.

Existem trés grandes medidas para o tratamento da hipercaliémia: Antagonizar os efeitos
membranares do potassio com célcio. Promover o movimento de K* para dentro das células
€ remover o excesso de K* do corpo.

Os farmacos mais utilizados, suas doses, modo de atuacdo e instrucdes de administracao
encontram-se sumariados na tabela abaixo.

Tratamento Dose Modo de atuagdo Tempo Comentario
- Gluconato de (a* 10% ev {10ml) em 3-5min Estabilizador de Tago 1-3 min
al de il . ‘ 30 dar bi
sronato ceelco Repetir em 5-10 m se sem resposta membranas Thi2 =30-60 min el
Insulina/Glicose 10Ul insulina actrapid + SOg glicose Rledismbuigéo Taza 15-30 min Deve diminuir [K'] em
Intervalos de 15-30 min intracelular Tin=4-6h 0.5-1.2 mka/L
) ) Redistribuicao Taczo 15-30 min Deve diminuir [K*] em
Agonista Sal 5-1 ‘
ISR Al 103 et i intracelular Tip=2-4h 0,5-1 mEa/L
Bicarbonato de sédio 50 mEgem 5min Rgdisrribuigéo Tagio 15-30 min Pgde provocar
(ImEg/Kg) intracelular Tie==1-2h hipernatrémia
) 20-50g (1 medida) via retal ou oral L Tago 1-2h Pode provocar necrose
Resina permutad ! ‘ P
permutadora Intervalos de 4-8h fépoliagio de Tin=4-6h intestinal
. ! : . - Tageo PO: 30-60min; IV: 2-5min Dependente da
Diuréticosdeansa | Dosee te gravid * i ’ P
via consoante gravidade do caso clinico Espoliagdo de K T2 PO 68 V= 2 o
" . . Tago imediato
Hemodidlise — o ‘ d i
modid Espoliado de K Ty ~cfim HD Método mais eficaz
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Algoritmo

Hipercaliémia
(identificaco / correcao da causa)
Monitorizagao cardiaca

[ Gravidade ]

1

S — e

| 55< Kt} >60

Resinas
Diuréticos de ansa

6.0 < [K*] > 6.5

Resinas
Diuréticos de ansa
Insulina + glicose

[K*]=6.5,5em
alteracges no £CG

Resinas - Diuréticos
Insulina + glicose
Salbutamol - NaH(Os

[K*] = 6.5, com
alteracdes no ECG

Gluconato (a;™ - Resinas
Diuréticos - Insufina + glicose
Salbutamol - NaHCO;

l

Hipercaliémia refrataria J

Dialise
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Hipertensao Arterial
Crise Hipertensiva: Urgéncia e Emergéncia Hipertensiva
&
Elaborado por: Catarina Gomes

Introducao
A hipertens3o arterial (HTA) é o factor de risco cardiovascular modificavel mais frequente no
mundo, afectando cerca de 1000 mithdes de individuos. Numerosos estudos epidemiolégi-
cos demonstraram uma relacio consistente entre esta patologia e o risco de ocorréncia de
acidente vascular cerebral, doenca coronaria, insuficiéncia cardiaca e renal. Deste modo, o
seu conhecimento, tratamento e controlo adequados sdo de importancia central nas estra-
tégias preventivas.
Estima-se que na Europa cerca de 44% da populacao adulta seja hipertensa e que em Portu-
gal, de acordo com o estudo PAP® (publicado em 2005), a sua prevaléncia seja de 42,1%.
Com o envelhecimento da populacio estes valores terdo a tendéncia a aumentar. Ainda no
que se refere a Portugal, 0 estudo PAP® demonstrou que somente 46,1% dos hipertensos
tinham conhecimento da sua patologia, 39,0% eram tratados e destes, s6 11,2% tinham a
pressao arterial (PA) controlada.
Apesar da elevada prevaléncia de HTA, apenas 1-2% destes doentes ird apresentar uma crise
hipertensiva ao longo da sua vida. As caracteristicas epidemiol6gicas desta entidade sao
paralelas s da HTA essencial, com maior incidéncia no sexo masculino (2:1), em individuos
idosos e de raca negra. A maioria das crises hipertensivas sao passiveis de prevencao e resul-
tam de um tratamento inadequado da HTA essencial ou do incumprimento da terapéutica
| anti-hipertensiva. Numa minoria dos casos ocorre em individuos previamente normotensos
| (Ex glomerulonefrite aguda e pré-eclampsia) ou esta subjacente a uma forma de HTA se-
cundaria (Ex.. HTA renovascular, feocromocitoma).

A crise hipertensiva é caracterizada por uma elevagao marcada e subita daPA e subdivide-se
| emEmergéncia ou Urgéncia Hipertensiva, consoante exista ou ndo lesao aguda de 6rgdos-
| -alvo. A distincao destas situacdes ¢ fundamental na medida em que a sua gravidade, trata-

mento e progndstico sao substancialmente diferentes. Nas Ultimas décadas houve uma di-

minuicdo da mortalidade associada as crises hipertensivas, contudo a evidéncia atual sugere
| que muitos doentes sdo ainda tratados de forma inadequada, com elevada incidéncia de
| efeitos adversos inerentes a terapéutica instituida.

Fisiopatologia
Os factores que conduzem ao aumento subito e severo da PA, que caracterizam a crise hi-
pertensiva, ndo estao esclarecidos. Pensa-se que esta elevacdo tensional se deva a um au-
mento abrupto da resisténcia vascular periférica, provavelmente relacionado com a liber-
tacao de substancias vasoconstritoras humorais.
| N3o obstante o factor desencadeante, o aumento subsequente da PA vai gerar stress mecani-
| cosobrea parede dos vasos e lesdo endotelial. Estes fendmenos conduzem a um aumento
da permeabilidade vascular, a activagdo plaquetéria e da cascata da coagulagdo e a de-
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Figura 1
Curva de Fluxo Sanguineo Versus Pressio Arterial Média
A
Fluxo
Cerebral e
100% /
50 100 150 >

posigao de fibrina, com hemdlise intravascular e necrose fibrindide. Este processo ndo s
resulta em isquemia tecidular como também na libertacio de mediadores vasoactivos adi-
cionais (norepinefrina, angiotensina Il, vasopressina, entre outros), produzindo um ciclo vi-
Cioso de lesao progressiva.

Em situacOes de crise hipertensiva, ha ainda hiperestimulacio do sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona com aumento da resisténcia vascular periférica. Além disto, a deplecdo de
volume, resultante da natriurese de pressao, vai intensificar a libertacdo de mais agentes
vasoconstritores.

No seu conjunto, estes mecanismos véo culminar em hipoperfusao, isquemia e disfuncio de
orgaos-alvo, que caracterizam a emergéncia hipertensiva.

Mecanismos de auto-regulac¢ao do fluxo sanguineo

Em individuos normotensos, ¢ a alteragdo compensatéria do ténus vascular (vasodilatacdo
Ou vasoconstri¢ao) que permite que o fluxo sanguineo dos érgaos-alvo seja mantido a niveis
relativamente constantes ao longo de um espectro alargado de pressoes arteriais médias
(60-150mmHg).

Contudo, perante um aumento marcado e stbito da PA, 0s mecanismos de auto-regulacio
dos leitos vasculares cerebrais, cardiacos e renais sao ultra passados, ocorrendo dano tecidu-
lar e disfuncao de drgao(s).

Por outro lado, a elevacéo cronica da PA causa alteracdes compensatdrias e estruturais das
paredes arteriais, ocorrendo assim um desvio da curva de auto-regulacio para a direita (F-
gura 1). Assim, os doentes hipertensos mantém a normal perfusdo sanguinea dos érgaos-
-alvo com niveis de PA superiores ao expectavel.

A compreensao dos mecanismos de auto-regulacdo é fundamental na instituicio de uma
terapéutica correcta. Uma redugéo marcada e rapida da PA num doente previamente hi-
pertenso pode resultar em hipoperfusao tecidular, isquemia e/ou enfarte.

Definicoes

Perante um individuo que se apresente com uma PA muito elevada, arbitrariamente defi-
nida como maior ou igual a 180 e/ou 110mmHg, importa distinguir 2 cenarios clinicos:

+ Urgéncia Hipertensiva: a PA excede ou iguala 180 e/ou 110mmHg e o doente pode
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apresentar sintomatologia leve, como cefaleia e tonturas, mas nao ha evidéncia de lesao
aguda de 6érgaos-alvo.

+ Emergéncia Hipertensiva: a PA excede ou iguala os 180 e/ou 110 mmHg (¢ frequente-

mente superior a 220/140 mmHg) e existem sintomas e sinais de lesao aguda de 6rgaos-

-alvo, com disfuncdo de érgao(s) que pde em risco a vida do doente.

* Nota: Nao existe um valor limiar de PA a partir do qual um individuo desenvolve uma
emergéncia hipertensiva. Mais importante do que o valor absoluto de PA € a
velocidade com que esta se eleva. Assim, doentes com HTA essencial mal con-
trolada podem tolerar PAS 220 mmHg e/ou PAD 130 mmHg sem que se desen-
volva lesdo aguda de érgaos-alvo. Por outro lado, jovens previamente normoten-
s0s, grévidas e criangas podem desenvolver encefalopatia hipertensiva com uma
PAD de apenas 100 mmHg. '

** Nota: Alguns autores descrevem uma entidade que se intitula “Pseudocrise hiperten-
siva” Nestas circunstancias a elevacao da PA deve-se exclusivamente a um stress
fisico ou psicoldgico (Ex.: dor e ansiedade) e ndo acarreta lesdo aguda de 6rgaos-
-alvo.

Apresentacao clinica

As manifestacoes clinicas de uma emergéncia hipertensiva sao variaveis e dependem do
grau e/ou da disfuncdo de érgao(s) alvo presente (Tabelas | 1I, lll e IV).

Em aproximadamente 83% das emergéncias hipertensivas ha envolvimento dg apenas um
6rgao. J4 a disfuncao multiorganica ocorre em 3% dos doentes, Os sinais e smtomas,maw
frequentes de uma emergéncia hipertensiva sao dor toracica (27%), dispneia (22%) e défices
neuroldgicos (21%).

Avaliacao Inicial . .

A distincdo entre urgéncia e emergéncia hipertensiva é fundamental, pois permite definiro
tratamento mais apropriado e a celeridade com a qual este deve ser instituido.

Deste modo, a abordagem da crise hipertensiva passa por uma anamnese cuidada e detqlhq—
da, um exame fisico rigoroso e completo e exames complementares de diagndstico dirigi-
dos.

Anamnese . . .
A histéria clinica deve ser completa e dirigida ao quadro clinico atual, de modo a identificar

e caracterizar eventual lesdo aguda de 6rgéos-alvo.

O doente deve ser questionado quanto a:
Antecedentes pessoais: patologias conhecidas e atingimento prévio de 6rgaos-alvo;
HTA conhecida, duracdo da mesma, controlo tensional, medicacao anti-hipertensiva
(principio(s) activo(s), posologia, hora da Ultima toma) e cumprimento terapéutico (in-
cluindo a restricdo de sal na dieta).
Restante medicacdo habitual
Consumo de drogas ilicitas (cocaina, anfetaminas, fenciclidina).
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Observacao
Medicdo da PA
A Técnica auscultatoria com esfingomandmetro de merclirio permanece o gold standard
para a avaliacdo da PA.
Exist{em diversos factores que influenciam os valores de PA obtidos, tais como: temperatura
e ruido da sala; pratica de exercicio e consumo de alcool, café ou nicotina; posicao e con-
forto do doente; tensdo muscular do braco onde a PA vai ser avaliada; tamanho da braca-
deira; falar durante o procedimento.
Em condicdes ideais e dificeis de se obter no servico de urgéncia, a PA deve ser avaliada do
seguinte modo:
O ambiente deve ser calmo e silencioso.
- O doente deve repousar pelo menos 5 minutos antes da medicao.
35 pecas de vestuario que cubram o local de colocacio da bracadeira devem ser removi-
as.
O doente deve estar sentado confortavelmente, com as costas e antebraco apoiados, néo
deve cruzar as pernas ou falar. ,
A porcéo central do cuff deve estar ao mesmo nivel da auricula direita.
- Amedicao deve ser efectuada em ambos os membros superiores e inferiores.

ge\ée ser selecionada uma bracadeira com o tamanho adequado (80% da circunferéncia
o braco).

Exame objectivo
Deve ser completo, privilegiando os 6rgaos-alvo:

(Sjmals Vitais: temperatura, pressao arterial, frequéncia respiratoria, frequéncia cardfaca
or; ’

Exame objectivo cardiopulmonar;

Avaliagdo de pulsos periféricos;

Pesquisa de sopros ao longo dos trajetos vasculares (ex.: artérias renais)
+ Exame neurolégico completo, com fundoscopia

i

Exames Complementares de Diagnéstico
- Andlises sanguineas
- Hemograma completo; Esfregaco de sangue periférico;
- Glicose
- Ureia, Creatinina, Electrolitos (Nat, K*, CI)
-~ AST, ALT
- LDH
- CPK
- Marcadores cardfacos: CK-MB e Troponina T

= Urina ll, com sedimento urindrio.
* Electrocardiograma de 12 derivacées.
» Telerradiografia do Térax
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« Exames especificos consoante a suspeicdo clinica

- BNP

- Funcao tiroideia

- TC-Cranio encefélica

- Angio-TC/ RMN téracica

- Ecocardiograma transtoracico e/ou transesofagico

Tratamento

Urgéncia Hipertensiva
A abordagem terapéutica ideal da urgéncia hipertensiva nao estd esclarecida. A redugao

répida da PA ndo tem beneficios comprovados, antes pelo contrério, a maioria destes doen-
tes apresenta um desvio direito dos mecanismos de auto-regulacao do fluxo sanguineo,
pelo que esta pode associar-se a fenémenos de hipoperfusdo, isquemia e enfarte. Deste
modo, o uso de nifedipina de ac¢do répida estd absolutamente contra-indicado, pois além
da sua absorcao ser imprevisivel, esta formulagao foi associada a hipotensao severa, acidente
vascular cerebral, enfarte agudo do miocardio e até morte.

Principios gerais:
O doente deve repousar num local calmo e silencioso, o que por si s pode reduzir a PA
espontaneamente em 10-20 mmHg.
A PA deve ser reduzida para valores iguais ou inferiores a 160/100 mmHg de forma lenta

e controlada em 24-48h, recorrendo a medicacéo oral.

Fdrmacos utilizados:
Captopril: 25 mg oral; 12,5-25 mg SL
Clonidina: 0,1-0,2 mg oral
Labetalol: 200 mg oral

Nicardipina: 30 mg oral
*Nota: Apds administragao de um destes agentes, O doente deve permanecer em ob-

servacao por algumas horas de modo a garantir a reducao da PA e a inexisténcia
de fenémenos de hipoperfusao por hipotensao.

Nestas circunstancias importa ainda distinguir entre HTA previamente tratada ou nao:
HTA previamente tratada: Aumentar a dose ou adicionar outro agente antihipertensor;
Reinstituir medicacao se houver incumprimento terapeutico; Adicionar diurético e refor-
car restricdo de Sodio, se houver incumprimento da dieta.
HTA nao tratada: Instituir medicacio antihipertensora adeguada, com IECA, ou ARA I,
R-Blogueante ou Bloqueador dos canais de calcio de longa accao.

Aguando da alta hospitalar deve ser garantido:
Seguimento adequado pelo médico assistente nas 72h seguintes.
Recomendacéo da vigilancia da PA.
Explicar e alertar para sinais de Hiper e Hipotensao.
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Emergéncia Hipertensiva

A escolha do farmaco mais adequado depende do tipo de emergéncia hipertensiva pre-
sente e dos meios técnicos e de monitorizacdo disponfveis. No entanto, o agente antihi-
pertensor ideal deverd ser de administracdo intra-venosa, facilmente titulavel, com
rapido inicio e curta duracao de accao e escassos efeitos adversos. As vias de adminis-
tragdo oral, sublingual e intramuscular ndo estao indicadas.

» Principios gerais:
- Internamento em Unidade Especializada: UCI; UAVC; UTIC, UCE e SO.
- Sinais vitais e eventual PA intra-arterial,
- Monitorizacao cardiaca — electrocardiografica continua.
- Monitorizagao neuroldgica.
- Oximetria de pulso.
- Oxigenoterapia.
- Cateter Venoso Permeavel.
- Terapéutica IV individualizada

- Objectivos
Na emergéncia hipertensiva geralmente estd indicada uma redugao répida e agressiva da PA.

1. Objectivos no imediato:
+ A PA deve ser reduzida ndo mais que 25% em 30 - 60 minutos.
ou
- APAD deve serreduzida em 10-15% ou para aproximadamente 110mmHg em 30-60 minu-
tos.
ou
- A PAM deve ser reduzida em 25% na 12 hora.

2. Continuar a reducao da PA para 160/110 mmHg em 2-6 horas.

3. Apos estabilizagdo da PA e cessacdo de lesdo aguda de érgaos-alvo pode iniciar-se
terapéutica PO.
A euvolémia deve ser mantida, como tal, se necessario administrar solucao salina.
- Excepcdes:
- Acidente Vascular Cerebral Isquémico - Protocolo especifico
- Redugao da PA apenas se >220/120mmHg
- Se o doente for candidato a trombdlise a PA deve ser mantida <185/110 mmHg
- Acidente Vascular Cerebral Hemorragico - Protocolo especifico
- A PAM deve ser mantida abaixo de 130 mmHg
— Dissec¢do aortica aguda: A reducdo da PA deve ser obtida em 5-10 minutos (PAS 120 mmHg
e PAM 80 mmHg).

Fdrmacos indicados (Tabelas Ve Vi)
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Tabelal
Emergéncias Hipertensivas — Cerebrovascular e hipertensao maligna

.S . . il g Exames complementares de
Emergéncia Hipertensiva | Manifestacoes / Achados a0 exame objectivo ey ‘p .
diagndstico especificos
Acidente Vascular
Cerebral Isquémico o o )
- Sinais neuroldgicos focais;
Hemorragia - - »
: Cefaleia intensa e de inicio subito; TC-CE: imagens correspondentes
- Intracraniana N :
s Confusao mental, prostragao, coma
2 Hemorragia
b e
S Subaracnoidela
e e e .
é Infcio insidioso, caracterizada por:
:.3 — Cefaleia, nduseas e vomitos; o doscania: pagled
. _ — Sequidos por agitacdo, sonoléncia e confusio mental; Undoscopia: papliedema
Encefalopatia Hiertensiva | gaso for ratada surgem convulsdes, coma e marte,
o o TC-CE: edema cerebral
Exame neuroldgico: hiperreflexia, sinal de
Babinski bilateral, mioclonias.
Sindrome clinica caracterizada por:
— Encefalopatia Fundoscopia: Retinopatia hipertensiva grau Il
Hipertensao Maligna — Retinopatia progressiva; com espasmos arteriolares, hemorragia retiniana,
— Insuficiéncia renal, com oliglria, proteindria e/ou hematdria; exsudados moles e papiledema
— Anemia hemolitica microangiopatica

153




Protocolos Clinicos em Medicina Interna

Tabela ll

Protocolos Clinicos em Medicina Interna

TabelaV
Emergéndias Hipertensivas - Cardiovascular Farmacos na Emergéncia Hipertensiva - Vasodilatadores
Emergéncia Hipertensiva | Manifestacoes / Achados ao exame objectivo Exarfles ('orr]plement'ares g Inicio e Dura- o n o -
diagnéstico especificos Farmacos Via e dose sode Accso | EFeftos secundrios Indicagdes especiais
d0
— Radiografia de térax: cardiomegalia, —Taquidispneia, tosse produtiva com expectoragao $ g
Edema Agudo do Pulmdo sinais de estase pulmonar mucosa/résea, ansiedade; Nauseas; vémitos; fasciculagdes .- -
— Ecocardiograma ~ Fervores, roncos e sibilos bilaterals a auscultagdo pulmonar _ Perfusio IV musculares; Malorr!a. daéeenr;i;gsenaas
. . o N - . . ipe .
| msuficenciavenricsar |- ECG: sinais de isquemia aguda, critérios de hipertrofia ventricular; | — Sintomas e sinais de insuficiéncia cardiaca (dispneia, ortop- N'VOWLF?BIO ~Inicial:0,3 mcg/Kg/mm durante Seq 1-2 \mox.\cagao portloaar.lhato.ou (ianleto Contra-indicado nas grvidas
= esquerda aquda — Elevagao de CPK e Troponinas no FAM neia, edemna dos membros inferiores, refluxo hepato-jugular); de S4dio ) 3-4 miﬂQIOS? ) min. (cuidado na ‘ﬂSlllﬁCIE‘ﬂC\a fenal e Adicionar B-blogueante na
g — Ecocardiograma — Sopro sistélico de novo por insuficiéncia mitral — Max: 10 meg/Kg/min por 10 minutos hepatica) disseccao adrtica
S Aumento da PIC
55 | Sindrome Corondrio Agudo - Sortcratica) dial N o
8| (angina Instavel, EAM) — Dor tordcica/precordial; Nauseas; Vomitos il . ]
- . o (efalela, nduseas, hipotensao,
— Dor interescapular, lombalgia intensa; o ~Inicil 5 mgl/mm, entdo titular =y 5my/ 5 | 510 bradicardia < do miocrdi
Disseccanabiiic —Telerradiografia de térax: Alargamento do mediastino; | — Sinais neuroldgicos correspondentes a ramos dissecados; Nitroglicerina min a intervalos de 3-5 min; min. | min. Isquémia co miccdrdio
— Angio-TC/RM do Térax — Assimetria de pulsos periféricos; — Sen resposta a0s 20 mg/min: aumento Toleréncia com o uso prolongada.
— Sopros diastdlicos de novo crescente de 10-20 mg/min
— Inicial 5 mg/n ¥, 15-30 . . Maiaria das emergéncias
' , RV Taquicardia reflexa, cefaleia, ) . .
Tabela I" Nicardipina ~Titulara 2,5 mg/h a intervalos de 5-15min, fm]n min, até qﬂushmg hipatensio hipertensivas, exclepto isquémia
Emergéncia Hipertensiva — Renal e excesso de catecolaminas em circulago ~Max 15 mg/h T ' coronaria
Emergéncia Hipertensiva | Manifestacdes / Achados ao exame objectivo Exal‘nes c’on.lplement’ares i3 ' , Insufiénda veniricuar esquech
diagnéstico especificos Enalaoiil —0,625-1,25mg [V, em 5 min a cada 6-8h | 15-30 612 Hipotensdo exagerada. Resposta aguda.
Insuficiéncia Renal Aquda nalapriato — Maximo 5 mg dose min. variavel e imprevisivel Evitgr no EAM. _
Glomerulonefrite Aguda Contra-indicado na gravidez
Crises renafs de doengas do Olicoanrt 10-20
colagénio (LES; Escl Igoantria e s ) 1-4h Taquicardia, cefaleias, vdmitos,
gengitgmi(a;c erose Hematiria D\mum_l;\ga‘f g‘at taxa_de filtragao g(ljomteru\ar I —10-50 mg ¥, a intervalos e 30min; min. ﬂusf?fng agraamento deanginae Blampsi
Nauseas e vomitos rina . Alleraoes corresponcentes \drelaz —10-40 g IM {mencs aconselavel) | 20-30 e g
—— - 4-6h hipotensao
(rise Hipertensiva min
Pés Transplante Renal
E Hipertensao Renovascular
U
&= | (rise de Feocromocitoma Taquicardia postural
Interagao com inibidores da Cefaleias intensas
mono-amino-oxidase Sudorese profusa Tabela VI
Cocaina, Anfetaminas Flushing bid d L.
= : PR, M .
Hipertensao de resposta a Dor abdominal Farmacos na Emergéncia Hipertensiva - Inibidores adrenérgico
suspensao sdbita de Pré cordialgia Inicioe D
antihipertensivos (Betablo- e . o nicio e bura- Efei - Py it
eitos secundarios Indicacdes especiais
queantes e Clonidina) Dispneia R e ¢do de Acgao . §
Maioria das emergéncias
Tabela IV ~Infusao IV 2 mg/min 2té 300 mg ou Néuseas, Yomitos, broncospasma hipert_ehnsi_vas, e
Emergéncia Hipertensiva — Endocrinoldgico e outros Labetalol 20mg durante 2min 500 L5 g tonturas, bradicardiz, BAY. insuficiéncia ventriculer
= % —Sequido de 40-80 mg aintervalosde | min. hi ote/nséo ortosté’ﬂ(a esquerda aguda
Emergéncia Hipertensiva T0min, até total de 300 mg P
Tireotoxicose Reduzir dose na DHC
Endocrinoldgico Aldosteronismo Primério
Sindrome de Cushing Estolol —Inicial 80-500 mg/Kg durante Tmin, 1-2 | 10-30 Hipotensaa, n{a’use_as, asmae Disseclgao ao[t\Fa e
Pré-Eclampsia / Eclampsia — Em sequida 50-300 mg/Kg/min min. | min. bradicardia perioperatério
Outros Hlpertensa.o ps-operatoria 12 1 o0 _ . ‘
Traumatismo Graneano Fentolamina 5-15mg IV bolus o Taquicardia, flushing, cefaleias Bcesso de catecolaminas
Epistaxis I
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Algoritmo 1
(rise Hipertensiva — Algoritmo de abordagem 1

Elevacao da PAS =180 e/ou PAD >120 mmHg
Crise Hipertensiva

- Anamnese: Direccionada para a pesquisa de sinais e sintomas de lesao aglida de érgaos-alvo; Antecedentes pessoals (HTA prévia e cumprimento terapéufico;
Antigimento prévio de érgaos-alvo, medicacao habitual e consumo de drogas ilicitas

- Observacdo: Bxame objectivo completo — Medicdo PA de acordo com as recomendagges, exame objectivo cardiopulmonar e neuroldgico com fundoscopia;
pulsos periféricos e pesquisa de sopros nos trajectos vasculares.

- Exames Complementares de Diagnéstico: Andlises sanquineas (hemograma completo, esfregaco de sanque periférico, ionograma, Ureia, creatinina, AST,
AL, LDH, CPK, Traponina T, CK-MB) e urina Il com secimento urindrio; teleradiografia do térax, FCG 12 derivagdes, TC-CE se sinais neuroldgicos, outros de acordo
com a suspei¢do clinica

Lesao aguda de 6rgaos-alvo?
SIM: Emergéncia Hipertensiva NAQ: Urgéncia Hipertensiva

Urgéncia Hipertensiva
Objectivo: Descida gradual da PA para <160/110 mmHg em 24/48h:
Captopril: 25 mg oral ou 12,5-25 mg sublingual
— Manter em observagao por 1-2h
— Repouso num ambiente calmo ¢ silencioso
~ Se necessdrio tratar sintomatologia associada (ex.: dor, ansiedade)

Descida da PA >25% do valor de entrada?

SIM  — Ajuste terapéutico
— Alta Hospitalar com indicagdo para:
- Vigilancia da PA
- Follow-up até 72h
- Sinais de alerta para hiper e hipotensdo

NAO —Captooril: 25 mg repetir até
3 doses {mdximo de 100 mg)

Se 3-6h depois mantém,
internar.

Algoritmo 2
Crise Hipertensiva — Algoritmo de abordagem 2
Emergéncia Hipertensiva:
Internamento em Unidade Especializada (UCI, UTIC, UAVC e SO;

+ Sinais Vitais, PA intra-arterial, monitorizagao cardfaca, neuroldgica e oximetria de pulso.
- (ateter Venoso Permedvel

« Oxigenoterapia
« Teraputica IV individualizada
L 4
Reduzir PA ndo mais que 25% na 12 hora™
L 4
Fstavel? + NAO
L 4
SIM
Reduzir PA para 160/100-110 mmHg nas 2-6h sequintes * Excepto:
L 2 — Dissecaao adrtica:
PA bem tolerada e estdvel? — 3 NAO redugdo em 5-10 minutos (PAS 120 mmHg
L 4 e MAP 80 mmHg),
SIM ~ AvCisquémico e hemorrdgico: protocolo
Continuar reduc3o das 24-48h seguintes especifico,

Hipocalcémia
D
Elaborado por: Teresa Raposo André

Introducao

O célcio desempenha importantes fun¢des a nivel celular, ndo sé na atividade secretéria e
de transducao de sinal, mas também, ao nivel da atividade neuromuscular.

As concentracdes séricas de célcio séo mantidas num intervalo estreito, de 8.5a 10.5 mg/dL,
sob regulagdo hormonal da paratormona (PTH), vitamina D e ido célcio, com acao sobre o
0550, 0 rim e o trato gastro-intestinal.

A PTH, produzida nas glandulas paratiroideias, desempenha um papel importante na requ-
lacdo do cdlcio, com trés acdes principais: a diminuicdo da excrecao de célcio pela estimu-
lacdo da sua reabsorcao no tubulo distal, a estimulacéo da producao renal de calcitriol (au-
mentando a absor¢do intestinal de célcio) e o aumento da reabsorcdo dssea. O proprio
calcio sérico atua como agente regulador dos seus proprios niveis séricos, através da sua li-
gacao ao recetor de célcio na paratirdide (CaSR), inibindo a secrecdo de PTH, e ao recetor de
célcio presente na Ansa de Henle, estimulando a secrecao de calcio.

A distribuicdo do célcio sérico total é a seguinte: cerca de 40% encontra-se sob a forma ioni-
zada ou livre, metabolicamente ativa (1.1 a 1.3 mmol/L), 15% ligada a pequenos anides e os
restantes 45% apresenta-se associada a proteinas plasmaticas, nomeadamente a albumina.
Assim, alteracdes na concentracao plasmatica das proteinas séricas podem fazer variar os
valores de calcio mesmo que a fragdo ionizada nao se altere, esta Ultima regulada pela PTH.
Deste modo, a concentracado do célcio sérico total pode néo refletir com a devida acuidade
a concentracdo sérica de calcio, 0 que nos remete para a importancia da formula de deter-
minagao da calcémia corrigida:

Calcémia corrigida = (4-Albumina sérica g/dL)x0.8+calcémia medida

Ahipercalcémia é definida pela presenca de calcio sérico total superior a 10.5 mg/dL. Esta é
uma situacao relativamente comum na pratica clinica, que surge quando a entrada de calcio
em circulacao excede largamente a sua excre¢ao urindria ou a sua deposi¢ao 6ssea.

Causas de Hipocalcémia

Considerando que uma grande fracdo do célcio sérico se encontra ligado as proteinas
plasmaticas, uma variagdo na concentracéo destas Ultimas implica uma flutuacdo da cal-
cémia. Todavia, os niveis de célcio ionizado mantém-se estaveis, pois séo regulados pela PTH.
Assim, em situacdes de hipoalbuminémia (ex.. doenca crénica, malnutricao, sindrome ne-
frotico), onde a concentracao total de célcio € mais baixa, os niveis de célcio ionizado podem
ser normais, condicionando uma situagdo de pseudohipocalcémia.

O pH sérico também pode induzir variagdes nas fragdes séricas do célcio. Atendendo a que
discretas alteracdes do pH modificam o equilibrio do complexo calcio-albumina, em situa-
¢Oes de acidose ocorre diminui¢do da referida ligacdo e na alcalose ocorre um aumento da
mesma.
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Tabelal

Causas de Hipocalcémia

Distdrbios Genétics
Agenésia da paratiroideia
Mutagdo ativadora do recetor (aSR
Doengas associadas a0 X ou de cardter autossémico recessivo
Hipoparatiroidismo
(Hipocalcémia e baixos niveis de PTH)

Lesao cirdrgica ou pds-radiagio

Endocrinopatias autoimunes

Doengas infiltrativas

Infecao por VIH

Défice ou resisténcia & Vitamina D

Resisténcia a PTH
Pseudahipoparatiroidismo (#Ca™*, $P0* e #PTH)
- Hipomagnesémia

Doenga Renal

Hiperparatiroidismo secundério

(Hipocalcémia e elevados niveis de PTH) Perda de élcio em circulagdo

Hiperfosfatémia

Sindrome da lise tumoral
Pancreatite

Metdstases osteobldsticas
Alcalose respiratéria aguda
Sépsis

Drogas Bifosfonados, calcitonina, cinacalcet, quelantes do clcio, foscarnet, fenitoina

Distirbios do Metabolismo do Magnésio Hipomagnesémia

Na origem da hipocalcémia, frequentemente, estdo associadas situacoes clinicas que alte-
ram a atividade reguladora da PTH ou da Vitamina D (Tabela I). Desta forma, a hipocalcémia
pode ser secundéaria a uma situacao de hipoparatiroidismo ou estar associada a hiperparati-
roidismo secundario perante um défice de vitamina D.

O hipoparatiroidismo ¢ decorrente da diminui¢do da secrecio de PTH. Este pode ser se-
cundario a alteracdo dos mecanismos moleculares de secrecdo e producio da hormona,
agenesia da glandula ou destruicdo da mesma. A causa mais comum corresponde & destrui-
Gao cirdrgica da paratirdide, ap6s cirurgia tiroideia, paratiroideia ou a neoplasia do pescoco.
A destruicdo autoimune da paratirdide deve-se & ligacao de anticorpos ativadores do CaSR,
culminando na diminuicdo da secre¢éo de PTH. Este mecanismo pode estar presente em
situagOes de hipoparatiroidismo adquirido ou em sindromes autoimunes poliglandulares.
Mutag¢bes genéticas que provocam um aumento da atividade do CaSR ou que alteram o
mecanismo de transducao de sinal também podem estar na base da diminuicio da secrecao
de PTH. Para além das causas anteriores, contam-se também: a destruicdo da paratirdide por
radiacdo, as doencas infiltrativas (hemocromatose, doenca de Wilson, granulomas, neoplasia
metastatica) e a infecao por HIV.

A hipocalcémia também pode ser provocada por niveis aumentados de PTH. Nestas circuns-
tancias, o hiperparatiroidismo surge como resposta aos baixos niveis de calcémia.
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O pseudohipoparatiroidismo é caracterizado por um mecanismo de resisténcia a PTH ou
pela auséncia de resposta renal e dssea a hormona. A deple¢ao de magnésio, niveis inferio-
res a 0.8 meg/L (1 mg/dL ou 04 mmol/L) pode, também, provocar hipocalcémia por um
mecanismo de indugédo de resisténcia a PTH. As causas mais comuns de hipomagnesémia
sao: as situacdes de mal absorcédo, o alcoolismo cronico, a terapia com cisplating, a alimen-
tagdo parentérica prolongada, a terapéutica diurética e a administracdo de aminoglicosideos.
O défice de vitamina D, bem como a diminui¢do de producdo de metabolitos ativos ou
decréscimo da sua atividade, sdo causas mais comuns de hipocalcémia, quando compara-
das com as alteragdes decorrentes do metabolismo regulador da PTH. Assim, a baixa in-
gestdo ou mal absor¢do associadas a parca exposicdo aos raios UV, a diminuicao da hidro-
xilagdo hepatica a calcidiol, a diminuicao da transformacao renal a calcitriol ou a diminuicao
da sua acdo sdo causas frequentes do défice vitaminico ja referido.

Outro mecanismo subjacente a hipocalcémia é a deposicdo extravascular de célcio. Esta
pode ser secundaria & hiperfosfatémia, decorrente da insuficiéncia renal ou do aumento da
lesdo celular (ex.: rabdomidlise, lise tumoral), ou a metastases osteoblasticas, com deposicio
de calcio ao redor do tumor (ex.: neoplasia da mama e prostatica), ou ainda a pancreatite
aguda.

Em situagdes de sépsis grave, a hipocalcémia deve-se a varios mecanismos que decorrem
em simultaneo: a alteragdo da secrecdo da PTH, a reducéo da producao de calcitriol, a re-
sisténcia dos drgdos-alvo a PTH, a hipomagnesémia e a elevadas concentragdes de citogqui-
nas inflamatorias.

Ahipocalcémia pode, igualmente, ser induzida por farmacos, nomeadamente: quelantes do
célcio (ex: citrato, lactato, EDTA), bifosfonados, cinacalcet, agentes de quimioterapia (cisp-
latina, 5-fluoruracilo e leucovorina), foscarnet.

Em suma, a hipocalcémia pode ser secundaria a secrecao inadequada de PTH, a resisténcia
a PTH, ao défice ou resisténcia a vitamina D, a alteracado do metabolismo do magnésio ou a
deposicao extravascular de célcio.

Manifestacées clinicas

Ao contrario da hipercalcémia, em que a sintomatologia é independente do mecanismo
subjacente, na hipocalcémia verificam-se manifestacdes especificas consoante a causa pre-
cipitante. Existe um largo espectro de sintomatologia associada, decorrente do grau de ins-
talagdo da alteracdo idnica (Tabela ).

Em situacdes de instalacdo aguda, podem ser observadas situacdes clinicas de tetanismo,
papiledema, crises convulsivas, insuficiéncia cardiaca refractdria, arritmias e manifestacoes
psiquétricas.

O tetanismo, enquanto manifestacdo mais caracteristica da hipocalcémia de instalacdo agu-
da, é secundario a hiperexcitabilidade dos neurénios periférios, o que condiciona uma dis-
fungdo sensitivo-motora. Manifesta-se quando o célcio sérico total & inferior 7.0-7.5 mg/dL
(1.8-1.9 mmol/L) ou quando o célcio ionizado <4.3 mg/dL (1.1 mmol/L). Os sintomas iniciais
correspondem a parestesias periorais e nos membros, que sdo exacerbadas na presenga de
alcalose respiratéria por hiperventilacdo. Os sintomas motores associados sao: a rigidez mus-
cular, as mialgias e cdibras musculares, o espasmo carpopedal (aducdo do polegar, flexdo
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Tabelall
Manifestagées Clinicas

Tetanismo

(rises convulsivas

Papiledema

Hipocalcémia de instalagdo aguda ———=— =
Insuficiéncia Cardfaca Refractéria

Arritmias

Protocolos Clinicos em Medicina Interna

Manifestagdes Psiquidtricas

Manifestages extrapiramidais
Parkinsonismo

- Distonia
Coreio-atetase
Hemibalismo

« (alcificagdo dos génglios da base

Hipoparatiroidismo (ataratas
— Hipocalcémia de instalacdo cronica

Hipoplasia dentdria, Caries

Hipocalcidria

ManifestagGes ectodérmicas
» Peleseca
- (abelofraco, alopécia desigual
Unhas quebradicas com estrias transversais

Défice de Vitamina D — Hipocalcémia de

. ol Osteopénia, Osteomalcia e Raquitismo
instalaggo crénica

dos punhos e articulagdes metacarpo-falangicas e extensio dos dedos) e o espasmo dos
musculos respiratérios e da glote, que podem condicionar cianose. No exame objetivo, po-
dem estar presentes o sinal de Sinal de Trousseau e o Sinal de Chvostek.

A hipocalcémia também podem estar associadas manifestagdes cardiovasculares, nomeada-
mente a hipotenséo e arritmias cardfacas. Estas dltimas, geralmente decorrentes do prolon-
gamento do QT com risco de desenvolvimento de Torsade de pointes, podem ser revertidas
com administracdo de célcio.

Na hipocalcémia de desenvolvimento crénico, normalmente suscitada por situagoes de hi-
poparatiroidismo, podem ocorrer: manifestagdes ectodérmicas (com alteracdes dentérias e
da pele), manifestacdes oculares (com o desenvolvimento de cataratas), manifestacoes ex-
trapiramidais (com distdrbios do movimento) e a calcificacdo dos ganglios da base. O défice
de vitamina D estd associado ao desenvolvimento de raquitismo, na infancia, e & osteomals-
Cia, que se pode apresentar radiologicamente como osteopénia.

Abordagem diagnéstica

Perante uma situacao clinica de hipocalcémia, para da confirmacéo laboratorial da calcémia
com o doseamento sérico da albumina, é importante a determinacéo etiolégica do distur-
bio iénico em causa (Algoritmo 1). Quando o diagnéstico de hipocalcémia esta em duvida,
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Algoritmo 1
Avaliagdo analitica diagnostica de Hipocalcémia

[ Célcio sérico diminuido

v

Confirmago da hipocalcémia
(Calcio sérico corrigido ou doseamento de c3lcio ionizado)

v
F Hipocalcémia confirmada }
+

r Avaliado clinica J

v
[ Doseamnento da PTH J

v | v

J [ Elerdo J

l Doseamento da Ureia e creatinina séricas J
|

[ Baixo ou normal

v v v v
[ Baivo ] [ Normal ] [ Elevado J [ Normal J
v v
[ Hipomagnesémia J IRC
[ Doseamento de Calcidiol ]
Hipoparatiroidismo 3
Mutagdo activadora do GaSR

pela presenca de sintomas atfpicos ou por uma calcémia discretamente diminuida, deve ser
pedido o doseamento do célcio ionizado. .

A histéria clinica do doente pode fornecer dados importantes relativos a etiologia da hipo-
calcémia, nomeadamente, na presenca de histéria familiar de hipocalcémia - sugestiva de
causa genética subjacente (ex: mutagao ativadora do recetor CaSR) —, e na presenca de a,n-
tecedentes de cirurgia ao pescoco, que podem ser indicativos de hipoparatiroidismo pds-
~cirdrgico.
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Tabela lll
Avaliacao laboratorial da Hipocalcémia
PTH PO Mg g;g‘:l'l‘)’)' (&:;')t;'g' Creatinina
Hipoparatiroidismo { T N N N/ N
Mutacdo ativadora do CaSR N/ T N N N N
Hipomagnesémia N/ N { N N N
Pseudahipoparatiroidismo T A N N N N
Défice de Vitamina D T LN N y N/T N
IRC T T TN N/ y T

Para determinagdo etiolégica da hipocalcémia deve ser realizado o doseamento de PTH sé-
rica, cuja interpretagdo exige o doseamento de calcio da mesma amostra, Conforme a Tabela
Ill, a concentragao da PTH varia consoante a etiologia da hipocalcémia.

Em todos os doentes com hipocalcémia, cuja causa ndo é ébvia, deve ser realizado o dosea-
mento de magnésio, uma vez que a hipomagnesémia (<0.8 mEa/L, Tmg/dL ou 0.4 mmol/L)
é incitadora de resisténcia a PTH e, quando corrigida, normaliza a calcémia,

Relativamente ao doseamento de fosfato, na auséncia de Insuficiéncia Renal Cronica (IRC)
ou de lise celular, a presenca de hipocalcémia e hiperfosfatémia persistentes é praticamente
diagnostico de Hipoparatiroidismo ou Pseudohipotiroidismo. Por outro lado, a hipofosfa-
témia aponta para excesso de producdo de PTH que, quando associada a hipocalcémia, é
sugestivo de hiperparatiroidismo secundario.

No que se refere ao défice de vitamina D, o doseamento de calcidiol fornece mais infor-
magao do que o doseamento de calcitriol, uma vez que a hipocalcémia induzida aumenta a
secrecao de PTH, estimulando a hidroxilagao renal na auséncia de IRC. Desta forma, os niveis
de calcidiol estardo diminuidos enquanto que os de calcitriol estardo normais ou aumenta-
dos. Algumas causas do défice de vitamina D podem ser apuradas aquando da realizacao da
histéria clinica, nomeadamente, quando se deteta a presenca de: ingesta inadequada com
parca exposi¢ao solar; alcoolismo crénico; sindromes de mal absorcdo; doenga hepato-biliar
e terapéutica com fenitoina.

Outros valores laboratoriais que podem ser Uteis no diagndstico etioldgico sao o dosea-
mento: da creatinina sérica, da fosfatase alcalina — aumentada na presenca de osteomalacia
e/ou de metdstases osteoblasticas —, da amilase, do célcio urindrio — diminuido no hi-
poparatiroidismo e no défice de vitamina D - e do magnésio urinario.

Tratamento
A abordagem terapéutica da hipocalcémia depende: da severidade dos sintomas — pares-
tesias, espasmo carpo-pedal, tetanismo, crises convulsivas — e dos sinais — Sinal de Chvostek
ou Trousseau, bradicardia, insuficiéncia cardiaca e prolongamento do QT -, do nivel absoluto
de célcio e do grau de decréscimo do mesmo.
E recomendada a realizacéo de terapéutica com célcio endovenoso em:

Doentes sintomaticos (espasmo carpo-pedal, tetanismo e crises convulsivas);

» Doentes com intervalo QT prolongado;

+ Doentes assintomaticos com diminui¢do subita do célcio corrigido para <7.5mg/dL
(1.9 mmol/L);

- Doentes com niveis moderados de hipocalcémia ou com hipocalcémia crénica (ex: hi-
poparatiroidismo) incapacitados de realizar suplementacao oral (ex: apds procedimentos
cirlrgicos complexos que requerem uma recuperacao prolongada).

A administracdo de calcio endovenoso nao estd indicada como terapéutica inicial de doen-
tes com hipocalcémia assintomatica e IRC, atendendo a que nestes o principal objetivo € a
correcao da hiperfosfatémia e do défice de vitamina D.
Adose inicial de calcio endovenoso recomendada é de 1-2 g de Gluconato de Célcio em 50 mL
de Dextrose a 5% em 10-20 minutos (equivalente a 90-180 mg de calcio elementar), que se
traduz no aumento da calcémia durante 2-3 horas. Na presenca de hipocalcémia persis-
tente, esta dose deve ser seguida de perfusao lenta de calcio.
Dado gue os doentes geralmente necessitam 0.5-1.5 mg/kg/h de calcio elementar, a per-
fusdo pode ser realizada com Gluconato de Célcio a 10% (preferido por menor risco de ne-
crose tecidular), que equivale a 90mg de célcio elementar/10 mL, a uma concentragao de
1 mg/mL de célcio elementar, procedendo do seguinte modo:

11 g de Gluconato de Célcio (correspondente a 990 mg de cdlcio elementar) em Dextrose

a 5% até perfazer um volume final de 1000 mL.

Velocidade de perfusdo: 50 mlL/h, equivalente a 50 ma/h.

Na presenca de hipomagnesémia concomitante, esta deve ser corrigida antes da reposicao
da calcémia. Pode ser efetuada uma perfusdo de 2 g (16 mEq) de Sulfato de Magnésio em
solucdo a 109% durante 10-20 min, sequido de perfusdo de 1 g (8 mEg) em 100 ml de SF por
hora.
Relativamente a suplementacdo de célcio oral, esta deve ser efetuada em:
Doentes com hipocalcémia aguda moderada: célcio corrigido de 7.5-8.0 mg/dL (1.9-2.0 mmol/L)
ou calcio ionizado 3.0-3.2 mg/dL (>0.8 mmol/L).
Doentes com hipocalcémia cronica tipicamente assintomaticos ou com sintomatologia
moderada (ex: parestesias).

A dose inicial de célcio oral recomendada ¢ 1500-2000 mg de célcio elementar/dia, dividida
em varias tomas. Atendendo a que o carbonato de célcio contem 40% de calcio elementar,
1250 mg de carbonato de calcio contém 500 mg de célcio elementar. Na auséncia de res-
posta ao calcio oral, devera ser ponderada terapéutica com célcio endovenoso.

Na presenca de hipocalcémia secundéria ao défice de vitamina D ou hipoparatiroidismo,
a suplementacdo com célcio oral é apenas transitoriamente suficiente. Para terapéutica
a longo prazo, é necessario adicionar Vitamina D ao esquema terapéutico. Nos doentes
com hipoparatiroidismo, estd preconizada a administragao de calcitriol {0.25-0.5 mcg 2id),
com monitorizacao do calcio sérico e urindrio para ajuste da dose, dado o risco de hiper-
calcémia e hipercalciuria que predispdem a nefrolitfase, nefrocalcinose e insuficiéncia re-
nal.
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Tabela lil
Avaliacdo laboratorial da Hipocalcémia
PTH PO Mg+ f;;gﬂ';; c(ao'ﬁ)‘;il‘)" Creatinina
Hipoparatiroidismo ! ) N N N/ N
Mutagdo ativadora do CaSR N/ T N N N N
Hipomagnesémia N/ N ! N N N
Pseudohipoparatiroidismo ) T N N N N
Défice de Vitamina D T /N N y N/T N
IRC T T T/N N/ y T

Para determinacéo etioldgica da hipocalcémia deve ser realizado o doseamento de PTH sé-
rica, cuja interpretacao exige o doseamento de célcio da mesma amostra. Conforme a Tabela
lll, a concentragdo da PTH varia consoante a etiologia da hipocalcémia.

Em todos os doentes com hipocalcémia, cuja causa ndo é dbvia, deve ser realizado o dosea-
mento de magnésio, uma vez que a hipomagnesémia (<0.8 mEg/L, Tmg/dL ou 0.4 mmol/L)
¢ incitadora de resisténcia a PTH e, quando corrigida, normaliza a calcémia.

Relativamente ao doseamento de fosfato, na auséncia de Insuficiéncia Renal Crénica (IRC)
ou de lise celular, a presenca de hipocalcémia e hiperfosfatémia persistentes é praticamente
diagnéstico de Hipoparatiroidismo ou Pseudohipotiroidismo. Por outro lado, a hipofosfa-
témia aponta para excesso de producdo de PTH que, quando associada a hipocalcémia, é
sugestivo de hiperparatiroidismo secundario.

No que se refere ao défice de vitamina D, o doseamento de calcidiol fornece mais infor-
magcao do que o doseamento de calcitriol, uma vez que a hipocalcémia induzida aumenta a
secrecao de PTH, estimulando a hidroxilacio renal na auséncia de IRC. Desta forma, os niveis
de calcidiol estarao diminuidos enquanto que os de calcitriol estardo normais ou aumenta-
dos. Algumas causas do défice de vitamina D podem ser apuradas aquando da realizacéo da
historia clinica, nomeadamente, quando se deteta a presenca de: ingesta inadequada com
parca exposi¢ao solar; alcoolismo crénico; sindromes de mal absorcao; doenca hepato-biliar
e terapéutica com fenitoina.

Outros valores laboratoriais que podem ser Gteis no diagnéstico etiolégico sdo o dosea-
mento: da creatinina sérica, da fosfatase alcalina — aumentada na presenca de osteomalacia
e/ou de metastases osteoblasticas ~, da amilase, do célcio urinario — diminuido no hi-
poparatiroidismo e no défice de vitamina D — e do magnésio urinrio.

Tratamento

A abordagem terapéutica da hipocalcémia depende: da severidade dos sintomas — pares-
tesias, espasmo carpo-pedal, tetanismo, crises convulsivas — e dos sinais — Sinal de Chvostek
ou Trousseau, bradicardia, insuficiéncia cardiaca e prolongamento do QT —, do nivel absoluto
de calcio e do grau de decréscimo do mesmo.

E recomendada a realizacdo de terapéutica com célcio endovenoso em:

+ Doentes sintomaticos (espasmo carpo-pedal, tetanismo e crises convulsivas);
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Doentes com intervalo QT prolongado;

+ Doentes assintomaticos com diminuicao subita do célcio corrigido para <7.5mg/dL
(1.9 mmol/L);
Doentes com niveis moderados de hipocalcémia ou com hipocalcémia crénica (ex: hi-
poparatiroidismo) incapacitados de realizar suplementacio oral (ex: apos procedimentos
cirdrgicos complexos que requerem uma recuperaco prolongada).

A administracdo de calcio endovenoso n3o estd indicada como terapéutica inicial de doen-

tes com hipocalcémia assintomética e IRC, atendendo a que nestes o principal objetivo é a

correcao da hiperfosfatémia e do défice de vitamina D.

Adose inicial de célcio endovenoso recomendada é de 1-2 g de Gluconato de Célcio em 50 mL

de Dextrose a 5% em 10-20 minutos (equivalente a 90-180 mg de calcio elementar), que se

traduz no aumento da calcémia durante 2-3 horas. Na presenca de hipocalcémia persis-

tente, esta dose deve ser seguida de perfusdo lenta de calcio.

Dado que os doentes geralmente necessitam 0.5-1.5 mg/kg/h de célcio elementar, a per-

fusdo pode ser realizada com Gluconato de Célcio a 10% (preferido por menor risco de ne-

crose tecidular), que equivale a 90mg de célcio elementar/10 mL, a uma concentracdo de

1 mg/mL de cdlcio elementar, procedendo do seguinte modo:

* 11 gde Gluconato de Célcio (correspondente a 990 mg de célcio elementar) em Dextrose
a 5% até perfazer um volume final de 1000 mL.

* Velocidade de perfusao: 50 mlL/h, equivalente a 50 mg/h.

Na presenca de hipomagnesémia concomitante, esta deve ser corrigida antes da reposicdo
da calcémia. Pode ser efetuada uma perfusdo de 2 g (16 mEq) de Sulfato de Magnésio em
solugdo a 10% durante 10-20 min, sequido de perfusao de 1 g (8 mEg) em 100 ml de SF por
hora.
Relativamente & suplementacdo de calcio oral, esta deve ser efetuada em:
» Doentes com hipocalcémia aguda moderada: célcio corrigido de 7.5-8.0 mg/dL (1.9-2.0 mmol/L)
ou calcio ionizado 3.0-3.2 mg/dL (>0.8 mmol/L).
Doentes com hipocalcémia crénica tipicamente assintomaticos ou com sintomatologia
moderada (ex: parestesias).

A dose inicial de célcio oral recomendada é 1500-2000 mg de calcio elementar/dia, dividida
em varias tomas. Atendendo a que o carbonato de célcio contem 40% de calcio elementar,
1250 mg de carbonato de célcio contém 500 mgq de célcio elementar. Na auséncia de res-
posta ao calcio oral, deverd ser ponderada terapéutica com célcio endovenoso.

Na presenca de hipocalcémia secundaria ao défice de vitamina D ou hipoparatiroidismo,
a suplementagao com célcio oral é apenas transitoriamente suficiente. Para terapéutica
a longo prazo, é necessario adicionar Vitamina D ao esguema terapéutico. Nos doentes
com hipoparatiroidismo, esta preconizada a administragdo de calcitriol (0.25-0.5 mcg 2id),
com monitorizagao do cdlcio sérico e urinério para ajuste da dose, dado o risco de hiper-
calcémia e hipercalcitria que predispdem a nefrolitiase, nefrocalcinose e insuficiéncia re-
nal.
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Algoritmo 2

Abordagem terapéutica da hipocalcémia

[

(alcio sérico diminuido

J

v

Confirmagao da hipocalcémia

{(dlcio sérico corrigido ou doseamento de cdlcio ionizado)

.

Hipocalcémia confirmada

]

v

Doentes sintomaticos
QT longo
Assintomaticos com 4 siibita
<7.5mg/dL (1.9 mmol/L)

v

v

(alcio Endovenoso J <« —

¥

Doentes sintomas ligeiros
(lcio corrigida 7.5-8.0 mg/dL
(1.9-2.0 mmol/L) ou célcio ionizado
3.0-3.2mg/dL (>0.8 mmol/L})

v

[ (lcio Oral

v

Dose inicial: 1-2 g de Gluconato
de Clcio em 50 mL de DTx a 5%
em 10-20 min.

(equivalente a 90-180 mg de CA?* elementar)

= -

vy | —

Dose inicial: 1500-2000 mg de
(lcio elementar/dia em varias tomas.

(1250 mg de carbonato de cdlcio contém

500 mg CA** elementar = 40%)

v

[ Hipocalcémia persistente ]

v

v

_[

Sem resposta

Perfusao: 11 g de Gluconato
de Calcio em DTx a 5% até 1000 mL
a50mL/hou 50 mg/h

(equivalente a 990 mq de CA?* elementar a
uma concentragdo de 1 mg/m)
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Tabela IV

Vitamina D e seus analogos

Calcitriol ou
Rocatro! (1.25-hidroxivitamina D)

Dose: 0.25-0.5 meg 2id

Util quando a sintese renal esté comprometida (Hipoparatiroidismo e IRQ)

Sem necessidade de metabolizaco hepdtica ou renal

Répido inicio de agao (horas), meia-vida de 4-6 horas

Ffeitos secunddrios: Hipercalcémia e Hipercalcidria

Monitorizacio do célcio sérico e urindrio para ajuste da dose (2-2 semanas / 6-6 meses / anual)

Ergocaldferol (Vit, D2) ou
colecalciferol (Vit.D3)

Negessita de metabolizagdo hepética e renal
Inicio de acdo lento e longa duracgo do efeito

Alfacalcidiol

Metabalizagao hepatica a 1,25 — hidroxivitamina D (semelhante a0 calctriol)
Tratamento da hipocalcémia no hipoparatiroidismo e na IRC

Dihidrotaguisterol

.

Necessita de hidroxilacdo hepdtica para conversdo a metabolito ativo;
Fficaz em doentes em que a hidroxilagao renal estd afetada (IRC)

(alcidol {25-hidroxivitamina D)

Sem necessidade de metabolizagdo hepdtica

Tabela V

Abordagem terapéutica a doenca

Hipoparatiroidismo

Alivio sintomitico e manutengdo da calcémia no nivel inferior do normal (8.0-8.5 mg/dl ou 2.0-2.1 mmal/l)
Dose inicial de 1-1.5 g de célcio elementar/dia, per o

Calcitriol 0.25 meg 2id (aumentos de dose semanais até atingir calcémia no nivel inferior do normal)
Prevencao da hipercalddria

Doseamento periddico do cdlcio urindrio, se elevado (=300mg/24h) redugdo da suplementacao de
cldoevit.D

Tiazida 25-100 mg/dia (aumento da reabsorgdo tubular de célcio) quando célcio urindrio 8 cercade
250mg/24 horas

Défice de vitamina D

Suplementagao com 50 000 Ul de Vit D2 ou D3 semanal durante 6-8 semanas

Insuficiéncia Renal Crénica

Rara a hipocalcémia sintomdtica
Suplementagao com calcio oral para ligagdo ac fosfato intestinal e prevencdo de doenga ossea
Alquns doentes necessitam de suplementagdo com vit. D

Estado hipercatabélico (ex: sindrome da lise
tumoral, grande trauma)

Correc3 da calcémia se sintométicos (tetanismo, arritria cardiaca) e apds & corregdo da hiperfosfatémia
Indicada a hemodidlise

Pseudohipoparatiroidisme

Objetivo: normocalcémia
Calcitriol 0.25mcg 2id, com aumento semanal até normocalcémia
Calcio oral com 1-2 mg de calcio elementar/dia
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Hiponatrémia
<ol
Elaborado por: Tiago Freitas

Introducao

A hiponatrémia ¢ definida como a concentracio plasmatica de Sédio (Na*) inferiora 135 mEq/L.
Uma das alteragGes hidro-electroliticas mais comuns encontradas no doente intra hospitalar,
ocorre em cerca de 2,5% dos doentes e ¢ um marcador de mortalidade associado a um risco
aumentado de morte em cerca de 60 vezes. O estabelecimento da sua etiologia é fundamental,
Uma vez que o tratamento inapropriado pode agravar a hiponatrémia de base. Este deve ser
fealizado de forma cautelosa devido ao risco de sequelas neuroldgicas, que incluem a desmie-
linizagdo do Sistema Nervoso Central (SNC). Uma abordagem sistemética do diagnéstico dife-
rencial de hiponatrémia, leva ao correto diagndstico e a instituicao terapéutica apropriada.

Apresentacao clinica

Ahiponatrémia aguda ¢ definida como a hiponatrémia com menos de 48h de evolucao. Os
sintomas incluem cefaleias, nduseas, vomitos, confusdo e astenia, que surgem habitual-
mente com um Na*, inferior a 129 mEq/L. Manifestagdes neuroldgicas mais severas, tais como
convulsdes e coma sdo observadas, regra geral, com valores de Na* inferiores a 120 mEq/L
apesar de nao existir atualmente evidéncia clinica acerca de qual o valor critico de Na* aci—,
ma do qual ndo ocorrem complicacdes neuroldgicas. ’

Por outro lado, a hiponatrémia crénica € muitas vezes assintomatica ou cursa com sintomas
menos Obvios. Nos idosos com hiponatrémia cronica ligeira, manifestacdes neurocognitivas
Subtis,podem ocorrer, tais como alteracoes do equilfbrio, lentidao de movimentos, lapsos de
memoria ou alteracao da marcha.

Classificacao e diagnéstico diferencial

Aavaliagéo inicial de um doente com hiponatrémia requer uma abordagem sequencial e
S\S_tema’tica. Primeiro, uma historia clinica e um exame objectivo completo sdo fundamen-
tais. Eimportante identificar qualquer historia de lesao cerebral, acidente vascular cerebral,
doenca mental ou doenca crénica e aferir medicacdo atual do doente. No exame objectivo,
deve ser prestada especial atencdo ao estado de consciéncia e ao exame neuroldgico; assim
€omo a sinais de insuficiéncia suprarrenal e hipotiroidismo. Deve ser aferido o volume sta-
tus (Algoritmo 1) do doente, e assim a hiponatrémia deve ser classificada em hipervolémi-
G, euvolémica e hipovolémica, cada uma destas condigées leva a uma marcha diagnds-
lica e tratamento diferente (Algoritmo 1 e Algoritmo 2). Finalmente, deve também ser
determinado se a hiponatrémia é aguda (<48 horas) ou crénica, uma vez que isto pode de-
terminar a duracao e velocidade do tratamento.

Anivel laboratorial s&o essenciais alguns testes basicos como a concentracio de Na* potds-
sio (K*), funcdo renal com ureia e creatinina, e testes de funcdo hepatica. Além destés a 0s-
mlola/ridade plasmatica (Posm), a osmolaridade urindria (Uosm), € a concentracdo de ’sédio
urinario séo fundamentais. A Posm pode ser diretamente obtida no laboratério ou calculada
(Posm) = (2 x Na*) + (glucose) + (Ureia), sendo que o resultado é dado em unidades do sistema

166

167



Protocolos Clinicos em Medicina Interna

Algoritmo 1

Diagnéstico diferencial de hiponatrémia hiposmolar

( ; 1
l L Aferir o volume status | —— l
v
[ Hipovolémico ] [ Euvolémico ) ( Hipervolémico J
v v v
Extrarenal 1 - SIADH - (irrose

« Perdas gastro-intestinais « Insuficiéndia suprarrenal - Insuficiéncia cardiaca congestiva
- Perdas no suor - Hipotiroidismo - Sindrome nefrtico

+ Perdas para 0 3° espaco (queimaduras, - Induzido por drogas - Insuficiéncia renal {aguda e cronica)
pancreatite, rauma, msculo, perttonite} « Excesso de consumo de dgua
- Baixa ingestao de solutos

- Exercicio

Renal

Terapéutica com diurético tiazidico
- Défice de mineralocorticoides
« Nefropatia perdedora de sal:

— Doenga medular quistica

— Nefrite intersticial crénica
Doenga renal poliquistica
Nefropatia dos analgésicos
— Obstrugao parcial do tracto urindrio
— Glomerolunefrite cronica
Bicarbonatdria (ATR tipo 1 proximal,
alcalose metabélica)
Glucosiria (diurese osmética)
Cetondria (cetoacidade diabética,

cetoacidose alcoélica)
s _J

1

Abreviagdes: ATR = acidose tubular renal; SIADH = Syndrome of inappropiate antidiuretic hormone

universal. Assim, para o Na*, mEg/L é a mesma unidade no sistema universal, em mmol/L; se
a glucose e a ureia sao apresentadas em mg/dL, estas devem ser divididas por 18 e 2,8, res-
pectivamente, de modo a converté-las em mmol/L.

A hiponatrémia é regra geral, o reflexo da osmolaridade plasmética, sendo que a maioria dos
doentes apresentam tamoém uma Posm baixa, fazendo-se assim o diagndstico diferencial de
hiponatrémia hiposmolar, apds exclusdo dos casos de pseudohiponatremia (que apresentam
uma osmolaridade plasmatica normal) e hiponatremia hiperosmolar. Tendo em conta a histéria
clinica e 0 exame objectivo, aferindo assim o status de volémia do doente e apds o calculo dos
parametros basicos atrés referidos podemos assim chegar ao diagndstico final (Algoritmo 2.

Sindrome da Secrecao Inapropriada de ADH (SIADH)

O SIADH é a causa mais comumn de hiponatrémia hiposmolar euvolémica. O edema, a ascite
e a hipotensao ortostatica estdo ausentes e a fungao tiroideia, suprarrenal e renal estao ha-
bitualmente normais. Deve ser excluido o uso recente de diurético. O evento primario €3
liertacdo de ADH (vasopressina) que resulta na retencdo de agua. Existe uma lista extensa
de causas de SIADH, regra geral envolvendo o sistema pulmonar ou o sistema nervoso cen-
tral (Tabela 1). O diagnostico de SIADH é sugerido por uma Posm baixa (<280 mOsm/Kg) e
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Algoritmo 2

Diagndstico diferencial de hiponatrémia hiposmolar em funcao do status de volémia

Hiponatrémia hiposmolar
[Na+]<135 e Py <275 mOsm/Kg

i

[ Osmolaridade urinaria J

>100 mOsm/L ] [ <100 mOsm/L ]
I I
i svolemia ] [ Polidipsia primaria ]
“Potomania”
[ |
[ Hipervolémico ] [ Euvolémico ] [ Hipovolémico J

UlNa™) <10 mEq/L UINa*] >20 mEg/L [ UNa*1 <10 mEq/L] [ UlNa™] >20 mEq/LJ

- Vémitos — Nefropatia
— Perdas extra-renais perdedora de sal
— Diuréticos

U[Na*]>20 mEq/L

— Défice de cortisol

— Hipotiroidismo

— SIADH

— Qutras causas de aumento
da secrecdo de ADH

(intestinais, suor)

Insuficiéncia renal

— Hipoaldosteronismo
— Bicarbonatdria
— Cetonuria

- Insuf. cardiaca

- (irrose
- Sind. nefrético

uma Uosm alta (>100 mOsm/Kg), confirmando assim a retencdo de dgua e uma urina inapro-
priadamente concentrada. A concentracao urindria de Na* é superior a 20 mEg/L e regra
geral € superior a 30 mEq/L. Outros dados laboratoriais incluem uma [Acido Urico] <4 mg/dL.

Tratamento

As maiores consideracdes na escolha do tipo e tempo de tratamento da hiponatrémia s30 a
dluragéo da mesma (aguda ou crénica) e a presenca de sinais e sintomas neurolégicos, espe-
calmente manifestagdes severas tais como alteracdo do estado de consciéncia ou con-
vulsdes. As opgdes de tratamento na hiponatrémia incluem a restricdo de fluidos, a infusio
de solucdes salinas (hipertonicas ou isotonicas), antagonistas do receptor da vasopressina
(conivaptano e demeclociclina) (ndo comercializados de momento em Portugal), assim
como, o tratamento da doenga de base, como por exemplo a insuficiéncia cardiaca.

Orisco de uma corre¢do muito rapida da hiponatrémia séo a sobrecarga de volume e o de-
senvolvimento de mielindlise péntica. A mielindlise péntica parece resultar da lesdo neu-
ronal, reflexo das rapidas trocas intracelulares osmaticas. No seu extremo, esta entidade
manifesta-se por paralisia flacida, disartria e disfagia, e na sua apresentacao mais subtil, pode
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ser confirmada pela Tomografia Computorizada (TC) ou Ressonancia Magnética (RM) cranio-
-encefélica. O risco de esta entidade clinica se desenvolver esta associado a uma correccio
da [Na*] >12 mEg/L em 24 horas.

Nos doentes com hiponatrémia severa, em que é necessario um aumento imediato na [Na'],
esta corre¢ao deve ser feita em 1 a 2 mEg/L durante 3 a 4 horas. Contudo, esta rapida cor-
recao inicial deve ser reduzida assim que o doente estiver mais estabilizado, de modo a que
a corregao nao exceda os 10 a 12 mEa/L durante as 24 horas.

Deve ser utilizada a seguinte férmula do célculo da correcao da natrémia:

[Na'] ainfundir = ([Na*pretendido] - [Na* do doente]) x peso do doente x 0,6 (se homem) ou
0,5 (se mulher).

Por exemplo, consideremos um doente, sexo masculino com 70 Kg com uma natrémia de 115 mEg/L.
[Na'Ta infundir = (125-115) x 70 x 0,6 ; [Na*] a infundir = 420 mEq a infundir durante as 24 h (de
modo a nao ultrapassar os 10a 12 mEq durante este periodo, dado o risco de mielindlise pdntica.
No Hospital Central do Funchal dispomos de solucdes de Cloreto de Sédio a 0,9% e a 20%.
Um baldo de 1La0,9% = 154 mEq de [Na*] e uma ampola de 10 mL a 20% = 34 mEq de [Na*],

Referéncias de Suporte:
Adrogué H, Madias N, Hyponatremia. New Engl J Med., 2000;342(21):1581-1589.

Jang J, Cheng Steven. Fluid and Electrolyte Management. In: The Washington Manual of Medical Therapeutics.

34th Edition. Philadephia: Lippincott Williams & Wilkins; 2014. p. 405-411.
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Tabela |
Causas de SIADH
Alteragbes do SNC Alteracdes pulmonares Farmacos Outros
Lesdes ocupantes de espaco: Preumonia bacteriana / viral Andlogos da vasopressina Dor
- Tumaores Ventilacac invasiva {Desmopressina) Nduseas
+ Abcessos (arcinoma brénguico Antidepressivos triciclicos SIDA
+ Hemorragia intracraniana Insuficiéncia respiratdria aguda Fenotiazinas Exercicio prolongado
AVC DPOC IRSS Idiopdtico
Infegdes do SNC Tuberculose Morfina
Lesdes da medula espinhal Aspergilose Opidides
Psicose aguda Abcesso pulmonar (lorofibrato
Lesdes da hipdfise Ciclofosfamida
Hidrocefalus Yincristin
Deméndia Nicotina
Sindrome Guillain-Barré Barbittiricos
Traumatisme craniano [ECAS
Carbamazepina
Omeprazole

Abreviaturas: AVC = Adidente Vascular Cerebral; SNC = Sistema Nervoso Central; DPOC = Doenga Pulmonar Obstrutiva Cranica; [RSS = Inibidores da Recap-
taggo de Serotoning; [ECAs = Inibidores da Enzima Conversora da Angiotensing; SIDA = Sindrome da Imunodificiéncia Adquirida
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Hipocaliémia
o
Elaborado por: Carolina Sales

Conceito

Ahipocaliémia é um problema clinico comum que se traduz-se pela concentragao plasmati-
ca de K+ inferior a 3.5 mmol/L. Quando esta concentrac¢do é inferior a 2.5 mmol/L € consi-
derada hipocaliémia grave.

Etiologia

Os principais mecanismos envolvidos na diminuigéo sérica do potassio sdo, a ingestao di-
minuida, a redistribuicdo intracelular de K+ e perdas aumentadas. Os exemplos mais comuns
encontram-se sumariados na tabela sequinte.

Tabelal
Principais causas e mecanismos da hipocaliémia

Mecanismos Exemplos mais comuns

- Desnutrigdo (por exemplo, doengas do comportamento alimentar)

Ingestao diminuida - Geofagia

- Aumento do pH extracelular

- Disponibilidade aumentada de insulina

« Elevada atividade p adrenérgica

- Paralisia hipocaliémica periddica

- Aumento da produgao de células sanguineas
« Hipotermia

» Intoxicacao com cloroquing, béria, césio

» Tratamento com antipsicéticos

Redistribuicao intracelular
{entrada de K* nas células)

Renais Gastro-intestinais
- Hiperaldosteronismo primério ou secundario « Diarreia
« Diuréticos espoliadores de K* - Fistula Gl
« Diurese osmética « Vomitos

Perdas aumentadas + Cetoacidose diabética/sindrome hiperosmolar - Aspiracao nasogastrica
hiperglicemica « Abuso de laxantes
- Hipomagnesiemia (> excregao renal) - Geofagia
- Anfotericina B (> excrecdo renal)
« Polidria Transpiracao

Manifestacoes clinicas

As manifestacoes clinicas da hipocaliémia sdo de natureza predominantemente neuromus-
cular e cardiovascular. Estdo geralmente ausentes até cerca de 3.0 mmol/L, a menos que a
deplecao seja rdpida ou o doente tenha fatores predisponentes como arritmia. A severidade
das manifestacdes clinicas de hipocaliémia tendem a ser proporcionais ao grau e a duragao
da deplecdo de potassio sérico.
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Tabela ll

Tratamento da hipocaliémia

Tratamento urgente Tratamento nao-urgente

Se: Se:

(K< 25mEq/L - [K']=a3.0mEg/L

- Co-morbilidades associadas (fatores pro-arritmogénicos pré-existentes) - Hipocaliémia assintomatica
- Alteracdes eletrocardiogréficas

- Importantes queixas neuromusculares

« Taxa de declinio da concentragao sérica de K*

- (orrecao da causa

« Preferéndia pela reposicdo oral de K*:
Comprimidos de cloreto de potdssio 600 mg. Numa fase inicial para
reposicao de reservas, 4 (p/dia. Numa fase de manutengdo, 2 ¢p/dia.

« Preferéncia pela reposicdo ev de K*:
Ampolas de K 7.5% (5-10 mEq), ev, diluidas em SF, entre 15-20min

« Ataxa maxima de infusdo € geralmente limitada a 20 mEq/h, Manter
tratamento até K* persistentemente acima dos 3.0 a 3.5 mEq/L e/ou
sintomas desaparecerem - Ponderar outros farmacos: Diuréticos poupadores de patassio (Espiro-

nolactona 25 mg/dia), Blog. §, IECAs/ARAs

Relembrar que em casos de hipocaliémia refratdria a reposigao de K, € necessario avaliar os niveis de Mg,'

Manifestacoes musculares da hipocaliémia

Fraqueza muscular, caibras, mialgias, fasciculacdes, paralisia ascendente, depressao res-
piratoria, ileos paralitico, maior risco de rabdomidlise, parestesias e polidria.

Por norma, as manifestacoes iniciam-se nas extremidades inferiores, progredindo para o
tronco e extremidades superiores,

Manifestacoes cardiacas

Alteracbes eletrocardiogrdficas

- Podem néo ser evidentes em todos os pacientes.

. Pode haver: depressio do segmento ST, diminui¢ao da amplitude da onda T, aumento da
amplitude da onda U geralmente visiveis nas derivagdes pré-cordiais laterais V4-V6 e pro-
longamento do intervalo QT.

Arritmias

- Principalmente se houver cardiopatia isquémica pré-existente ou terapéutica digitélica associada.

. Pode incluir batimentos auriculares e ventriculares prematuros, bradicardia sinusal, tagqui-
cardia auricular ou juncional paroxistica, bloqueio auriculoventricular, taquicardia ou fi-
brilhacao ventricular.

Tratamento
Os principais objetivos do tratamento da hipocaliémia s3o: a reposigao de K, a correcdo dos
fatores precipitantes e evicgdo de complicacdes potencialmente fatais.

Referéncias de Suporte:
Pereira T et al. Protocolos em Medicina Interna: Desequilibric Electrolitico. 2012
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« Garth, D. Hypokalemia in emergency medicing, 2010, Disponivel em www.emedicine.medscape.com. Acedido
em Junho de 2013.
Parekh V. Disturbios do balanco hidrico e eletrolitico e do equilibrio acido-base. In: Tierney, LM, Saint, S. Esséncia
da Medicina, 32 edigac; 2009.
Cohn IN, Kowey PR, Whelton PK, Prisant LM. New guidelines for potassium replacement in clinical practice: a
contemporary review by the National Council on Potassium in Clinical Practice. Arch Intern Med. 2000;160:2429.
+ Kim GH, Han JS. Therapeutic approach to hypokalemia. Nephron, 2002;92 Suppl 1:28.
Mount DB, Zandi-Nejad K. Disorders of Potassium Balance. In: Brenner, BM. Editor. Brenner and Rector's The Kid-
ney. 8th ed. W Philadelphia: B. Saunders Co,; 2008. p. 547.
Papademetriou V. Diuretics, hypokalemia, and cardiac arrhytmia: a 20 year controversy. J Clin Hypertens. 2006;
8:86,
Wang WH, Giebisch G. Regulation of potassium handling in the renal collecting duct. Plugers Arch. 2009458:157.
Giebisch G, Wang WH. Potassium transport — an update. J Nephrol. 201023 Suppl 16:597.
+ Youn JH, McDonough AA, Recent advances in understanding integrative control of potassium homeostasis.
Annu Ver Physiol, 2009;71:381.
Mount DB, Zandi-Nejad K. Disorders of Potassium Balance. In: Brenner, BM, Editor, Brenner and Rector's The Kid-
ney. 9th ed. W Philadelphia: B. Saunders Co,; 2011. p. 640.

Algoritmo 1

Abordagem do doente com hipocaliémia

Hipocaliémia
(identificacao / correcao da causa)

[K*1 < 3 mEq/L?
Sintomatica?
Perda da via oral?

NAO |

KCI 600 mq per 0s 12/12h
Considerar espironolactona 25 mg

SIM

|
Arritmias potencialmente fatais?
Paralisia?

NAO SIM

Reposicao IV
20 mEq de KCl em 10 min
(se necessario administrar mais 10 mEq
a cada 10-20 min até resolucdo}

Reposicao IV e/ou oral
Via central: 10-20 mEq/h
Via parentérica: 20-40 mEq/h
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Ictericia
)
Elaborado por: Luis Correia

Consideragdes iniciais

Este trabalho tem por objectivo elucidar sobre a abordagem inicial do doente adulto ictérico
em contexto do Servico de Medicina Interna. Nesta fase importa triar os casos graves, iniciar
terapéutica emergente e comegar o estudo etiolégico. Este trabalho oferece uma con-
ce¢do tedrica e padronizada, pelo que na pratica devera ser adaptada a cada situacao
clinica.

O médico deve: avaliar a gravidade do doente ictérico, dar inicio a marcha diagnéstica
através da anamnese, exame objectivo e exames complementares, iniciar terapéutica para
estabilizar o doente e medidas precoces com impacto na mortalidade, articular com diver-
sas especialidades e referenciar o doente conforme o nivel de cuidados necessarios (Con-
sulta, Enfermaria, Unidade Intermédias, Bloco Operatério, Unidade de Cuidados Intensivos,
Centro de Transplantacao). Certas patologias s&o criticas pelo que a abordagem inicial tem
impacto na mortalidade. Entre eles: faléncia hepéatica aguda, hemélise massiva, colangite
ascendente, intoxicagdo por paracetamol, pancreatite aguda, sépsis, esteatose hepética
| aguda da gravidez.

Definicoes

Alictericia ¢ a coloragdo amarelada de mucosas e pele devida a hiperbilirrubinémia (bilirru-
bina >1,0 mg/dl). E semiologicamente detetéavel quando atinge valores superiores a 2,5 mg/dl.
Quando observada em luz natural, apresenta-se inicialmente na conjuntiva e mucosa oral, e
posteriormente esclera e pele, distribuindo-se cefalocaudalmente com o aumento da con-
centragao de bilirrubina.

Definiu-se faléncia hepatica aguda como lesdo hepética de novo capaz de provocar INR
superior ou igual a 1,5 e alteracdo do estado de consciéncia (encefalopatia hepética) com
duracdo inferior a 26 semanas.

Fisiopatologia

A bilirrubina provém do grupo heme da hemoglobina dos eritrocitos senescentes (80%)
e reciclagem de outras heme-proteinas. A bilirrubina ndo conjugada (indireta) circula li-
gada a albumina, é captada pelos hepatécitos e sofre conjugacao com glucoronato pela
UGT transferase. A bilirrubina conjugada (direta) é drenada para o sisterna biliar, participa
na bilis e é lancada no duodeno.

No cdlon, é transformada em: estercobilina que é excretada nas fezes; urobilinogénio que
é reabsorvido para a circulagdo e excretado na urina; e o restante retorna a circulacdo por-
tal constituindo um circuito entero-hepatico. A bilirrubina conjugada é hidrossoltvel, fil-
trada nos glomérulos renais e reabsorvida nos nefronios pelo que em concentracdes séri-
as normais ndo surge na urina. Em caso de hiperbilirrubinémia conjugada esta surge na
urina (coluria) por incapacidade de reabsor¢ao do nefrénio. A bilirrubina nédo conjugada
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nédo € hidrossoltvel e difunde-se para os tecidos em caso de hiperbilirrubinémia no con-
jugada e ultrapassa a barreira hematoencefalica, sendo notavel nos recém-nascidos pelo
quadro de kernectirus.

A hiperbilirrubinémia, manifestada através de ictericia, surge de fenémenos patoldgicos que
interferem numa ou vdrias etapas do metabolismo da bilirrubina.

Para efeitos praticos, admite-se:
1. Hiperbilirrubinémia indireta (ndo conjugada) - Tabela |
a. Sobreproducao de bilirrubina
b. Défice de absorcdo hepatica
c. Défice de conjugacao
2. Hiperbilirrubinémia direta (conjugada)
a. Colestase intra-hepética — Tabela Il
b. Colestase extra-hepatica - Tabela IV
C. Lesdo hepatocelular — Tabela V

Tabelal

Causas de hiperbilirrubinémia indireta

« Hemdlise (Tabela Il)

Sobreprodugdo de bilirrubina o - ) BN L T
produg Disturbio da eritrogénese (anemia megaloblastica, siderobidstica, ferropénica, intoxicagao por chumbo)

- Insuficiéncia cardiaca congestiva
Shunt portossistémico
Fdrmacos (rifampicina, probenecide)

Distdrbic na absorcac hepatica

« Sindrome de Crigler-Najjar
- Sindrome de Gilbert

- Hipertiroidismo

« Etinilestradiol

Distdrbio na conjugagao hepdtica

- Doenga hepatica crénica

Tabela ll

Causas de Hemolise

« Esferocitose hereditdria
« Défice da glucose-6-fosfato desidrogenase
- Hemoglobinopatias (anemia das células falciformes)

(ongénita

« Autoimune

- Induzida por farmacos

- Anemia hemolitica microangiopética, coagulago intravascular disseminada, plrpura trombocitopénica trombdtica,
sindrome hemolftico-urémico

- Hemoglobindria paroxistica nocturna

« Vélvula mecénica

- Endocardite com vegetacdes gigantes

Adquirida
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Causas de Colestase Intra-hepatica
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Lesio hepatocelular = Hepatite viral = Hipotensdo/Hipoxémia
3 Zda = Hepatite alcodlica Diversas « Sindrome Budd-Chiari
9 « Esteatohepatite ndo alcodlica =« Infec¢ao parasitéria
= (olangite esclerosante primdria
_ « G iliar primari - rrente benign.
Lesao hepatocelular ({rrose biliar primdria e (olestase recorrente benigna
div « Firmacos Enddcrinas « Gravidez
crénica . R
=« Hepatite viral « Tirotoxicose
= (irrose
. Numgﬁo pargntgn(a total + Amiloidose
« Infeccdo sistémica Linforna
Multifactorial = Pds-operatério Infiltrativa )
] ; « Sarcoidose
« Crise falciforme
o } = Tuberculose
= Transplante (rejei¢do, doenga venooclusiva)
Tabela IV
Causas de Colestase Extra-hepatica
» (olangiocarcinoma « (Coledocolitiase
Neoplasias = (arcinoma pancredtico Colangionatia - Estenose biliar
P = (arcinoma periampular 910D - (olangite esclerosante primadria
= Doenca metastatica - Disfungdo do esfincter de Oddi
« Colangiopatia associdada a SIDA (Gromegalovi-
B o . - Aguda
Infecgao rus, Cryptosporidium spp., HIV) Pancreatite . Crénica
= Infec¢do parasitaria (Ascaris)
TabelaV
Lesao Hepatocelular
Carcinoma Hepatocelular = Hepatite A E
Pl . - Familia herpes (CMV, HSV)
Neoplasia 9 i L — Virus = Virus hemorrdgicos {Fbola, Marburg, Lassa,
» Doengca metastatica (gastrointestinal,
enitourindria, broncogénica, mama) febre amarel2, dengue)
9 ! ! = Adenovirus, enterovirus
« Alcool « Tuberculose
= Organoclorados - Leptospirose
= Amanita phalloides - Sifilis
Toxica = Aflatoxina Bactérias = Abcesso
« Vitamina A1 « Brucelose
= Arsénio = Ricketsiose
= Pirrolizidina = Doenga de Whipple
. ] = (andiase
- H_epat\te_a_uton_ﬂur}e_ = Blastomicose
« (irrose biliar primdria .
Imune ) . Fungos « Coccidiase
= (olangite esclerosante priméria X
. e = Histoplasmose
« Esteatohepatite ndo alcodlica ) .
« (riptosporidiase
% Firiaces = Amebifase
N = Plasmidio (malaria)
s « Doenca de Wilson . )
Hereditaria . . Protozodrios = Babesiose
« Défice da aT-antitripsina
Hemocromatose + oxoplasmose
- Leishmaniose
« Ascaridiase
= (irrose biliar secunddria . = (onorchis
QOutras § o Parasitas .
= (Cirrose criptogénica = Schistosoma
= Echinococcus
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Epidemiologicamente, nos S.U. dos paises desenvolvidos, a ictericia tem como principais
causas a obstrucao maligna, a litiase biliar e a cirrose alcoélica. Em segundo plano encon-
tramos a hepatite isquémica, téxica e viral.

Consideracées complementares
Avaliacdo inicial/estabilizagao

Em caso de paragem cardiorrespiratoria, respiratéria ou periparagem, ativar equipa de
emergéncia e iniciar medidas de apoio a reanimagao (vide protocolo respetivo).
Implementar medidas de permeabilizagdo e proteccao da via area. Ventilagdo mecanica
invasiva no caso de depressao do estado de consciéncia (p.ex: Glasgow Coma Scale <8, en-
cefalopatia hepética grau lll-IV), ventilagéo ineficaz, paragem respiratoria e risco de aspiragao.
Se doente estiver desidratado ou hipotenso deve ser reposta volémia com soro fisiologi-
co endovenoso (sendo adaptado conforme disturbio eletrolftico concomitante e risco de
edema cerebral). Usar suporte vasopressor como norepinefrina para hipotensao refrataria
3 reposicao de volume e garantir pressao de perfusao cerebral adequada. Se refratario
associar vasopressina com vigilancia da pressao intracraniana no caso de encefalopatia
hepatica grau llI-IV. O objetivo serd pressdo arterial média >75 mmHg, pressao perfusao
cerebral 60-80 mmHg e diurese >0,5 ml/kg/h (em caso de insuficiéncia cardfaca aguda
consultar Protocolo de Edema Agudo do Pulm3o).

Iniciar antagonista do recetor H, ou inibidores da bomba de protdes para doentes com
faléncia hepética aguda para profilaxia hemorragia gastrica de stress. No caso de hemor-
ragia digestiva, abordar conforme Protocolo da Hemorragia Digestiva.

Exclusdo de focos infecciosos e implementacao das medidas recomendadas pelo Proto-
colo da Sépsis e Manual de Antimicrobianos, nomeadamente cultura de produtos bio-
l6gicos e antibioterapia expedita.

Evicdo de hepatotdxicos e instituicao de antidotos (vide Protocolo de Intoxicagdo por
Paracetamol e Intoxicacao por Amanita phalloides).

Pesquisar sinais de encefalopatia hepética (Tabela V).

Na encefalopatia hepética grau I-Il: promover ambiente calmo; administrar lactulose via
oral ou rectal; pesquisar causas concomitantes de depressdo do estado de consciéncia
(farmacos depressores do SNC, hematoma subdural).

Na encefalopatia hepética grau lll-IV: manter medidas destinada a grau -l; submeter a
entubacao endotragueal e ventilagdo mecanica (preferindo atracurio como sedacéo ini-
cial); administrar benzodiazepinas de acéo rapida e fenitoina em caso de convulsao; mo-

Tabela VI

nitorizar a presséo intracraniana e pressdo de perfuséo cerebral; elevacao da cabeceira a
30° desde que ndo comprometa perfusdo cerebral; evitar manobras que promovam hi-
pertensdo craniana (dor, manobra de Valsava, estimulo do reflexo do vémito); em caso de
hipertensao intracraniana usar manitol; em doentes com faléncia hepética aguda em
risco de edema cerebral (amdnia >150 IM, encefalopatia hepatica -V, insuficiéncia renal
aguda, necessidade de vasopressores) induzir hipernatrémia terapéutica (Na* 140-155 mEq/L);
instituir hiperventilagao induzida controlada (pCO, 25-30 mmHg) no caso de hipertensao
intracraniana com risco de herniacdo cerebral refrataria a manitol.

Corrigir de disturbios da glicemia (alvo 90-180 mg/dl) e de eletrélitos (consultar protoco-
los correspondentes). Considerar administragao de tiamina.

Administracdo de vitamina K, 5 a 10 mg subcuténea, no caso de suspeita de faléncia
hepética aguda. Transfusdo com concentrado eritrocitario se hemoglobina sérica <7 g/dl
(ou <10 g/dl se sindrome coronéria aguda) ou hemorragia significativa ativa (vide Proto-
colo de Transfuséo Sanguinea). Uso criterioso dos concentrados eritrocitarios na suspeita
de anemia hemolitica.

Transfusao de plaquetas indicadas para contagem de plaguetas <50.000 se hemorragia
significativa ativa ou <70.000 prévia a procedimentos invasivos, Caso nao existe purpura
trombocitopénica trombocito ou trombocitopénia induzida por heparina.

Anamnese e exame objetivo
Deve esclarecer os seguintes aspectos:

Tabela VIl
Sintomas e elementos a esclarecer com a anamnese
- Dor abdominal - Habitualmente prescrita
- Alteracbes do transito intestinal - Nao prescrita
I - Febre . - - Consumo de 4lcool ou estupefacientes
Histdria A ) P
ria Atual « Prurido Histéria exposicional - Viagens
- Alteragdes do peso - Exposigao ocupacicnal
- Hora e posologia da ingesta do téxico - Fitoterapia
» Infeccdo por HIV, HBY, HCV
- Neoplasia
- Cirurgias realizadas « Neoplasia
Histdria Pregressa « Transplantes Histéria familiar + (ardiopatia
« Transfusdes + Doenca hepdtica
+ Gravidez
« Regime alimentar

Graus de encefalopatia hepatica

0O clinico deve pesquisar activamente os sinais (Tabela VIII).

Grau Estado de consciéncia Fung3o neuromuscular Avaliacao laboratorial inicial
1 Desatengdo; Imitabilidade Trernor; apraxia (Tabela IX).
2 Sonoléncia, alteragdes do comportamento, alteragdes da memiiia, alterages do padrdo de sono Asterixs, discurso lentificado, ataxia
3 Confusio marcada, discurso incoerente, sonoléncia marcada mas despertivel com estimulo verbal Reflexos hipoactivos, mistagma, clonia, figidez Doente grévida
4 Estupar; Coma Posigio de descorticado ou descerebragio H& que indagar as causas comuns de ictericia bem como aquelas associadas a gravidez. No
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Tabela IX
Exames contemplados na avaliacao laboratorial inicial

Tabela Vil
Sinais a pesquisar no exame objectivo
« Dor abdominal
« Pesquisa de ascite
» Palpado hepdtica
Estado de consciéncia | = Estado de consciéncia Abdémen - (aput medusa
- Organomegglias e massas
- Toque rectal
- (aracteristicas das fezes
- (ianose periférica
+ Sinais de Sindrome da Resposta Inflamatdria ’ QSIE”XIS
S . e : » Atrofia muscular
Sinais vitais Sistémica / Sépsis Extremidades - Edera
- Sinais de desidratacao e hipovolémia « W4 perfusdo
- Contractura de Dupuytren
- Cianose central
« Palidez = e wor
Cabega . Gengivorragia . Extensag da ictercia
- Hipertrofia das partidas - leleangectasias
+ Aneis de Kayser-Fieischer - Ertema pelmar
Pele « Hiperpigmentacao
- Prurido
= Derreme pleural - Distribuicdo do exantema
Torax + Estase pulmanar - Alteracbes das fanera
- Engurgitamento jugular
« Ginecomastia

Tempo de tromboplastina
parcial activado

- Baixo hematdcrito e hemoglobina favorecem doenca crénica, hemélise ou hemarragia, Indice reticulocitario < 2% favorece
hipoprodugao medular como doenga crénica enquante > 2% verifica-se na hemorragia ou na hemdlise

Leucograma

« (ontagem de leucécitos importe com ritérios de SIRS & Sépsis
« Neutr6filos elevados na infeccdo bacteriana mas também na hepatite alcodlica
« Fosinofilia — parasitas, sindromes hipereosinofilicos

Contagem de plaquetas

« Trombocitopenia pode estar associada a sequestro esplénico na hipertensao portal, sindrome de Evans (anemia e trombocito-
pénia imune), plrpura trombocitopénica trombética, sindrome hemolitica urémica
Trombocitose pode constituir reaccao de fase aguda ou sindrome mieloprofiferativa.

Tempo de protrombina e INR

+ Quando aumentado serve de marcador para o défice de factores de coagulacao produzidos no figado (faléncia hepética
aguda), consumo intravascular, défice de vitamina K ou cumarinicos

Tempo de tromboplastina
parcial activado

- APTT e PT aumentados podem indicar coagulacgo intravascular disseminada
- Prolongado com Heparina ndo fraccionada

Fibrinogénio

+ Diminuido no choque, na coagulacao intravascular disseminada e fibrinolticos

Fraccdes da bilirrubina

» Vide Fisiopatologia

Alanina aminotransferase (ALT)

« Marcador de lesao hepatocelular mas também se eleva na hemélise

Aspartato aminotransferase
(AST)

« Marcador de lesdo hepatocelular mas também se eleva na hemélise
= Quando elevada para o dobro da ALT sugere hepatite alcodlica

primeiro trimestre da gravidez, ha que considerar a hiperémese gravitica. No inicio do ter-
ceiro trimestre, pode ocorrer colestase intrahepética da gravidez. As gravidas estao mais pro-
pensas a hepatite a virus hepatite E e herpes simplex. As sindromes de maior gravidade sao:
sindrome HELLP e esteatose aguda da gravidez. O tratamento serd equacionado em con-
sonancia com Obstetricia.

Obstrucao biliar provavel

Urna elevacdo da bilirrubina direta associada a elevacao de marcadores de leséo da via bilie-
res leva & suspeita de obstrucao da via biliar. O passo seguinte serd a pesquisa da causa da
obstrucio. Perante suspeita duma causa benigna, tal como litfase, a abordagem inicial deve
contemplar a ecografia abdominal. Na suspeita da lesdo maligna, a TC abdominal é reco-
mendada. A estratégia de descompressao da via biliar é ditada pela causa obstrutiva pas-
sando habitualmente por uma decisdo multidisciplinar entre Gastroenterologia/Cirurgia
Geral e Radiologia de Intervengao.

Lesdo hepatocelular provavel
O predominio da elevacio da fracgdo conjugada da bilirrubina associada a marcadores de

Fosfatase alcalina

- humentada na lesdo da via biliar, consumo de certos férmacos (paracetamol, dc. davuldnico), doenga metabdlica e metastatica do osso

(Gama glutamiltransferase

« Aumentada na lesao da via biliar, consumo alcodlico e de certos farmacos (ex: fenitoina)

- Permite aferir a disfuncao renal e pesquisar sindrome hepatorrenal

Urea - 0 seu aumento & marcador de hemorragia digestiv
(reatinina + Permite aferir a disfuncao renal e pesquisar sindrome hepatorrenal
lonograma » Pesquisa de disttirbios electroliticos
Albumina - Diminuida na doenga hepatica crénica, na doenca inflamatéria, desnutricdo, sindrome nefrdtico e gamapatias

Gasimetria de sangue arterial

- Estudo do equilibrio dcido-base e das trocas respiratdrias
- Hiperlactatacidémia associada a maior gravidade na sépsis e pior progndstico na intoxicagao por paracetamol

Urina ll

- Positividade para bilirubina na hiperbilirrubinémia directa
- huséncia de urobilinogénio sugere colestase

Desidrogenase lactica

- Marcador de citolise inespecifico (hemdlise intravascular, sindrome de lise tumoral, isquémia, hipoperfusao, etc)

Paracetamol

- Doseamento sérico em conjugagao com hora de intoxicagao permite estimar a probabilidade de hepatotoxicidade através de
normogramas (ex: Rumack-Matthew) e a indicagdo para N-acetilcisteina

Amdnia arterial

« Utilno diagndstico diferencial do coma {elevado na encefalopatia hepética)
- Também aumentada no mieloma milltiplo, valproato e infeco urindria

Amilase e lipase

- Flevadas no caso da pancreatite aguda
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lesao hepatica (ALT e AST) fazem levantar a suspeita de lesdo hepatocelular. A investigagao
diagnostica deve ser guiada pela anamnese e exame objectivo e pode passar por:

Tabela X

Exemplos de etiologia para lesao hepatocelular e respectivos pedidos laboratoriais

« Hepatite A: Anti-HAV IgM

« Hepatite B: Anti-HBc IgM e 1gG, HBsAg, Anti-HBs, HBeAg, Anti-HBe
« Hepatite C: Anti-HCY, RNA HCY

« Hepatite D: Anti-HDY

+ Hepatite E: Anti-HEV IgM

« (MVIgM e lgG

« HSVIgM e lgG

- EBVigMelgG

Hepatite viral

.

Anti-smooth muscle antibodies (ASMA), Antinuclear antibody (ANA), Anti-liver/kidney microsome type 1
(anti-LKM1), Anti-soluble fiver antigen (anti-SLA)
Considerar biopsia hepdtica quando anticorpo negativos

Hepatite autoimune

.

Hemocromatose Ferro sérico, cinética do ferro, ferritina

Doenga de Wilson (obre urindrio, ceruplasmina

.

Défice da al antitripsina Flectroforese de proteinas séricas

Anti-mitochrondial antibodies

.

Cirrose biliar primaria

.

Colangite esclercsante primaria p-ANCA

- Ecodoppler das velas hepdticas, venografia, Veno-RM

SiomeEIdEian - Pesquisa de estado de hipercoagulabilidade incluindo neoplasia

Insuficiéncia cardiaca « BNP ecocardiograma

A abordagem passa pela eviccao do hepatotédxico potencial e aplicacao de antidoto quan-
do possivel e atuagdo sobre a etiologia. A abordagem deve passar por concilio com Gastro-
enterologia e/ou Infeciologia. A investigacao diagnéstica ndo deve atrasar a referen-
ciagdo para centro de transplantacdo de doente em faléncia hepatica aguda sem
contra-indicacdo absoluta a esse procedimento. O doente com faléncia de enxerto
hepético também deverd ser enviado para o centro de transplantacdo sem delongas uma
vez estabilizado.

Hemélise ou processo hematopoiético provavel

O predominio da fraccdo ndo-conjugada sem alteracdes dos marcadores de lesdo biliar, so-
bretudo quando associado a anemia, apontam para diseritropoiese ou lise eritrocitéaria peri-
férica. Entre outras causas teremos a absor¢do de grandes hematomas, grandes queimados
e doenca de Gilbert.

O tratamento visa a correc¢ao da anemia até nivel que estabilize os sintomas da anemia
(geralmente Hb >7 g/dl ou >10 g/dl no caso de sindrome coronério agudo) ao mesmo
tempo que se investiga e atua na etiologia. Poderd ser necessario consulta com Hematolo-
gia, Imunohemoterapéuta e/cu Oncologista.
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Tabela XI
Exames que podem auxiliar no estudo de hiperbilirrubinémia nao conjugada

- Esferdcitos: esferacitose hereditdria, hemdlise por féarmacos, macro, microangiopética ou autoimune

» Esquizécitos: hemélise mecanica, anemia hemolftica microangiopitica

Corpos de Heinz: hemoglobinopatia, défices metabélicos intrinsecos ao eritrdcito (ex: défice da glucose 6-fosfato
desidrogenase)

« Trofozoftos: maldria

« Estudo das outras linhagens (presenca de formas imaturas)

Esfregaqo de sangue periférico

Mielograma / Biopsia 6ssea - Importantes na identificado de causas de distdrbios da eritropoiese e invasdo da medula 6ssea por neoplasia

Pasitivo na anemia hemolftica auto-imune, Devendo-se ser pesquisadas causas secundérias de anemia auto-imune:

Teste de Coombs HIV, sifilos, Mycoplasma, 1ipus, artrite reumatdide, leucemia linfocitica cronica, doenga de Hodgkin, linfoma ndo
Hodgkin, neoplasia, mieloma mdltiplo, macroglobulinemia de Waldenstrom
Hagtoglobina - Diminufda na hemdlise

- Contudo pode ser normal ou elevada se reacg@o inflamatdria concomitante

Electroforese de hemoglobinas » Estudo de drepanacitose e talassémias

Teste da gota espessa « |dentificagdo da maldria

Testes de stress etritrocitdrio + Pesquisa de deficiéncias da piruvato cinase e glucose 6-fosfato desidrogenase

Ecografia abdominal = Pesquisa de sinais de hepatomegélia com hiperesplenismo

Ecocardiograma « Endocardite com vegetacdo gigante ou valvulopatia podem justificar hemdlise

Referéncias de Suporte:
Lee WM, Stravitz RT, Larson AM. AASLD Position Paper: The Management of Acute Liver Failure: Update 2011,
Hepatology; 2011,
Golberg E, Chopra Sanjiv. Acute liver failure in adults: management and prognosis. UpToDate 2013,
Murray KF, Carithers RL. AASLD Practice Guidelines: Evaluation of the Patient for Liver Transplantation. Hepato-
logy. 2005;41(6):1-26.
Roy-Chowdhury N, Roy-Chowdhury J. Diagnosis approach to the patient with jaundice or asymptomatic hyper-
bilirubinemia. UpToDate 2013.
Schrier SL. Approach to the diagnosis of hemolytic anemia in the adult. UpToDate 2013.
Wheatley M, Helipern K. Jaundice An Emergency Departrent Approach To Diagnosis And Management. Emer-
gency Medicine Practice, 2008;10(3):1-21
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Algoritmo 1

[ Doente Ictérico ]

Avaliagao inidal / Estabilizacdo (1)
Anamnese e Exame Objectivo (2)

Gravida (4)
Considerar causas associadas a gravidez:
esteatose aguda da gravidez e sindrome HELLP
Observagao por Obstetricia

LS

Avaliagao laboratorial inicial (3)
Hemograma, TP, INR, APTT, fibrinogénio, frades da
bilirubina, AST, AT, FA, GGT, LDH, ureia, creatinina,

jonograma, albumina, GSA, urina !l

Considerar. paracetamol, BHCG, aménia, amilase, lipase

Pesquisa e/ou correccao de:
Encefalopatia hepatica
Insuficiéncia respiratdria
Hipovolémia e instabilidade hemodindmica
(oagulopati e hemorragia
Focos infecciosos
Desequilibrios eletroliticos e metabdlicos
—

Predominio da bilirrubina direta

Predominio da bilirrubina direta

'
)

Predominio da bilirrubina indireta

|

s "
Observaao por Cirurgia Geral / Gastroente-
rologia / Radiclogia de Intervencao
Exames culturais
Fluidoterapia + analgesia
Antibioterapia empirica para infecio
Planeamento da descompressao

Considerar admissao em UCIP se: sépsis grave
' A

Predominio da FA e GGT Predominio da AST e ALT FA & GGT normais
' ™ ' h
Obstrugao da via biliar provavel (5) [ Lesao hepatocelular provavel (6) J Hemdlise ou processo
\ J hematopoético provavel (7)
| | ¥ ==,
| G g
Investigacao adicional Investigagao adicional
Fcograha abdominal / tomografia computorizada Considerar: pesquisa etiologia infecciosa (viral, p S

bacteriana, fingica, parasitica), estudo
autoimunidade, ecografia hepdtica,
ceruplasmina, cinética do ferro, eco-doppler,
ecocardiograma, bidpsia hepética

1

s ™y
Observacao por Gastroenterologia / Infeciologia
Tratamento especifico conforme causa
Considerar admissao em UCIP se: sépsis grave,
encefalopatia hepdtica grau [I-1V

b —

Considerar referenciacao para
Centro de Transplantagdo se:

| S

L

faléncia hepatica aguda
doenga hepdtica crnica end-stage
faléncia/rejeicdo de enxerto hepdtico

Investigaao adicicnal
Esfregaco de sangue periférico, reticulécitos,
teste de Coombs, haptoglobina, tipagem
(onsiderar: mielograma e/ou biopsia dssea,
pesquisa de crioglobulinas, eletroforese das
hemoglobinas, provas de stress eritracitério
LS —_

il Yy
Observacao por Hematologia / Imunohemoterapia
(oncentrado eritrocitério para anemia grave
Tratamento especifico conforme causa

. —
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Intoxicacao por Organofosforados e Carbamatos
o

Elaborado por: Inés Correia

Introducao

Os organofosforados e carbamatos sdo produtos agricolas utilizados como pesticidas e in-
secticidas, Por estarem facilmente disponiveis no mercado, é frequente o atendimento no
Servico de Urgéncia de doentes com intoxicagdes com estes produtos, podendo ser aciden-
tais (principalmente em criancas), ocupacionais, ou intencionais {nas tentativas de suicidio).
Apesar de serem estruturalmente diferentes, os organofosforados e os carbamatos atuam de
maneira semelhante e, em caso de toxicidade, as manifestacdes clinicas e a abordagem
terapéutica sao igualmente semelhantes. Estes produtos sdo facilmente absorvidos por to-
das as vias: oral, respiratoria e cutanea. A principal via implicada nos casos atendidos no
Servico de Urgéncia € a via oral, nas tentativas de suicidio e acidentes na infancia, contudo,
avia cutanea é a mais comum nas intoxicagdes ocupacionais.

A elevada toxicidade dos organcfosforados e dos carbamatos deve-se a acao inibidora das
colinesterases, enzimas responsaveis pela hidrdlise da acetilcolina em colina e dcido acético,
levando a um excesso deste neurotransmissor nas sinapses neuronais e nas juncoes neuro-
musculares. A acetilcolina € responsavel pela transmissdo do impulso nervoso nas fibras pré
e pos-ganglionares do Sistema Nervoso Autdnomo simpéatico e parassimpatico, nas fibras
parassimpéticas pos-ganglionares (6rgaos efetores), algumas fibras simpéticas pds-ganglio-
nares (glandulas), na jun¢ao neuro-muscular do musculo estriado e em algumas sinapses
do Sistema Nervoso Central.

O complexo formado pelo organofosforado e a colinesterase sofre uma alteracdo conforma-
cional apds um periodo de tempo. Este processo é denominado “envelhecimento’, tornando
a enzima irreversivelmente resistente a reativagdo pelas oximas, um grupo de substancias
com capacidade para reactivar as colinesterases. O periodo de tempo em que leva a ocorrer
0'envelhecimento”do complexo, que normalmente demora 24 a 48 horas, varia de acordo
com a estrutura do organofosforado, e é denominado "intervalo critico’, pois a administracao
de uma oxima durante este periodo de tempo é capaz de reativar a atividade das colineste-
rases. Se este processo de “envethecimento” estiver completo, a atividade normal das coli-
nesterases so estara restituida quando novas enzimas forem produzidas, © que poderd de-
morar algumas semanas a acontecer.

Os carbamatos, ao contrario dos organofosforados, inlbem transitoriamente as colinestera-
ses, sendo o complexo carbamato/colinesterase espontaneamente hidrolisado em 48 horas.
A toxicidade dos carbamatos tende assim a ser de mais rdpida duracao para doses equiva-
lentes de organofosforados, no entanto, as taxas de mortalidade associadas sdo semelhan-
tes.

Sinais e sintomas

Na maioria dos casos com exposicdo oral ou respiratoria ao tdxico, 0s sinais e sintomas
aparecem em cerca de trés horas, enquanto nos casos em que a absorcao € por via cutanea,
podem ter inicio até as 12 horas.
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O quadro clinico é caracterizado essencialmente por manifestagdes muscarinicas e nicotini-
cas, podendo também ter manifestacdes do Sistema Nervoso Central.

Manifestacdes muscarinicas:

- Cardiovasculares: bradicardia, hipotensao;

- Respiratérias: rinorreia, broncorreia, broncoespasmo, tosse, dispneia, cianose;

- Gastro-intestinais: nduseas, vomitos, dor abdominal, diarreia, incontinéncia fecal;
- Genito-urindrias: incontinéncia urinaria;

- Glandulares: sialorreia, diaforese, lacrimejo excessivo;

« Oculares: miose, visdo turva, ptose palpebral, hiperemia conjuntival.

Manifesta¢des nicotinicas:

- Neuro-musculares: fasciculagdes, mioclonias, caibras, fragueza muscular generalizada,
abolicdo dos reflexos osteo-tendinosos, faléncia diafragmatica, paralisia;

- Autondmicas: hipertensao arterial, taquicardia, palidez cutanea, midriase, broncodilata-
cdo.

Manifestacdes do Sistema Nervoso Central (SNC):

- Ansiedade, labilidade emocional, confusédo, sonoléncia, letargia, perda de concentracao,
fadiga, cefaleia, ataxia, tremor, convulsdes, respiragao de Cheyne-Stokes, coma, depressao
do centro respiratério e cardiovascular.

Diagndstico

1. Historia de exposicdo ou ingestao;

2. Presenca de sinais e/ou sintomas de hiperestimulagao colinérgica;

3. Diminuicdo da atividade das colinesterases plasmaticas e eritrocitarias (ndo efectuado no
SESARAM).

Nota: Se a clinica for muito sugestiva, o tratamento ndo deve ser retardado até a confirmagao
laboratorial.

O doseamento da atividade das colinesterases é til ndo sé para confirmacdo do diagndstico,
mas também para avaliagdo do progndstico, da resposta terapéutica e para possiveis impli-
cagoes legais.

Classificacao da Gravidade
Classificacdo da gravidade e do progndstico de acordo com a percentagem de redugdo da
atividade das colinesterases:

% reducdo da atividade das colinesterases Gravidade Progndstico
50-60 Leve Convalescenca por 1a 3 dias
60-90 Moderada Convalescenca por 1a 2 semanas
90-100 Severa Morte por faléncia cardiovascular

Fonte: Jeyaratnam e Maroni 1994
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Classificacéo da gravidade da intoxicacao de acordo com a clinica:

Gravidade (ritérios

Histéria de ingestao/exposicao

Sem alteracdes no estado de consciéncia
Secrecdes ligeiras

Poucas fasciculagoes

Intoxicacdo ligeira

Alteracdo do estado de consciéncia
Secrecdes abundantes
Fasciculacdes generalizadas

Intoxicacao severa

Tentativa de suicidio

Estupor

Pa0, <75 mmHg

Alteracdes na telerradiografia de térax

Intoxicagao com risco de vida

Fonte: Bardin, 1994

Nota: Pode ndo ser aplicdvel antes das 8 horas apds a intoxicagao.
Séo necessdrios pelo menos 2 critérios para classificar. Se < 2 critérios, usar a classificagao anterior.

Os casos classificados como intoxicacdo com risco de vida devem ser admitidos numa Uni-
dade de Cuidados Intensivos. A mesma abordagem devera ser utilizada nos casos de intoxi-
cacao severa, caso haja disponibilidade logistica, ainda que, com menor prioridade.
Classificacdo da perigosidade do téxico de acordo com a Organizacdo Mundial de Saude
(OMS), baseada na toxicidade do composto quimico e na sua formula:

LDsy* para o rato
(lasse Perigosidade = —
Absorgao Oral Absorcao Cutanea
la Extremamente perigoso <5 <50
1b Muito Perigoso 5-50 50-200
Il Moderadamente Petigoso 50-2000 200-2000
Il Pouco Perigoso > 2000 > 2000
U Perigo agudo pouco provével > ou = 50000

* (D50 é um valor estatistico estimado do numero (mg/Kq de peso corporal) necessdrio para matar 50% de uma populagdo de animais de ieste.

Medidas gerais (A: Airway; B: Breathing; C: Circulation)

Protecao da via aérea (A)

- Se doente inconsciente = Entubacdo Oro-tragueal (EOT) precoce (mesmo que tubo de
Guedel esteja funcionante), para minimizar risco de aspiragédo de conteddo gastrico e fa-
cilitar a respiragao.

Nota: Evitar succinilcolina (é igualmente metabolizado pelas colinesterases, que estdo inibidas pelos
organofosforados, levando a um bloqueio neuromuscular exagerado e prolongado). Utilizar bloguea-
dores neuromusculares néo despolarizantes (ex: rocurénio) em doses superiores as habituais;
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Doentes conscientes podem rapidamente desenvolver faléncia respiratéria devido a associacdo de de-
pressdo do centro respiratério a nivel central, fraqueza diafragmdtica, broncoespasmo e broncorreia.

Respiracao (B)
- Oxigenoterapia (FIO, 100%);
Monitorizar oximetria de pulso;
Gasimetria arterial;
Ventilagao mecanica invasiva se necessario.

Nota: Ndo iniciar atropina antes da correcdo da andxia pois pode desencadear fibrithacdo ven-
tricular.

Circulacao (C)
2 acessos vasculares = preferencialmente 16G nos antebracos;
- Ponderar colocagdo de cateter venoso central e linha arterial;
- Reposicéo de volume com cristaldides isotdnicos (soro fisioldgico ou lactato de Ringer).

Nota: Ndo atrasar a administracao da terapéutica,

Monitorizacao
- Cardiaca: Electrocardiografica continua
Sinais vitais: Pressdo arterial periférica e frequéncia cardiaca
Oximetria de Pulso e gasimetria arterial
Pressdes arteriais invasivas e pressao venosa central (PVC)
Registo da Escala de Coma de Glasgow
Registo do diametro pupilar
Vigilancia das convulsées
Glicemia capilar

Descontaminacao
S6 apos a estabilizacdo hemodindmica e, se necessdrio, EOT.

Se ingestdo ha menos de 1 hora:
Entubacao naso-gastrica e aspiracdo de conteldo (sonda poliuretano n° 18);
Lavagem gastrica com soro fisioidgico (SF), 300 mL de cada vez, sequido de aspiracio, até
saida de conteudo limpido. Contabilizar o contetdo aspirado, de modo a néo ficar qual-
guer liguido no estémago;
Administracdo de carvdo activado = 1 g/Kg de peso, maximo 50 g.

Se possibilidade de absorcdo cutanea:
Retirar toda a roupa do doente e lavar todo o corpo e cabelo com égua e sabao;
As roupas do doente devem ser desperdicadas pois existe risco de reexposicio ao tdxics,
mesmo apos lavagem.
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Se contacto ocular:
Lavar os olhos com SF ou lactato de Ringer,

Nota: O profissional de saude deverd estar protegido com vestudrio adequado, luvas e mds-
cara.

Informacao adicional sobre o téxico

Para obter informacéo adicional acerca do produto, contactar o Centro de Informacgéo An-
tivenenos (CIAV), que é um centro médico de informacao toxicoldgica do Instituto Nacional
de Emergéncia Médica (INEM), disponivel 24 horas por dia.

Contacto: 808 250 143

Medidas especificas

Atropina

A atropina é um anticolinérgico que atua como inibidor competitivo dos receptores mus-
carinicos pés-ganglionares e, em alguma extensdo, no Sistema Nervoso Central. Tem pouco
efeito nos receptores nicotinicos, isto é, na disfuncdo neuromuscular periférica e na parali-
sia.

O principal objectivo do uso da atropina é a diminuicdo das secrecdes respiratorias e da
bronco-constricao, garantindo uma oxigenacdo adequada.

Apresentacao (Sulfato de Atropina)
Ampolas de 0,5 mg/mL
Frascos com 500mg/250 mL (Nao disponiveis no SESARAM)

Atropinizacdo

+ Doente inconsciente ou consciente com sinais de hiperestimulagio colinérgica {miose,
diaforese, faléncia respiratéria por broncorreia ou broncoespasmo, bradicardia e hipoten-
530);
Administrar 2 a 5mg de sulfato de atropina. Duplicar a dose a cada 5 minutos até alivio
dos sinais e sintomas pulmonares muscarinicos.

Nota: O aparecimento de taquicardia e/ou midriase ndo séo bons marcadores de eficdcia tera-
péutica pois podem indicar a presenca de hipdxia continuada, hipovolémia ou estimulacdo
simpdtica.

Manutencao
Perfusdo de atropina/h com 10-20% da quantidade utilizada na atropinizacéo;
2 mg/mL-500 mg em SF até 250 mL (frascos pré-preparados)

mg/h 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
mL/h 0,5 1 15 2 2,5 3 35 4 45 5
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+  Monitorizar os sinais de atropinizacdo de 15/15 minutos na 12 hora, depois 1/1 hora nas
primeiras 6 horas, depois a cada 2 ou 3 horas;

- Se surgirem novamente sinais de hiperestimulac¢do colinérgica = repetir bolus de 2-5 mg
de atropina e ajustar a dose de perfusao.

No SESARAM, por indisponibilidade dos frascos pré-preparados de 500 mg/250 mL de Sulfa-
to de Atropina, torna-se dificil a manutengao com perfusao.

Neste caso preconiza-se a administragdo em bolus de 2-5 mg de atropina (ampolas de
0,5 mg/ml) em intervalos horarios, de acordo com a clinica e sinais de hiperestimulacao
colinérgica, com administracdo de bolus extra no caso de aparecimento de sinais de hiper-
estimulacao colinérgica.

A atropina ndo deve ser suspensa abruptamente, pelo risco de recirculacao do produto e
retorno da sintomatologia. Deve ser feito desmame com espacamentos cada vez maiores
até a suspensao total, de acordo coma clinica.

Intoxicacdo atropinica
Sinais de intoxicacdo por atropina: confusao, pirexia, auséncia de ruidos intestinais, re-
tencao urindria.

Tratamento

- Suspender a perfuséo e reavaliar a cada 30 minutos. Reiniciar a perfuséo apds a auséncia
dos sinais de intoxicagao por atropina, com 70-80% da dose prévia;
Arrefecimento ativo com toalhas molhadas em dgua fria nas zonas de maior producéo de
calor (axilas e virilhas);
Sedacao com diazepam ou midazolam.

Oximas

As oximas (obidoxima e pralidoxima) s§o um grupo de antidotos que atuam através da rea-
tivacdo das colinesterases. Esta reativacdo sé acontece se a oxima for administrada antes do
“envelhecimento” das enzimas, ou seja, nas primeiras 24h, de preferéncia nas primeiras 6
horas apds a intoxicacao.

A reativagdo enzimatica ocorre mais marcadamente na placa neuromuscular, diminuindo
principalmente os efeitos nicotinicos. A pralidoxima nao tem efeito no SNC, por ser incapaz
de penetrar na barreira hemato-encefalica.

A obidoxima é mais potente na reativacao das colinesterases, mas apresenta maior toxicidade.
Devem ser administradas sempre em associacdo com a atropina.

Apresentacao
+ Cloreto de Obidoxima: Ampolas de 250 mg/1 mL
Pralidoxima: Ampolas com po para diluir (ndo disponivel no SESARAM)

Contraindicagées
Intoxica¢do por carbamatos
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+  Miastenia gravis (pode desencadear uma crise)

+ Associacdo com aminofiling, reserpina, succinilcoling, teofilina, depressores respiratorios
como morfina, barbitdricos e fenotiazidas.

+ Insuficiéncia renal (administrar com cuidado, reduzir a posologia).

Efeitos adversos

Reacdo de dor e calor no local da injecao, taquicardia moderada, hipertensao arterial, pares-
tesia transitoria, nauseas, vomitos, vertigens, alteracoes do estado de consciéncia.

Os efeitos adversos séo mais frequentes quanto mais rapida for a administracdo endoveno-
sa.

Administracdo da Obidoxima
Dose de carga: 250 mg EV durante 30 minutos. Repetir, se necessario, até 2 vezes, de 2/2
horas.
Dose de manutencao em perfusao: diluir 750 mg em 50 cc de SF (15 mg/mL), adminis-
trar 3 a 10 mg/Kg/dia.

Administracédo da Pralidoxima
Dose de carga: no minimo 30 mg/Kg durante 30 minutos
Dose de manutencao: 8 a 10 mg/Kg/hora

Tempo de administragéo

A administragdo deve prolongar-se por varios dias, de acordo com a clinica.

Nas intoxicacoes severas manter a perfusdo até o desmame do ventilador ou recuperacao
de mais de 50% da atividade das colinesterases.

Benzodiazepinas
As convulsdes induzidas pela intoxicacdo por inibidores das colinesterases devem ser trata-
das com benzodiazepinas.

Diazepam
+ Apresentacao: ampolas de 10 mg/2 mL
Administrar 5 a 10 mg EV em bolus, repetir a cada 5 a 10 minutos se necessario.

Midazolam

Se persisténcia das convulsées

+ Apresentacdo: ampolas de 15 mg/3 mL (5 mg/mL) e de 50 mg/10 mL (5 mg/mL)
+ Bolus: 0,2 mg/Kg (1 amp 15 mg/3 mL até 15 mL de SF = 1 mg/mL)

+ Perfusao: 0,02 2 0,10 mg/Ka/h (1 amp 50 mg/10 mL até 50 mL de SF = 1 mg/mL)

Nota: Ndo hd evidéncia de que a Fenitoina tenha algum beneficio no tratamento das convulsoes
induzidas pela intoxicacéo pelos inibidores das colinesterases, pelo que o seu uso ndo é recomen-
dado.
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Algoritmo 1

Intoxicacao por Organosfosforatos/Carbamatos

Histdria de exposi¢ao/ingestao

Sinais e/ou sintomas de
hiperestimula¢ao coligénica

MEDIDAS GERAIS (ABC)

Miose
Diaforese
Broncorreia
Broncoespasmo
Bradicardia
Hipotensao

Oxigenoterapia
Fluidoterapia
Monitorizacao
Descontaminagao / Lavagem gdstrica
Atropina 2-5 mg bolus EV se necessario
Avaliagao analitica (doseamento da atividade das colinesterases

o

J

v

ATROPINIZACAO Se intoxicagao por

Duplicar dose de Organofosforados <

Se convulsaes

atropina a cada 5 min 6:24l
até melhoria dos l
sinais / sintomas
7 Obidoxima [ Diazepam
250 mg EV em 30 min 5-10 mg bolus EV
2-5mgq bolus EV +750 mg em 50 ccde
em intervalos SFa3mg/Kg/dia
hordrios
!
\ )
|

Apds estabilizacao do doente classificar de acordo com a gravidade: se risco de vida = UCIP

Informacao adicional sobre o téxico: CIAV (808 250 143)
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Intoxicacao por Paracetamol

C0
Elaborado por: Ana Sofia Silva

Introducao

Desde a sua introducdo no mercado em 1955, o paracetamol tornou-se o analgésico e an-
tipirético mais vendido em todo o mundo e, diversos casos de intoxicagdo com desenvolvi-
mento de hepatite fulminante tém sido descritos.

0 paracetamol é rapidamente absorvido apds a sua ingestdo, o pico de concentracao plas-
maética ocorre em 4h, A sua toxicidade é dose dependente e niveis séricos acima de 300 pg/m!
estao associados a hepatite fulminante em 90% das vezes.

A intoxicacao por acetaminofeno é atualmente a causa mais frequente de insuficiéncia
hepética aguda.

-+ Dose terapéutica (adultos): 325-1000 mg cada 4-6h, dose maxima de 4 g/dia.

- Dose toxica: a partir de 10 g (ou 150 mg/kg); doses superiores a 25 g causam hepatite
fulminante.

+ Doses mais baixas em alcodlicos, VIH, malnutridos, malabsor¢ao, drogas indutoras en-
ziméticas (carbamazepinag, fenitoina, rifampicina).

Em condi¢des normais, cerca de 95% do farmaco, em sua forma primitiva, € conjugada no
figado com écido glicurénico ou sulfatos, sendo posteriormente excretada na urina. So-
mente 5% € metabolizado pelo sistera citocromo P450, gerando N-acetil-p-benzoquino-
neimina (NAPQI).

0 NAPQI, metabdlito téxico, é inativado através de ligacdo com glutationa e, quando est
presente em excesso, liga-se a proteinas citosolicas e mitocondriais do hepatdcito, gerando
morte celular.

Factores predisponentes

A lesdo hepatica dependerd de alguns fatores, como a dose ingerida, o nivel sérico do far-
maco, a atividade do sistema citocromo P450, a eficacia da conjugagao hepatica e da reserva
de glutationa.

Em situacdes em gue ha indugdo do citocromo P450, ha maior producao de metabdlito
toxico e risco aumentado de lesdo hepatica. Portanto, em casos de abuso de alcool, anticon-
vulsivantes, isoniazida, rifampicina e zidovudina entre outros, doses menores de paraceta-
mol podem causar doenca.

A deficiéncia de conjugacao hepética que ocorre na sindrome de Gilbert e no jejum prolon-
gado & um factor de risco por aumentar o substrato para o metabolismo hepético do medi-
camento.

Ojejum e a desnutricao também levam a deplecdo de glutationa, outra situagao de risco por
diminuir a inativacdo do NAPQI. A N-acetil-cisteina, Unico tratamento eficaz até o momento,
atua restaurando a reserva de glutationa.
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Manifestacoes clinicas

As manifestacoes iniciais da intoxicagdo por acetaminofeno sao ligeiras € nao especificas.

A evolucio clinica divide-se em 4 fases:

. 12 Fase (até as 24h): Nauseas, vomitos, diaforese, palidez e letargia; alguns doentes per-
manecem assintomaticos. Analiticamente sem alteragoes.

. 22 Fase (24h-72h): Assintoméatico mas com evidencia de hepatotoxicidade com aumento
das transaminases, sobretudo AST. Ocasionalmente nefrotoxicidade. Com a progressao
da fase 2, surge dor abdominal ao nivel do quadrante superior direito e hepatomegalia.

. 3aFase (72h-96h): Reaparecimento dos sintomas sistémicos da fase | acompanhados de
ictericia, confusdo (encefalopatia hepética), elevacao acentuada das transaminases, hi-
peramonemia e diatese hemorragica. A insuficiéncia renal aguda acorre em 10 a 25% dos
doentes com hepatotoxicidade significativa e em 50% dos doentes com insuficiéncia
hepatica severa, A morte por faléncia multiorganica geralmente ocorre nesta fase.

. 42 Fase (4° dia-2 semanas): Os doentes que sobrevivem a fase 3, entram numa fase de
recuperacao, que se inicia ao 4° dia e termina ao 7° dia apds a intoxicagdo. Os sintomas €
a normalizacio dos valores laboratoriais pode demorar algumas semanas.

Nao hé vantagem em dosear o farmaco nas primeiras 4h apés a ingestao. A avaliacéo do
risco de toxicidade faz-se de acordo com os niveis séricos as 4h-24h apoés ingestao (Anexo .

Tratamento

A abordagem inicial da intoxicagdo por acetaminofeno € determinada pelos sintomas do
doente. N3o existem sintomas precoces predictores de toxicidade, a gravidade da intoxi
cacdo apds uma ingestdo aguda pode ser quantificada através da medicdo seriada dos
niveis séricos de acetaminofeno, utilizando o normograma de Rumack-Matthew (Anexo ll).
Normalmente a primeira dosagem € feita na quarta hora apds a ingestao do produto para
medir o nivel plasmatico ap6s completa absorcao e distribuicao do medicamento.

1. Carvdo activado (19/kg, dose mdxima de 50g)
- S0 util nas primeiras 4h apés ingestao.

2. N-acetilcisteina:

- Maior eficicia quando administrada até as 8h; sem eficacia comprovada apds 24h.

. Administracdo oral tem eficacia semelhante a EV, mas dificil por sabor desagradavel. A
administracdo EV deve ser preferida nos doentes com vomitos, insuficiéncia hepatica e
com contraindicacoes para administragao oral.

- Indicacées: valor sérico > 10 pg/ml com tempo apos ingestao desconhecido ou factores de
risco para doenca hepatica; valor sérico acima do nivel toxico; ingestdo >7,59 {ou 150 mg/ka)
historia de doses excessivas de paracetamol e evidéncia analitica de lesao hepatica.

. Regime endovenoso (total de 300 mg/kg em 21hy:

150 mg/kg em 200 cc de dextrose em H,O em 15min;

— 50 mg/kg em 500 cc de dextrose em H,O em 4h

100 mg/kg em 1000 cc de dextrose em H,O em 16h

+ Regime oral:
- 140 mg/kg (diluido em agua)
~ 70 ma/kg cada 4h, 17 doses (total de 1330 mg/kg em 72h)

+ Alincidéncia de hepatotoxicidade em doentes tratados nas primeiras 8h ap&s a ingestao
¢ inferior a 10%, mas aumenta para cerca de 40% se a administracdo da N-acetilcisteina
for retardada até as 16h.

- O tratamento pode ser suspenso quando as concentracdes séricas de acetaminofeno
forem indetectaveis, niveis de ALT normais ou significativamente reduzidos e INR <2.0.

+ Na insuficiéncia hepatica a N-acetilcisteina reduz a mortalidade e melhora a microcircu-
lacdo hepatica.

« Qutras terapéuticas:

- Anti-eméticos: metoclopramida ou ondasetron
- Hemodidlise (quando a N-acetilcisteina n&o esta disponivel)

Prognéstico
Aintoxicacdo por acetaminofeno apresenta geralmente um bom progndstico se o antidoto,
N-acetilcisteina, for administrado nas primeiras 10h apds a ingestao,
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Algoritmo 1

[ Intoxicagdo por Acetaminofeno ]

!

[ Estabelecer o tempo apds a ingestdo ]

v
r T

v

v

-

v

<1Th apds ingestdo Dosear 0s niveis Iniciar NAC imediatamente l Iniciar NAC
e séricos de paracetamol o
>150 mg/kg Dosear niveis séricos Dosear niveis séricos de
ingerido: Iniciar NAC de acordo e paracetammol paracetamol e AST/ALT
(arvao activado €om normograma Se nivel acima da linha de
% = tratamento: continuar NAC
/—lﬁ Se nivel abaixo da linha de Se nivel de paracetamol >10 pg/ml
Nivel sérico de fratamento: para NAC ou AST/ALT aumentada ou
paracetamol 35 2h L J evidencia de disfuncdo renal ou
hepética: continuar NAC
Iniciar NAC de acordo
€om normograma
[ Doente necessita de tratamento com NAC?
NAO ! SIM

Tratamento de suporte J

Verificar AST/ALT, electr6litos, ureia, creatinina,
lactato e ph arterial; repetico as 12h e a cada
24h durante o tx oral ou apés terminar o tx endovenoso
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Intoxicacao por Paraquat
0
Elaborado por: Miriam Capelo

Descricao

O Paraquat (dicloreto de 1,1'- dimetil — 4,4™- bipiridinio) € um composto bipiridinico larga-
mente utilizado como herbicida de contacto ndo selectivo, inactivado quando em contacto
com a maioria dos solos. E um composto hidro e lipossoltvel, ndo explosivo ou inflamavel
no seu estado aquoso, COrrosivo para 0s metais.

O Paraquat ndo se liga as protefnas plasmaticas, sendo o seu volume de distribuicdo elevado
(1-2 L/kg de peso). A fixacao aos tecidos é elevada, atingindo o pico sérico maximo as 2 ho-
ras (30'-4h apds ingestao). Ocorre uma acumulagdo selectiva e precoce (4 horas apos a in-
gestdo) a nivel pulmonar, atingindo-se a este nivel a concentragdo mais elevada de paraguat.
No organismo humano nao sofre metabolizagdo, sendo excretado na sua maior parte pelas
fezes (80%) e, numa menor percentagem (15%), pelo rim (filtragdo glomerular e secregao
tubular activa). A clearance do paraquat € superior a da creatinina, variando o tempo de
eliminacdo entre as 12-120 horas dependendo da gravidade da lesdo renal.

A sua accao altamente tdxica advém da sua capacidade de produgdo permanente de radi-
cais livres de oxigénio (H,0,), compostos altamente lesivos para as células, e da perioxidagao
lipidica das membranas celulares.

A exposicdo profissional ao paraquat ndo acarreta qualquer risco para a satde se as con-
dicoes de seguranca e as devidas precaugdes forem correctamente cumpridas.

No entanto, em muitos casos, € utilizado inadvertidamente com consequente intoxicagao,
voluntéria ou acidental.

Mecanismo de accdo
+ 5fases:

Fase 1: Acumulagao selectiva nos pneumdcitos lipo I e Il e nas células Clara, mecanismo
dependente de energia e mediado pelos canais Selectivos de poliaminas

Fase 2: Oxi-redugao no interior dos pneumndcitos ipo | ocorre oxi-reducdo e auto-oxidacao, mediadas
o NADPH e reage fortemente com 0 O; para formar um

pelo itP paraquat é reduzido por interme

Fase 4: Peroxidacao lipidica. Os radicas |

Fste efeito pade ser detectado pelos niveis san

no ar expirado. A glutatiao peroxidase induz a biotransformag

sendo a reacgdo mediada pelo cido ascorbico e pelo a-locoferol (vitam

Fase 5: Fibrose pulmonar. A lesio directa das células das paredes alveolares activa o Sistema mononuclear
marofagico, com eventual fibose generalizada do tecido pulmonar,
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Manifestacoes Clinicas

O Paraquat pode provocar intoxicagdo por via oral (mais frequente), transdérmica e inala-
toria, podendo afectar todos os orgaos, tendo especial apténcia para o pulmao, figado e rim.
Embora a dose letal esteja estimada em 15 a 20 ml de solucao a 20% ingerida, ha casos de-
scritos de intoxicagdes mortais com doses tdo pequenas como 1 ml, tornando-se pois dificil
fazer uma previsdo prognéstica baseada na dose ingerida, Por outro lado, na maioria dos
casos € quase impossivel fazer um calculo aproximado da quantidade de téxico ingerida. O
doseamento do paraguat na urina e no soro constitui um dado importante na avaliacdo do
grau de exposicao ao téxico e do prognostico.

Em presenca de altas doses a morte ocorre precocemente (1-4 dias), habitualmente por
edema e hemorragia pulmonar, oliguria, insuficiéncia hepética e suprarrenal (forma fulmi-
nante aguda). Com ingestao de doses mais baixas as lesdes pulmonares s3o mais progres-
sivas, e consistem em alteraces decorrentes da fibrose pulmonar (forma menos severa, mas
igualmente letal em algumas semanas).

Tratamento
O éxito do tratamento da intoxicagao aguda pelo paraquat depende fundamentalmente
das medidas iniciais, que constituem a pedra basilar de todas as medidas instituidas.

Tratamento de suporte

Diminuir a absorcao Gl:

Medida mais importante, Frequentemente utiliza-se o carvéo activado (1 g/kg até 50 g), a
terra de Fuller (suspensdo a 30%) e o sulfato de magnésio.

O carvéo activado tem a vantagem de ter um menor risco de induzir fibrose pulmonar
quando acidentalmente aspirado. Assim sendo, sugerem-se como medidas imediatas, a en-
tubagdo nasogastrica com lavagem géstrica abundante (3 a 5 L) se nao se verificar a existén-
cia de lesbes causticas graves do tubo digestivo, seguida de administracao de carvao activa-
do (1g/kg) ou Terra de Fuller (300g de solucéo a 30%) e sulfato de magnésio (250 mag/kg), que
devem ser removidos ao fim de 20 a 30 minutos. Estas medidas devem ser repetidas de 3 em
3 0ou4em 4 horas até as 48 horas,

Remocao extracorporal:

Particularmente efectivo quando as doses sdo moderadas a baixas (4-30 ml). Embora as con-
centragOes plasmaticas sejam reduzidas com a hemodialise ou com a hemoperfuséo, a re-
distribui¢ao a partir dos tecidos ou a absor¢do continua a partir do tracto Gl pode condicio-
nar um aumento da concentragdo plasmatica nos periodos pés-dialise. Daf que deve ser
considerado a hemofiltragdo continua (arteriovenosa ou veno-venosa).

A hemodialise ¢ comprovadamente eficaz quando as concentracoes séricas do paraquat
sao elevadas, nas primeiras 24 horas ap6s a ingestdo e quando a clearance é >70 ml/min.

Para doses baixas do toxico, a hemoperfusao ¢ 5 a 7 vezes mais eficaz que a hemodidlise.

A hemoperfusdo a sua eficicia ¢ limitada quando o téxico é armazenado fora do compar-
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timento extracelular pela sua elevada lipossolubilidade e/ou elevada capacidade de fixacdo
a0s tecidos, como é o caso do paraquat. Estd indicada apenas quando ha insuficiéncia renal
e deve ser levada a cabo muito precocemente (durante as primeiras 4 horas). A sua reali-
zagao mantida e prolongada parece permitir uma reducao das reservas tecidulares de
paraquat. As complicagdes desta técnica incluem a hemorragia (devida a utilizacdo
necessaria de heparina), hipotensao (que implica habitualmente reposicao com soros), dimi-
nuicao da hemoglobina e plaquetas na auséncia de hemorragia e diminuicéo do célcio sérico.
Hemoperfusdo proporciona uma melhor clearance de paraquat comparativamente 3
hemodidlise. A sua utilizacao dentro das 12h apds intoxicacdo pode reduzir a mortalidade.
4-6 horas hemodidlise ou hemoperfusdo o mais precocemente possivel.

A plasmaferese tem capacidade depurativa semelhante a da hemoperfusdo. No entanto,
ndc apresenta alguns dos inconvenientes da hemoperfusao, como sejam a perda de células
sanguineas, a necessidade de anticoagulagdo e a inutilizagdo do filtro adsorvente pela for-
magao de trombos. Podera ter, eventualmente, como vantagem o facto de fornecer poten-
cial anti-oxidante renovado no plasma fresco de substituicdo infundido.

Importante o controlo regular funcao pulmonar e das concentracoes plasmética e urinaria,
Embora os mecanismos fisiopatoldgicos da intoxicacdo pelo paraquat sejam bem conheci-
dos e estejam bem documentados, o tratamento da ingestdo de doses macicas através do
recurso a todas as medidas referidas continua, contudo, a ser ineficaz.

Referéncias de Suporte:
www.uptodate.com, Paraguat poisoning
Intoxicacdo pelo Paraquat. Acta Médica Portuguesa, 2005,18:423-432,
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Anexo |

Dor e edema da orofaringe pouco tempo apds aIngestao, sequidas de exsudagao, ulceragao e descamacao
das mucosas apds alguns dias. Em alguns casos ocorre a formagdo de pseudomembranas, com consequente
descamacdo total da orofaringe e eséfago,

Na intoxicagao grave, surge rapidamente edema pulmonar que condiciona uma degradagao clinica e funcional
qraves e letals,

Na intoxicagdo menos intensa mas igualmente letal, ocorre uma fibrose pulmonar evolutiva em alguns
dias a algumas semanas, acompanhada de dispneia de agravamento progressivo e de faléncia respiratoria

Pulmao hipoxémica. 0 edema pulmonar pode surgir em consequéncia de sobrecarga hidrica num doente em oliguria
Podem também surgir mediastinite e pneumotorax,
A telerradiografia do térax evidénda edema pulmonar bilateral, hipotransparéncias coalescentes e, posterior-
mente, fibrose pulmonar.
Ao fim dos primeiros 7 dias de intoxicacac, ocorre perda de células epiteliais alveolares acompanhada de al-
terades ou perda de pneumocitos tipo | e |, proliferacdo de fibroblastos e de células polimorfas, auséncia de
secrecdo de surfactante e espessamento das paredes alveolares devido a fibrose intersticial.
Quando surgem as manifestacdes pulmonares o progndstico é sempre mau,
Alesdo renal € menos frequente, menos grave e mais tardia que a pulmonar, embora o paraquat seja eliminado
por via renal.
Insuficiéncia renal aguda (IRA} e sindrome de Fanconi, com aminoacidiiria, glicostria, aumento da ex-
crecao do sédio, fosforo e dcido drico
Lesdo preferencial dos tubos contornados proximais, devido 4 capacidade destas células de acumularem o

Rim paraquat

Alesdo renal resulta quer da toxicidade directa do toxico, quer da hipovolémia (hemorragia, exsudagao, diurese
forcada e/ou ultrafiltracao excessiva sem reposicao).

Excrecao renal bifdsica: fase precoce rdpida, a qual se seque uma fase tardia lenta, que poderd dever-se a uma
redistribuicdo do paraquat entre os tecidos e o plasma e/ou & propria lesao renal que entretanto se terd desen-
volvido. Daf que possa haver vantagem na manutencao da hemoperfusao mesmo quando o paraquat atinge
niveis plasmaticos indetectavels,

Figado, pancreas, sistema

digestivo

Apenas 5 a 20% do paraquat ingerido é absorvido por via oral.

Nauseas, vomitos, dor abdominal e diarreia (precoce)

Perfuracao do esofdgica (rara),

Lesdes hepaticas graves, acompanhadas de acidose metabdlica (ingestdo maciga).
Degenerescéncia lipidica dos hepatocitos da regido periportal e necrose centro-lobular.

Colestase ¢ inflamagao portal,

Edema, degenerescéndia e/ou necrose dos canais biliares intra e extra-hepdticos e vesicula biliar.
Estase do canal pancredtico e aumento da amilase sérica {intoxicagao grave).

Sistema Cardiovascular

Miocardite t6xica = choque e disritmias.

Sistema Nervoso Central

0 paraquat atravessa a barreira hemato-encefdlica, lesando principalmente os neurdnios dopaminérgicos do
niicleo estriado,

Ansiedade, convulsoes, ataxia e diminui¢ao do estado de vigilia (doses elevadas).
Leucoencefalopatia hemorragica que atinge a totalidade do SNC

Hemorragia e desmielinisacao focais

Meningite hemorragica.

Supra-renal

Necrose cortical — gravidade das lesdes é dose-dependente.

Placenta

Atinge concentracdes 4-6 vezes superiores as presentes na mae.

Apés as 30 semanas gestacdo e com o nascimento as manifestagdes da intoxicaao surgem rapidamente,
Apesar de se verificar um bom indice de Apgar ¢ nascenga, ocorre uma rdpida faléncia multiorganica apds o
parte. A intoxicagdo é quase sempre fatal para o feto
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1. Who: “quem” - identificar o doente, os
antecedentes pessoais e a terapéutica
em ambulatdrio.

2.What:"o qué” - identificar o agente t6xico

3. Where: "onde” - via e local da exposiao.

4. When: “quando”- 3 quantos minutos,/horas
0Correu a exposi¢ac.

5. Why: “porqué”- motivo e circunstancias
da exposicao

Tratamento de suport
{soro, analgesia)

J(

|
ENG, na auséncia de lesoes
cdusticas no tubo digestivo

Lavagem
gastrica

edema pulmonar, SDRA
I
3-5L
SF

Hemodidlise

|
Hemoperfuséo
Plasmaferese

(arvao activado
(19/kg)

oy

Terra de Fuller

(300 g de solugao a 30%)

Sulfato de magnésio
(250 mg/kg)
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Linha Arterial

C20
Elaborado por: Margarida Jardim

Tipos de cateteres arteriais
Cateter arterial radial

+ Cateter arterial umeral
Cateter arterial femoral

Indicag6es
Monitorizagéo invasiva da pressao arterial
Mdltiplas colheitas de sangue para gasometrias e outras analises laboratoriais

Contra-Indicacoes

- Utilizagao de fibrinoliticos

- Nas coagulopatias graves evitar a femoral
Celulite do local de puncéo
Infeccdo do local de puncéo
Traumatismo do local de puncéo
Fractura do local de puncao

Local de puncao
Artéria radial

+ Artéria umeral
Artéria femoral

Material de necessario
- Mesa de Mayo
Balde de lixo geral
Recipiente para material cortante
Material para técnica estéril:
- Gorro
- Mascara
Bata esterilizada
Luvas esterilizadas
- Campo esterilizado
Campo de cateter central (porta agulhas, pingas, compressas, tesoura, 2 capsulas)
Betadine® solucdo dérmica
Material para anestesia:
- Xilocaina a 2% ou lidocaina a 2% sem adrenalina
- Seringa de 10 m!
- Agulha endovenosa 20G (para aspiracao)
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- Agulha subcutédnea 25G

Compressas esterilizadas 10x10

NaCl 0,9% com heparina:

— 250 ml: 5 Ul na seringa de insulina (250 Ul de heparina)
— 500 ml: 10 Ul na seringa de insulina (500 Ul de heparina)
— 1000 ml: 20 Ul na seringa de insulina (1000 Ul de heparina)
Cateter arterial

Kit de pressao arterial descartavel

Manga de pressao

Cabo de conexao ao monitor

Suporte para o Kit de pressao arterial

Resguardo de celulose

Técnica

Introducao do cateter

O cateter arterial deve ser colocado por médico (a) treinado na puncado e insercdo, devendo
ser responsavel por eventuais complicagoes, e estar capacitado para tratd-las em tempo Util.
A puncao arterial é realizada por puncao percutanea, utilizando a técnica de Seldinger. = -
A extremidade do cateter devera ser introduzida e posicionada no terco distal da artéria ra-
dial e umeral e no ter¢o proximal na artéria femoral. Assim o médico deve:

Informar o doente

Assegurar que o doente estd monitorizado e correctamente posicionado
Colocar resguardo de celulose por baixo do membro a puncionar
Colocar o membro em posicao

Usar técnica estéril

Confirmar o material

Conectar o Kit de presséo arterial ao baldo de soro e purgar o sistema
Conectar o Kit de presséo ao cabo de conexao do monitor

Desinfectar a drea de insercdo e a que rodeia a insercado do cateter
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Identificar os pontos anatémicos consocante a artéria a canalizar

Anestesiar o local da puncéo e area em volta

Iniciar a técnica de Seldinger:

- Puncionar com uma inclinagao a 30°, progredindo lentamente até o refluxo de sangue
arterial, se a artéria ndo for encontrada deve retrair a agulha até a posicao subcutanez
e voltar a reintroduzir

- Manter a agulha nessa posicao e introduzir o fio guia a zona de abertura da agulhz
fazendo-o progredir através desta (apenas uma resisténcia minima é sentida)

- Quando o fio guia estiver no local, retirar a agulha do local de inser¢do deixando o fic
guia no local

- Introduzir o cateter no fio guia

- Retirar o fio guia

— Conectar o Kit de pressao arterial ao cateter

- Observar no monitor a morfologia da curva de pressao

- FEfectuar o ponto zero:
- Fecharatorneira de 3 vias do Kit de pressao arterial para o doente e abrir para a atmosfers
- Clicar no monitor o ponto zero e aguardar que o sistema o assuma

- Fixar o cateter e aplicar penso estéril

Particularidades consoante a artéria a canalizar
Artéria radial

Colocar o doente em decubito dorsal

Colocar um resguardo de celulose por baixo da mao do doente

A mé&o deve estar apoiada em ligeira dorsiflexdo (cerca de 60°)

Palpar o pulso radial acima da extremidade distal do radio

Desinfectar a drea de insercdo e a que rodeia a insercao do cateter

Anestesiar o local da puncao e area em volta

A agulha deve fazer com o plano frontal um angulo de 30° e dirigida no sentido cefélico
Avancar com a agulha até o refluxo de sangue arterial

Se a artéria ndo for encontrada, redireccionar a agulha para o local de melhor sensibili
dade do pulso radial

Se a artéria nao for puncionada retirar a agulha e exercer pressao durante pelo menos &
minutos e tentar novamente

Quando a artéria for puncionada, proceder como descrito atrés (técnica de Seldinger)

Artéria umeral

Colocar o doente em decubito dorsal

Colocar um resguardo de celulose por baixo do membro

Colocar o membro superior em extensao e supinagao

Palpar o pulso umeral acima do sangradouro para dentro do bicipite

Desinfectar a area de insercdo e a que rodeia a insercdo do cateter

Anestesiar o local da pungao e drea em volta

Aagutha deve fazer com o plano frontal um angulo de 30° e dirigida no sentido cefélico

209



-/ @ @6 i? - - —_— —_— -
Protocolos Clinicos em Medicina Interna Protocolos Clinicos em Medicina Internc
« Avangar com a agulha até o refluxo de sangue arterial + Espasmo arterial
- Se a artéria nao for encontrada, redireccionar a agulha para o local de melhor sensibili- + Infeccao
dade do pulso umeral
+ Se a artéria ndo for puncionada retirar a agulha e exercer pressao durante pelo menos 5 Como retirar o cateter arterial
minutos e tentar novamente Material necessdrio
» Quando a artéria for puncionada, proceder como descrito atras (técnica de Seldinger) » Campo de tratamento n° 1
+ Bisturi
Artéria femoral - Betadine® solucdo dérmica
- Colocar o doente em decubito dorsal + Luvas esterilizadas
- Colocar um resguardo de celulose por baixo da anca e do membro inferior + Campo esterilizado com buraco
+ Palpar a artéria femoral 2 cm abaixo do ligamento inguinal + Penso plastico esteril
- Desinfectar a érea de inserc&o e a que rodeia a insercao do cateter + Adesivo
- Anestesiar o local da puncéo e drea em volta
- Colocar os dedos das maos no trajecto do pulso femoral Ao retirar o cateter arterial, devem ser seguidas algumas normas devendo ser de responsa
- Puncionar entre os dedos indicador e médio com uma inclinacio de 45° bilidade médica ou de enfermagem.
- Avancar com a agulha até o refluxo de sangue arterial + O doente deve ser posicionado em decubito dorsal
- Se a artéria nao for encontrada, redireccionar a agulha para o local de melhor sensibil- » Retirar cuidadosamente o opsite ou penso
dade do pulso femoral - Realizar a anti-sépsia
- Seaartéria ndo for puncionada retirar a agulha e exercer pressio durante pelo menos 10 » Cortar soltando as fixagbes dos pontos cirdrgicos
minutos e tentar novamente +Avia do cateter arterial deverd estar totalmente colapsada
- Quando a artéria for puncionada, proceder como descrito atras (técnica de Seldinger) + Retirar o cateter arterial
- O orificio da insercdo do cateter arterial deverd ser rapidamente fechado, com pens
Manipulacdo do cateter arterial oclusivo devido ao risco de embolia aérea
A manutencao e manipulacao da via e do Kit de pressao arterial serdo acompanhadas pela - Fazer compressédo manual durante 10 minutos. Se necessério enviar para exame microbio
equipe de enfermagem, e as trocas de curativos e eventuais complicacdes detectadas serdo l6gicor
comunicadas ao médico responsavel. - Uma amostra de sangue retirado através do cateter
Durante o procedimento de manipulacao do cateter arterial e do Kit de pressao arterial deve ~ Duas amostras de sangue periférico
ser usada técnica asséptica, o que implica o emprego de luvas e a via deve ser pincada du- - Ponta do cateter
rante a troca para se evitar extravasamento de sangue ou a aspiracao do ar, evitando-se - Lavar o local de pungao com soro
desta forma embolia aérea. - Secar e colocar compressa esterilizada entre o cateter e a pele para evitar que «
toque na pele e ocorra contaminacao
Tempo de permanéncia do cateter arterial
O tempo de permanéncia é varidvel e deverd levar em consideracio a necessidade de monk-
torizacao da pressao arterial e de colheitas de multiplas colheitas sanguineas. Referéncias de Suporte:
Com cuidados rigorosos, a permanéncia pode ser de 30 dias, o que implica em aumento de - Marino PL.Vascular Access. In: Paul Marino. Editor. The ICU Book. Williams & Wilkins; 1997. p. 53-75.
freq uéncia das Complicagées, + Reed CR, Sessler CN, Glauser FL, Phelan BA. Central venous catheter infections: concepts and controversies, In
Assim, o cateter arterial devera ser retirado assim que terminar a sua indicacao médica. tensive Care Med. 1995,68:57-71,
Seneff M, Arterial line placement and care. In: Rippe JM, Irwin RS, Alpert JS, Fink MP. Editors. Intensive Care Medi
Complicacoes do cateter arterial cine. 2nd edition; 1991. p. 37-47.
- Trombose - Pdvoa P, Cateterismo Arterial e Venoso. In: Revista Portuguesa de Medicina Intensiva, Yol. 8; n°2. Lisboa: Dezem
« Hemorragia bro de 1999, p. 20-23. Disponivel em: http://www.spci.org/revista/rev82,html
- Embolia gasosa - Cinical review: Complications and risk factors of peripheral arterial catheters used for haemodynamic monito
« Hematoma 1ng in anaesthesia and intensive care medicine. Crit Care. 2002;6:199-204.
210 L 211




Protocolos Clinicos em Medicina Interna

Anexo |
Complicagoes
Complicagdes Sinais e Sintomas (ausas Intervencao/Prevengao | Frequéncia de ocorréncia
T.Pulso fraco ou ausenie | 1.Dano da artéria durante | 1.Monitorizagao do pulso | 1.0corre em 30% das arté- |
abaixo da linha arterial ou apds a insercao do doente apos a inser¢ao rias radiais canalizadas
2.Reducdo da sensibilidade, | 2.Incapacidade de efectuar | 2 Correcto posicionamento | 2.Complicagdo mais  fre-
mobilidade ou extremi- flush no cateter e sequranga e do membro quentemente observada
Trombose dade fria 3. Auséncia de heparina no 3.A taxa de ocorréncia di-
3.Sem curva de pressao no S0r0 minui com cateteres mais
monitor pequenos
4. Maior incidéncia consoan-
te a duracdo do cateter
1.Hemorragia a volta do lo- | 1,Desconexdo do #ir de | 1.Parar a hemorragia remo- | 1. Maior incidéncia consoan-
al de insercao inha arterial vendo o cateter e exercen- te a duracao do cateter
2, Gateter mal posicionado do pressao local 2.0come em 2,2% dos
Hemorragia 2. Verificar todas as conexdes doentes
no inicio da hemorragia 3.Pode estar relacionado
3. Visualizagdo continua do com o tipo de material
membro utilizado
1, Curva de presséo no mo- | 1.Ar na tubuladora, perda | 1.Assequrar que o ar foire- | 1.Menos comum que a
nitor aplanada da conexdo movido do Kit de pressao trombose
2. Alteragdo nos sinais vitais, | 2. Considerar flushes in- arterial antes de conectd- | 2. Verifica-se mais no inicio
Embolia raquicardia feriores 3 2 sequndos ou | lo ao cateter apds a colocado
gasosa 3.Canose, perda da con- menos para prevenir in- | 2. Verificar frequentemente
sciéndia sercao de émbolos na cir- as conexpes da linha,
culagdo cerebral especialmente apés mu-
dancas de posicao
1.Edema do local de inser- | 1.Aps a insergdo saida de | 1.Imobilizagdo correcta da | 1.Taxa de incidéncia de 40-
¢30 ou do membro sangue do local de pun- [inha arterial -50% para grandes he-
(a0 2.5e 0 hematoma aparecer matomas
2. Apds a remoggo da linha, 30 minutos apés @ inser- | 2. Taxa de incidéncia de 23%
Hematoma falha na pressao exercida ¢do da linha, retird-la e para pequenos hemato-
no local de insercao exercer presso durante mas
10 minutos 3, A maioria das linhas arte-
riais inseridas iram causar
um pequenc hematoma
1, Curva de pressaono mon- | 1.Trauma da artéria pelo | 1.Imobilizagio do cateter | 1.Taxa de ocoméncia de
itor aplanada ou iregular cateter para prevenir 0 seu movi- 2,3%
Espasmo 2.Pulso fraco ou ausente | 2.Initacdo da artéria pelo mento 2, A causa pode ser relacio-
arterial abaixo da linha arterial Cateter 2. Imabilizar o membro do nada com a técnica de
doente para prevenir a colocagdo
mobilizagdo do cateter |
1,5aida de exsudado pelo | 1.Técnica de colocagio pou- | 1.Incentivaratécnicaassép- | 1. Maior incidéncia relacio-
local de insercao €0 asséptica tica nada com a duracdo da
Infeccao 2. Aumento da temperatura | 2. Contaminacdo do mem- | 2.Manuselo da linha de linha
edopulso bro aquando da colocagao Uma maneira asséptica 2. Taxade ocorréncia de 5,5%
do material estéril |
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Algoritmos

1. Técnica de cateterismo da artéria radial

( Posicionar o doente em pasicao de deciibito dorsal ]

Confirmar o material

( Colocar resguardo de celulose por baixo do 1/3 inferior do membro superior e méo )

Usar técnica estéril
Desinfectar a area de insercao e a que rodeia a insercao do cateter

Amado deve estar apoiada em ligeira dorsiflexao (cerca de 60°)
Palpar o pulso radial acima da extremidade distal do radio

[ Anestesiar o local de puncao e a rea em volta J

[ Iniciar a técnica de Seldinger )

Técnica de Seldinger:
1. Aaguiha deve fazer com o plano frontal um angulo de 30° e dirigida no sentido cefdlico 5. Introduzir o cateter no fio quia e retirar o flo quia.
1. Avangar com a agulha até o refluxo de sangue arterial 6. Conectar o Kir de pressao arterial 2o cateter.
3. Manter a aqulha nessa posicao e introduzir o fio guia 7. Observar no monitor a morfologia da curva de presséo e efectuar o ponto zero
4. Quando o fio quia estiver no local, retirar a agulha deixando o fio quia no local 8. Fixar o cateter e aplicar penso estéril

2. Técnica de cateterismo da artéria umeral

( Posicionar o doente em posicao de deciibito dorsal ]

Confirmar o material

[ Colocar resquarde de celulose por baixo do membro superior ]

¥
Usar técnica estéril
Desinfectar a drea de insercdo e a que rodeia a insercdo do cateter

( Colocar o membro superior em extensao e supinacao ]

( Anestesiar o local de puncdo e a drea em volta ]

[ Palpar o pulso umeral acima do sangradouro para dentro do bicipite j

¥
[_ Iniciar a técnica de Seldinger ]

Técnica de Seldinger:
1. A aquiha deve fazer com o plano frontal um &ngulo de 30° e dirigida no sentido cefdlico 5. Introduzir o cateter no fio quia e retirar o flo quia
L. Avangar com a aguiha até o refluxo de sangue arterial 6. Conectar o Kir de pressao arterial ao cateter
3. Manter a agulha nessa posi¢ao e intreduzir o fio guia, 7. Observar no monitor a morfologia da curva de pressdo e efectuar o ponto zero
4. Quando o fio quia estiver no local, retirar a aqulha deixando o fio quia no local. 8. Fixar o cateter e aplicar penso estérl
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3. Técnica de cateterismo da artéria femoral

( Posicionar o doente em decubito dorsal _]

b

[ Confirmar o material J

( Colocar resquardo de celulose por baixo da anca e do membro inferior |

h 4

Usar técnica estéril
Desinfectar a area de insercdo e a que rodeia a insercdo do cateter

¥
Anestesiar o local de puncao e a drea em volta ]

r
[ Palpar o pulso femural 2 cm abaixo do ligamento inguinal )

v
[ Iniciar a técnica de Seldinger )

v
Técnica de Seldinger:

1. Colocar os dedos no trajecto da artéria femoral, puncionar entre os dedos indicador e médio

com uma inclinacdo de 45° no sentido cefdlico,
2. Avangar com a agulha até o refluxo de sangue arterial.
3, Manter a agulha nessa posicao e introduzir ¢ fio quia.
4. Quando o fio quia estiver no local, retirar 2 agulha deixando o fio guia no local
5. Introduzir o cateter no fio quia e retirar o fio quia.
6. Conectar o Kt de pressao arterial ao cateter.
7. Observar no monitor a morfologia da curva de pressao e efectuar o ponto zero

8. Fixar o cateter e aplicar penso estéril
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Medulograma
e ol
Elaborado por: Grupo Dinamizador da Qualidade

Descricdao

Uniformizar os procedimentos do medulograma no Servico de Medicina Interna do SESA-
RAM-EPE.

0 Medulograma consiste na puncgao aspirativa da Medula 6ssea, importante no diagndéstico
e estadiamento de doencas hematoldgicas, bem como no diagndstico de doencas infeccio-
sas, do armazenamento e infiltrativas.

Permite a realizacao de:

+ Exame citoldgico;

- Exame microbiolégico;

- Citogenético;

- Imunofenotipagem;

- Genética molecular.

Indicacoes

+ Avaliacdo de Anemia, Leucopénia, Trombocitopénia e Pancitopénia de origem desconhecida;

- Diagnéstico e estadiamento de Linfomas e Tumores Sélidos;

+ Avaliacdo de contagens diferenciais de células no sangue periférico elevadas: Leucoci-
tose, Trombocitose e Policitémia;

- Avaliagdo e diagndstico de Discrasias Plasmocitarias e de Leucemias

+ Avaliacdo do metabolismo e armazenamento do ferro

» Avaliagdo e diagnostico de Doengas do Armazenamento e Amiloidose;

+ Avaliacdo de Febre de Origem Indeterminada, Suspeita de Infeccao por Micobactérias,
Fungos ou Parasitas e de Doencas Granulomatosas;

» Avaliago de Esplenomegdlia de causa nao esclarecida;

- Outras.

Contra-indica¢6es

Absolutas

+ Hemofilias;

« CID;

+ Perturbagbes graves da coagulacao.

Relativas

« Trombocitopénia - Por si s6 ndo é contra-indicagao, sendo aconselhada transfusdo prévia
de Plaguetas se contagem no sangue periférico inferior a 20.000/pL;

- Infeccdo da pele/tecido celular subcutédneo no local da puncao;

- Osteomielite;

- Irradiagao prévia do local de puncéo.
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Complicagdes

Técnica
Material

Método

exEnadiedomaio

ManUbrio do esteria

Corpo do esterno il ¥ Grande peitoral

supra-estemal

axllar aritesioe

Hemorragia;
Infeccéo;
Dor local;
Perfuragdo dssea (esterno) com complicaces cardiovasculares (tamponamento pericar-
dico, pneumotérax, embolia pulmonar);
Pneumomediastino;

Disseminacao tumoral através do local de puncao;
Quebra da agulha de puncao;

Fractura do esterno.

Betadine® e compressas,

Campo esterilizado;

Lidocaina 1 ou 2%, Agulha Subcuténea e seringa de
5-10 ml para infiltracdo de lidocaina;

Bisturi;

Agulha de Medulograma (Inter-V®);

Seringa de 10 ml para aspirar sangue medular;
Placa de Petri com anticoagulante;

Laminas para esfregacos;

Requisi¢do propria para Medulograma (Mod. Cl-46).

Colocar o doente em decdbito dorsal;

Calcar luvas;

Desinfectar a pele do local da pungdo com Betadine®, em movimentos circulares, de den-
tro para fora, a partir do local de puncéo;

Local da Pun¢édo - Mandbrio do Esterno (entre a incisura supra-esternal e o angulo
esternal/angulo de Louis), ao nivel do 20-3¢ espaco intercostal.

Artéria car6tida

Veia braquiocefdlica esquerda
comunm esquerda

Fossa

supraclavicular Incisura $upra-estemal

Clavioule

Angulo esternal
Processo do

acromio . -
Articulagao

xifoesternal
Angulo esternal
Incisura - . haguls de Louis)

Deltgide

!
ge

Papilada mama
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+ Anestesiar a pele com Lidocaina até formar um“botao”; progredir em direccao ao esterno,
anestesiando finalmente o peridsteo em movimentos circulares, em redor do local esti-
mado para a pungdo ossea;

+ Introduzir a agulha de Medulograma no mesmo local usado para administragao da anes-
tesia (pode ser necessario fazer uma pequena incisdo cutanea com um bistur);

- Progredir com a agulha através da pele até ao periésteo e introduzi-la no esterno com
movimentos semicirculares, exercendo ligeira presso e segurando-a firmemente;

+ Parar a introducao da agulha apos sentir ressalto, resultante da entrada no espaco medu-
lar;

+ Retirar o manipulo e colocar a seringa para aspira¢ao;

+ Aspirar cerca de 1 ml de sangue medular — Se ndo se conseguir aspirar verificar a posicao
da agulha no espaco medular;

+ Colocar o sangue medular na placa de Petri com anticoagulante e confirmar a presenca
de material adequado — Presenca de granulos medulares;

» Retirar a agulha com um movimento firme;

» Fazer compresséo local por 5 a 10 minutos e colocar penso compressivo, que deve ser
retirado cerca de 24 horas depois.

Preparacao das amostras - esfregacos de sangue medular e periférico

- Molhar a extremidade de uma ldmina no sangue da placa de Petri;

. Colocar essa extremidade sobre outra lamina fazendo-a deslizar, espalhando sobre a
ldmina uma fina camada de sangue medular;

+ Repetir esta operacdo em varias laminas;

- Fazer um esfregaco de sangue periférico de forma idéntica, puncionando a extremidade
de um dedo com uma agulha fina;

. |dentificar as laminas e diferenciar as de sangue medular da de sangue periférico;

- Colocar em contentor apropriado e enviar para o laboratorio.

w r

Cultura de sangue medular:
Colocar o sangue medular colhido num frasco para hemocultura e enviar para o Laboratorio
em contentor apropriado.
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Paracentese
0
Elaborado por: Grupo Dinamizador da Qualidade

Descricao

A Paracentese é um processo invasivo simples, que implica a inser¢do de uma agulha na

cavidade peritoneal, com remocdo de liquido ascitico para propositos:

- Diagnosticos: remocao de pequena quantidade de liquido para analise

- Terapéuticos: remocao de 5 ou mais litros de liquido ascitico para reducéo da pressao
intra-abdominal e alivio da dispneia, desconforto abdominal e saciedade precoce

Pode também ser utilizada para introdugdo de agentes medicamentosos na cavidade peri-
toneal.

No liquido peritoneal pode avaliar-se 0 aspecto externo, hemdcias, leucdcitos e contagem
diferencial, proteinas/albumina, glicose, amilase, amoniaco, fosfatase alcalina, LDH, citologia,
bactérias, fungos e outras provas, nomeadamente os niveis de ACE.

Indicagoes

Diagnésticas

+ Suspeita de hemorragia abdominal;

- Perfuracao de viscera oca;

+ Peritonite bacteriana;

- Diagnéstico de ascite hemorrégica, tuberculosa, eosinofilica, uilosa;
- Avaliacio diagndstica de ascite de etiologia desconhecida.

Terapéuticas

- Ascite sob tensao de etiologias varias;
« Pancreatite hemorragica;

- Carcinomatose peritoneal.

Contra-indicacées

Num doente com indicacéo apropriada, os beneficios da realizagdo da Paracentese sdo, ge-
ralmente, superiores acs seus riscos.

No entanto, existemn algumas contra-indicagdes absolutas/relativas:

+  Multiplas cirurgias prévias;

- Insuficiéncia hepética grave com encefalopatia hepatica;

- Distensdo intestinal marcada (deve ser realizada sob controlo imagioldgico);

- Trombocitopenia, CID, discrasias hemorragicas ou terapéutica anticoagulante;
- Globo vesical de grande volume que nao possa ser algaliado;

- Doenca dermatolégica (celulite, infecgdes cutaneas);

- Doente grévida (apenas em circunstancias especiais);

+ Doente n&o colaborante.
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Complicacoes
- Perfuracdo de viscera oca ou da bexiga;
-+ Hemorragia local ou intra-abdominal;
+ Infeccdo da parede ou do liquido ascitico;
+ Pneumoperitoneu;
- Hiponatrémia, hipercalcémia e insuficiéncia renal (nas paracenteses volumosas):
- Perda continua de liquido ascitico pelo local da puncéo
— Habitualmente corrigida por repouso em decubito dorsal, colocacéo de penso com-
pressivo local, de saco de colostomia ou sutura local:
- Geralmente resolve apds alguns dias de forma espontanea, quando a ascite é sensivel
a terapéutica com diuréticos;
- Quando a ascite é refractéria pode ser necesséaria nova Paracentese.

Equipamento

- Para preparacao da pele: luvas, campos esterilizados, compressas esterilizadas e Betadine®;

- Lidocaina a 1 ou 2%, outro tipo de anestésico local (por exemplo em spray) e agulhas e
seringas para administracdo da anestesia;

- Cateter 14G ou 16G com seringa de 20 ml;

- Tubos para anélises: Bioguimica (densidade, proteinas, glicose, amilase e lipase, CEA e al-
fa-fetoproteina); Citoldgica (leucocitos com férmula e eritrocitos, células malignas); Bacte-
riolégica (cultural, gram, Ziehl-Neelsen para micobactérias);

- Recipiente para recolha de liguido ascitico e respectiva tubagem (incluindo torneira de 3 vias).

Técnica

- Explicar os passos da técnica ao doente;

- Posiciona-lo em decubito dorsal; garantir que a bexiga esta vazia;

« Elevarotronco a 45°,

- Verificar os testes de coagulagdo e os exames radioldgicos do abdémen (Rx, Ecografia,
TAC) que possam garantir a seguranca da técnica;

- Protec¢édo e desinfeccao do executor;

- Limpeza e desinfeccéo da drea da parede abdominal onde vai ser realizada a puncéo, que
se faz com Betadine® e em movimentos circulares de dentro para fora, a partir do local de
puncao;

- Isolar o local da pungdo com campos esterilizados e anestesiar a pele, com cerca de 3 a 5 ml
de lidocaing;

- Local da Pung¢ao - Quadrante inferior esquerdo do abddmen, na unido dos 2/3 inter-
nos com o 1/3 externo de uma linha que une a cicatriz umbilical e a espinha ilfaca antero-
-superior.

Deve ser feita percussdo abdominal para confirmar da inexisténcia de baco palpavel
nesse territdrio, assim como deve ser evitada a pung¢do em locais proximos de cicatrizes
de laparotomias anteriores.

« Penetrar perpendicularmente a pele com o cateter 14G e avancar progressivamente em
aspiragdo continua, até a obtencao de liquido ascitico no interior da seringa;

- Retirar a agulha e deixar a bainha de pléstico do cateter, para minimizar o risco de per-
furacao de viscera, ou de outro traumatismo semelhante;

+ Aspirar quantidade de liquido necesséario para os estudos diagnosticos (= 50 ml) ou, em
caso de se tratar de uma Paracentese evacuadora, ligar a bainha a tubagem de ligagdo
para o saco de recolhg;

Se a drenagem do liquido parar verificar se a bainha do cateter esta no sitio, aspirar um
pouco e pedir ao doente para se colocar noutra posigdo (decubito lateral para o lado da
pUNGao);

+ Apos recolha de liquido remover a bainha e pressionar o local durante uns 5 minutos;

+ Manter o doente em repouso no leito pelo menos durante 6 horas apos a Paracentese,
verificando-se se surgem hipotensdo ou taquicardia durante os primeiros 30 minutos.

Referéncias de Suporte:
Runyon BA. Ascites and spontaneous bacterial peritonitis. In: Feldman M, Friedman L, Brandt LJ. Editors. Sleisen-
ger and Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Diseases. 8th edition. Elsevier; 2010.p. 1517.
Runyon BA. AASLD Practice Guidelines Committee. Management of adult patients with ascites due to cirrhosis:
an update. Hepatology. 2009;49:2087.
Soriano G, Castellote J, Alvarez C, et al. Secondary bacterial peritonitis in cirrhosis: a retrospective study of clinical
and analytical characteristics, diagnosis and management. J Hepatol. 2010;52:39.
Gunawan B, Runyon B. The efficacy and safety of epsilon-aminocaproic acid treatment in patients with cirrhosis
and hyperfibrinolysis. Aliment Pharmacol Ther. 2006;23:115.
Runyon BA, Hoefs JC, Canawati HN. Polymicrobial bacterascites. A unigue entity in the spectrum of infected as-
citic fluid. Arch Intern Med. 1986;146:2173.
Runyon BA. Paracentesis of ascitic fluid. A safe procedure. Arch Intern Med. 1986;146:2259.
McVay PA, Toy PT. Lack of increased bleeding after paracentesis and thoracentesis in patients with mild coagula-
tion abnormalities. Transfusion. 1991;31:164.
Grabau CM, Crago SF, Hoff LK, et al. Performance standards for therapeutic abdominal paracentesis. Hepatology.
2004,40:484.
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Complicacgdes
- Perfuragdo de viscera oca ou da bexiga;
- Hemorragia local ou intra-abdominal;
- Infeccdo da parede ou do liquido ascitico;
-+ Pneumoperitoneuy;
- Hiponatrémia, hipercalcémia e insuficiéncia renal (nas paracenteses volumosas):
- Perda continua de liquido ascitico pelo local da puncédo
— Habitualmente corrigida por repouso em decubito dorsal, colocacio de penso com-
pressivo local, de saco de colostomia ou sutura local;
- Geralmente resolve apds alguns dias de forma espontanea, quando a ascite é sensivel
a terapéutica com diuréticos;
~ Quando a ascite é refractéria pode ser necessaria nova Paracentese.

Equipamento

- Para preparacdo da pele: luvas, campos esterilizados, compressas esterilizadas e Betadine®;
Lidocaina a 1 ou 2%, outro tipo de anestésico local (por exemplo em spray) e agulhas e
seringas para administracao da anestesia;

- Cateter 14G ou 16G com seringa de 20 ml;

- Tubos para andlises: Biogquimica (densidade, proteinas, glicose, amilase e lipase, CEA e al-
fa-fetoproteina); Citoldgica (leucocitos com férmula e eritrdcitos, células malignas); Bacte-
rioldgica (cultural, gram, Ziehl-Neelsen para micobactérias);

- Redipiente para recolha de liquido ascitico e respectiva tubagem (incluindo torneira de 3 vias).

Técnica

- Explicar os passos da técnica ao doente;

- Posiciona-lo em decubito dorsal; garantir que a bexiga esta vazia;

« Elevar o tronco a 45°,

- Verificar os testes de coagulaco e os exames radiologicos do abdémen (Rx, Ecografia,
TAC) que possam garantir a seguranca da técnica;

- Proteccdo e desinfeccao do executor;

- Limpeza e desinfeccao da drea da parede abdominal onde vai ser realizada a puncao, que
se faz com Betadine® e em movimentos circulares de dentro para fora, a partir do local de
pUNCa0;

- Isolar o local da pun¢ao com campos esterilizados e anestesiar a pele, com cerca de 3a 5 ml
de lidocaina;

- Local da Puncéao - Quadrante inferior esquerdo do abdémen, na uniao dos 2/3 inter-
nos com o 1/3 externo de uma linha que une a cicatriz umbilical e a espinha ilfaca antero-
-superior.

Deve ser feita percussao abdominal para confirmar da inexisténcia de baco palpavel
nesse territdrio, assim como deve ser evitada a pung¢do em locais préximos de cicatrizes
de laparotomias anteriores,

- Penetrar perpendicularmente a pele com o cateter 14G e avancar progressivamente em
aspiragao continua, até a obtengao de liquido ascitico no interior da seringa;

+ Retirar a agulha e deixar a bainha de plastico do cateter, para minimizar o risco de per-
furagdo de viscera, ou de outro traumatismo semelhante;

« Aspirar quantidade de liquido necessario para os estudos diagndsticos (£ 50 ml) ou, em
caso de se tratar de uma Paracentese evacuadors, ligar a bainha a tubagem de ligacéo
para o saco de recolhg;

+ Se a drenagem do liquido parar verificar se a bainha do cateter esta no sitio, aspirar um
pouco e pedir ao doente para se colocar noutra posi¢ao (decubito lateral para o lado da
puncao);

+ Apds recolha de liquido remover a bainha e pressionar o local durante uns 5 minutos;

+ Manter o doente em repouso no leito pelo menos durante 6 horas apos a Paracentese,
verificando-se se surgem hipotensdo ou taquicardia durante os primeiros 30 minutos.

Referéncias de Suporte:
Runyon BA. Ascites and spontanecus bacterial peritonitis, In: Feldman M, Friedman L, Brandt LJ. Editors. Sleisen-
ger and Fordtran's Gastrointestinal and Liver Diseases. 8th edition. Elsevier; 2010, p. 1517
Runyon BA. AASLD Practice Guidelines Committee. Management of adult patients with ascites due to cirrhosis:
an update. Hepatology. 2009;49:2087.
Soriano G, Castellote J, Alvarez C, et al. Secondary bacterial peritonitis in cirrhosis: a retrospective study of clinical
and analytical characteristics, diagnosis and management. J Hepatol. 2010;52:39.
Gunawan B, Runyon B, The efficacy and safety of epsilon-aminocaproic acid treatment in patients with cirrhosis
and hyperfibrinolysis. Aliment Pharmacol Ther. 2006;23:115.
Runyon BA, Hoefs JC, Canawati HN. Polymicrobial bacterascites. A unigue entity in the spectrum of infected as-
citic fluid. Arch Intern Med. 1986;146:2173.
Runyon BA. Paracentesis of ascitic fluid. A safe procedure. Arch Intern Med. 1986;146:2259.
McVay PA, Toy PT. Lack of increased bleeding after paracentesis and thoracentesis in patients with mild coagula-
tion abnormalities. Transfusion. 1991;31:164.
Grabau CM, Crago SF, Hoff LK, et al. Performance standards for therapeutic abdominal paracentesis. Hepatology.
2004,40:484,
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Pneumonia Nosocomial
0
Elaborado por: Maria da Luz Brazdo

Descricao

A Pneumonia nosocomial (PN) € a 22 infeccao nosocomial mais frequente e a que apresenta
maior gravidade. Tem uma Incidéncia de 5-15 casos por 1.000 admissoes hospitalares e € a
Unica situacao na qual, a infeccao por si s6 é um factor de risco independente para a mor-
talidade.

A PN & responsavel por um aumento do tempo de internamento de 7 a 9 dias/doente, tem
uma mortalidade de 33-50% e um grande impacto na prescricdo de antibidticos (AB).
De facto mais de 50% dos AB prescritos nos diferentes Servicos do hospital séo no trata-
mento da PN.

Todos estes factos justificam a nossa preocupagao em uniformizar procedimentos na abor-
dagem diagndstica e terapéutica desta patologia.

Diagnéstico

Odiagndstico de PN nao é facil sobretudo em doentes com miiltiplas comorbilidades, como
s&0 os doentes internados no Servico de Medicina Interna, uma vez que os sinais e sintomas
associados podem nao ser especificos.

A suspeita diagnostica, é colocada quando o doente apresenta um infiltrado radiologico, de
novo ou agravado, associado a presenca de critérios clinicos ou laboratoriais sugestivos de
infeccao:

+ Temperatura > a 38°C ou < a 36°C,

« Secrecdes respiratérias purulentas

- Leucocitose > a 10.000/mm? ou leucopenia <4.000/mm?,

- Reducao da oxigenacao (pO,, Saturacdo de O,).

A conjugacéo diagndstica com maior sensibilidade (69%) e especificidade (75%), permitindo
o inicio de terapéutica empirica, € a associacédo de alteragdes radioldgicas com 2 dos
sequintes critérios clinicos: febre, leucocitose/leucopénia e/ou secrecdes respiratorias puru-
lentas.

No entanto, perante um quadro de sépsis grave, instabilidade hemodinamica ou ARDS, o
diagnostico de PN deve ser considerado e instituida a terapéutica se existirem alteragdes
radiolégicas de novo ou agravadas, associadas a pelo menos 1 dos critérios clinicos referidos.

Classificacao

Existem diferentes tipos de PN:

- Pneumonia Intra-Hospitalar: Pneumonia adquirida em meio hospitalar, que ocorre
>48 horas apds 0 internamento e que ndo estava em incubagao na altura da admissao.

. Pneumonia associada ao ventilador: Pneumonia que ocorre mais de 48-72 horas apds
entubacao endotraqueal.
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+ Pneumonia associada a cuidados de satide: Pneumonia que ocorre em doente ndo hos-
pitalizado, mas sujeito a pelo menos um dos seguintes cuidados de salide:
- internamento com duragao > 2 dias em hospital de agudos nos 90 dias anteriores;
— residente em lar ou em qualquer outra instituicdo de cuidados prolongados;
— submetido a quimioterapia endovenosa, terapéutica antibidtica endovenosa, trata-
mento de feridas;
— visita a unidade de hemodidlise ou a unidade hospitalar nos 30 dias precedentes;
- convivente com doente infectado por microorganismo multiresistente.

Ou seja, trata-se de urma Pneumonia com risco significativo de ser causada por microorga-

nismo multiresistente — microorganismo resistente a dois ou mais antibiéticos a que habi-

tualmente seria sensivel.

Quanto ao seu infcio, a PN pode ainda ser classificada em:

+ Pneumonia de aparecimento precoce: Aquela que ocorre até aos primeiros 4 dias de
hospitalizaco.

* Pneumonia de aparecimento tardio: Aquela que ocorre 5 ou mais dias apos a hospitalizacao.

Factores de risco

Alguns factores estdo associados a um aumento do risco para desenvolvimento de PN,

Destes, o mais importante é a Ventilacdo Mecanica Invasiva, que aumenta 6 a 21 vezes o

risco de pneumonia. Outros factores de risco relacionados s3o:

- |dade >70 anos

« Doenca Pulmonar Crénica

- Depressao do estado de consciéncia

-+ Aspiracao

- Cirurgia toracica

+ Monitoriza¢do da pressao intracraniana

- Entubagdo nasogastrica

- Terapéutica com IBP, bloqueadores H, ou antidcidos

- Transferéncia da unidade de Cuidados Intensivos para realizacdo de procedimentos dia-
gnosticos ou terapéuticos

- Antibioterapia prévia, especialmente com Cefalosporinas de 32 geracdo

» Reintubagéo ou intubagéo prolongada

+ Hospitalizacdo durante o Inverno

- Ventilagdo mecénica por ARDS

- Alteracdo frequente dos circuitos do ventilador

+ Comorbilidades

- Terapéutica com sedativos e curarizantes

Etiologia

A PN pode ser causada por uma grande variedade de microorganismos e pode ser polimi-
crobiana. O padrdo de micoorganismos observados varia conforme as institui¢des e dentro
destas mesmas, e esta também relacionado com factores inerentes ao préprio hospedeiro.
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Os microorganismos mais comuns sao: bacilos gram negativos (ex: £. coli, K. pneumoniae, Enterobac-
ter spp., P aeruginosa, Acinetobacter spp.) e coccus gram positivos (Ex: S. aureus, Streptococcus spp.).

A Pneumonia Nosocomial a fungos ou a virus € muito menos frequente, excepto no doente
imunocomprometido.

Prevencao .
Como em qualquer outra infec¢do, a melhor forma de tratara PN é prev.en.l—lfa. o
Orespeito pelas normas bésicas de assépsia na prestacdo de cuidados, a instituicdo de Ventilagéo
Mecanica Invasiva apenas em doentes com indicagdes adequadas e o tratamento atempado das
condicoes que podem conduzir a sua implementacao sao as medidas preventivas mais eficazes.
Existern, no entanto, outras manobras importantes, nomeadamente: descontaminacao do tracNtO
respiratodrio superior (higiene oral adequada com clorohexidina) e do tracto digestivo, prevengao
da aspiracio (posicionamento correcto do doente com a cabeceira elevada e drenagem/as-
piracao de secrecoes subgldticas), utilizagédo de tubos endotraqueais cobertos com prata.

Abordagem diagnéstica ) _
O estado da arte relativamente as Pneumaonias Nosocomiais, diz-nos que apds a sua suspei-
Gao clinica os objectivos sao:

- Confirmacéo diagndstica

- Estratificagdo da gravidade

+ Obtencao de amostras adequadas para exame bacteriologico

- Prescricdo de ABT precoce e adequada

Assim, a sua abordagem diagndstica deve basear-se em critérios clinicos/microbiolégicos e
seguir o seguinte algoritmo:

| Diagndstico

Suspeita de PN
+ Infiltrado radiogréfico, de novo ou agravado, + 2 de (febre, leucocitose/leucopénia, secreqdes respiratdrias purulentas, redugo da Sat Oz) B
+ Se sépsis grave, instabilidade hemodinamica ou hipoxémia refractdria: Infiltrado radiografico, de novo ou agravado, + 1 de (febre, leucocitose/leucopénia ou
| secregdes respiratorias purulentas) |
' I
Estrati:ﬁcagéo Colher exames Excluir outras _focps infgcciosos e
De gravidade Microbiolégicos (MB) causas nao infecciosas

v v v

(ausas nao infecciosas

Referenciagao para UCl se: 2 hemoculturas i

+ Ventil. mecdnica invasiva (todos os doentes) Atelectasla, ARDS, ICC i
« Chogue séptico/sépsis grave - Embolia pplmonalr com enI arte
Fi0, >35% para Sa0, >90% ou Pa0, / Fi0, <90% Toracocentese «  Hemorragia alveolar, neaplasia

- Outra faléncia organica {se derrame pleural) « Contusio pulmonar

+
Secregoes Respiratorias

{ Doentes com EOT

Doentes sem EOT

LBA / EBP, se condides de exequibilidade técnica e rentabilidade

Colheita de expectoragdo sempre que possivel. le e ade
s Fiocom diagndstica. Na impossibilidade, aspiragdo traqueal por sonda

Realizagao de técnicas invasivas de acordo com (risco/beneficio)
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Abordagem terapéutica Antibioterapia da PN
A escolha da antibioterapia deve fazer-se tendo em conta os seguintes factores: Abordagem terapéutica inicial
- Terapéutica antibiética anterior;
Flora da Instituicdo/Unidade em causa: Microorganismos prevalentes e suas sensibili- Suspeita de PN
dades/resisténcias; 1
- Comorbilidades associadas; Antibioterapia inicial: Empirica, endovenosa, adequada e precoce (< 1 h apds presuncio de PN)

- Dados microbiolégicos disponiveis; :

. . ~ . . N Factores de risco:
+ Factores de Risco para infec¢do por microorganismos multiresistentes (Quadro N. + ABT prévia ecente excluindo administracio por um periodo até 24-4gh
~ Pneumonia tardia ou hospitalizacio = 2 dias nos 3 meses anteriores
guadro I Doenqa estrutural pulmonar, incluindo DPOC grave (FEV, < 30% tedrico)
Antibioterapia da PN « Imunossupressio
I
Factores de risco para Microorganismos Multirresistentes (MMR) I L = ‘
AB concentrag@o dependente (AUC/CIM dependente) ‘ Sem factores de risco ‘ Com facto:es de risco
[
: . ; | ! auti i
Pseudomonas aeruginosa MRSA Acinetobacter baumani ‘ Monoterapia | | Te’ape“t"al combinada ‘
s e . L]
: E\giur?e(\)/?;a = /':E?U”:e(;?a‘a o Kg?unma b 1. Amoxacilina + ac. clavulamico > ] Factores de fiscoou
P T ) ) p - ) ) P o . 2. Ceftriaxona ou cefotaxima 1 Factor de risco + servico de aquisicao de
= Imunossupressdo (incluindo corticoterapia) + Imunossupressao {incluinde corticoterapia) - Hevada prevaléncia por acinetobacter no 3 Levoflotacing PN com alta prevaléncia de MRSA
= Alt. estruturais pulmonares, incluindo DPOC + Alt estruturais pulmonares, incluindo DPOC servico ou UCI :
grave (FEV1 >309% tedrico) grave (FEV1 >309% tedrico) ‘ 1 Factor de risco 1
A - it =  EE—
+ Hlevada prevaléncia de infecgao por pseu- + Hlevada prevaléncia de infecgao por MRSA ;
domonas no servigo ou UCl no servigo ou UC! ‘ Cobrir Peud. aeruginosa Cobrir Pseud. aeruginosa e MRSA
( A existéncia ou ndo destes factores de risco, vai condicionar a terapéutica empirica da PN ) v l - -
1. B-lactdmico® + aminoglicosideo Fac_tqres modificadores:
. A s — ) 2. B-lactdmico* + quinolona = Vancomicina recente
Apos ponderados estes factores a abordagem terapéutica empirica da Pneurnonia Noso- (: com actividade antipsecdomons) « Disfunco renal -
comial deve obedecer ao seguinte algoritmo: ver pdgina ao lado. : 'S?rf(f:g’e"‘v‘lﬁm;n;”o”‘m”za’ nve

Algumas especificidades da antibioterapia a administrar ‘ Nenhum factor Modificador | > 1 factor Modificador ]

- Amoxicilina-Acido Clavulanico 2.2 g ev 8/8 horas I I I

- Ceftriaxone 2 gev 12/12 horas ‘ Associar Vancomicina & cobertura antipseudomonas Pi—f Associar Linezolida a cobertura antipseudomenas ‘
- Cefotaxime 8-12 gr/dia ev

- Levofloxacina 750 mg ev/dia

- Beta-Lactamicos com actividade anti-pseudomonas:

- Cefatzidima 2 g ev 8/8 horas » Vancomicina 15-20 mg/kg ev cada 8 a 12 horas
- Cefpime 2 grev 8/8 horas - Objectivo: concentragao alvo de 15-20 mg/L
— Imipenem 500 mg ev 6/6 horas (Cl se risco de convulsdes)* - Doentes graves: Dose de carga de 25-30 mg/Kg
-~ Meropnem 1 gr ev 8/8 horas* + Linezolida 600 mg ev 12/12 horas
* Administrar em perfusdo durante uma hora na PN Intra-hospitalar e associada aos cuida- ipy _ . b
dos de salide e durante 4 horas na PN associada ao ventilador Areavaliacao clinica e microbiolégica deve ser feita 48 a 72 horas apos o inicio da antibio-
- Piperacilina-Tazobactam 4,5 g ev 6/6 horas ferapia empirica e deve seguir o seguinte algoritmo: ver pdgina sequinte.
- Ciprofloxacina 400 mg ev 8/8 horas L ) o
- Aminoglicosideos Sempre que possivel, dependendo dos dados bacteriologicos disponiveis e da resposta
— Gentamicina ou Tobramicina 7 mg/Kg/dia ev clinica a antibioterapia em curso, deve ser realizada descalagao terapéutica.
— Amicacina 20 mg/Kg/dia ev A duracao da antibioterapia depende da resposta clinica.
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Antibioterapia da PN

Reavaliagdo clinica e MB

Reavaliacdo as 48-72 horas
(Ctinica, temperatura, Pa0, / Fi0,, leucocitose, marcadores inflamatdrios, CPIS, radiologia)

+
Resultados microbioldgicos (MB)
1

Com melhoria

| ]
' Exames MB © ou inconclusivos —l l Fxames MB positivos ]

]

LProcurar outros focos e realizar novas colheitas | MO coberto pela ! MO néo coberto pela
ABT empirica ABT empirica
] Grave Nao Grave | v
Adaptar ABT a0 MO
Aumentar Reavaliar decisao terapéutica -
espectro individualizada

I 1

l Exames MB inconclusivos | | Exames MB positivos —‘
Microbiologia fidvel e baixa Procurar outro foco ou

suspeita de PV causas ndo infecciosas ‘ ATEEOHEH ‘_L’ Agente nao coberto ‘

¥ v I

Sim Nao | Manter ABT 1 l Descalarsepossfvel—[ Procurar outro foco ’

| Parar 1 1 Manter ABT Manter ABT.

Reavaliagdo e decisao
individual

Exames MB ©

Na maioria dos doentes com infecgées ndo complicadas e com boa resposta & terapéutica
em curso, pode ser suficiente uma terapéutica de curta duracao (7 dias).

Nos doentes com resposta clinica favoravel a terapéutica de associacio com Aminoglico-
sideos, estes devem ser suspensos ao 5° de tratamento.

Em doentes com infec¢do por bacilos gram negativos nao fermentadores (Pseudomonas
spp, Acinetabacter spp) e por Legionella a terapéutica deve ser prolongada por 10 a 15 dias.

Todas as PN devem ser tratadas inicialmente por via endovenosa. Nos doentes com res-
posta clinica favoravel, via entérica funcionante e farmaco com formulacio oral eficaz dis-
ponivel, deve ser iniciada administracdo por via oral precocemente.
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Puncao Lombar
]
Elaborado por: Grupo Dinamizador da Qualidade

Descricao .
A puncdo lombar é uma técnica invasiva com indica¢des precisas e com algumas compli-
cacoes possiveis associadas. E necessario, antes da sua execucao, explicar ao doente ou fe—
presentante legal (se doente incapacitado) o motivo pelo qual se’pretende realizar esta téc-
nica e quais as possiveis complicacbes que dai podem advir. E necessério que o doen-
te assine o consentimento informado e esclarecido antes do inicio da técnica. O médico
deve certificar-se de que o doente, antes de assinar, compreendeu o que lhe foi expli-
cado, e dar-lhe a oportunidade de colocar as questdes que entender para o seu esclareci-
mento.

Indicacoes
Suspeita de:

Meningite

Encefalite

Sifilis terciéria

Vasculite do SNC

Linfoma do Sistema Nervoso Central (SNC)
Leucemia meningea

Carcinomatose meningea

Sindrome de Guillain-Barré

Alteracdes desmielinizantes agudas
Esclerose multipla

Sindromes paraneoplasicos

Hemorragia subaracnoideia (apenas apds TC-CE normal)

Estadiamento de Linfoma ndao-Hodgkin de alto grau

Alteracoes neurolégicas inexplicadas

Convulsées

Hipertensdo intracraniana idiopatica
Polineuropatia

Deméncia (em casos seleccionados)
Alteracdo do nivel de consciéncia

Indicacdes controversas

« Acidentes vasculares cerebrais agudos (para identificagao dos hemorragicos).

Protocolos Clinicos em Medicina Interna

- Doente com serologia positiva para sifilis, mas assintomético (para exclusao de neuros-

sifilis assintomatica).
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Técnica diagnéstica ou terapéutica em algumas situacdes
-+ Anestesia espinal.
+ Administracéo de quimioterapia intratecal.

Administracdo de antibioterapia intratecal.

Injeccao de contraste para a mielografia ou cisternografia.

Contra-indica¢oes
Contra-indicag6es absolutas
Hipertensao intracraniana.

Contra-indicacoes relativas
Didtese hemorragica grave.
Infeccdo dos tecidos moles no local a puncionar,

Antes do exame
Preparar psicologicamente o doente.
+ Preparar o material (Anexo ).

Técnica
Efectuar o exame do fundo ocular e, no caso de haver sinais de hipertensdo intracraniana,
deve efectuar-se TC-CE antes da puncao lombar,

- Posicionar o doente em decubito lateral, com a coluna vertebral flectida.
Identificar o espaco intervertebral L4-L5 (linha imaginaria que une as cristas iliacas).
Proceder a desinfeccéo da pele, com solucao povidona-iodina.

- Anestesiar a pele e tecido celular subcutaneo com solucédo de lidocaina a 1 ou 2%:; Alter-
nativamente, utilizar um anestésico local em spray.
Introduzir suavemente a agulha de pung¢do lombar no espaco L4-L5 com o bizel orienta-
do superiormente e na posi¢ao horizontal, com uma ligeira inclinacdo cefélica. Ao pene-
trar na dura-mater sentir-se-a uma reducéo na resisténcia (Figura 1).
Medir a pressdo de abertura (Normal: 100-200 mmHg).
- Sea pressao estiver elevada, pedir ao doente para relaxar e assegurar-se de que néo ha

compressao abdominal ou que o doente ndo estd a conter a respiracao.

Figura 1
Introdu¢ao da agulha de puncao

Q‘\’_/ 0 liquido cefalorraquidiano

». ~ écoletado

!";';-._'

S
~
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- Se a pressao estiver muito elevada, remover apenas 5 mL de LCR e retirar imediata-
mente a agulhar de pungéo.

+ Colherentre 5 a 10 mL de liquor em 3 recipientes adequados (tubos de ensaio ou frascos

esterilizados) (Figura 1).

-+ Medir a pressdo de encerramento, remover o manémetro e recolocar o estilete antes de

retirar a agulha de puncao. Pressionar o local da puncdo com gaze esterilizada, durante
alguns minutos.

Orientar o doente para permanecer na posicdo horizontal durante cerca de 4 horas para
evitar cefaleias apods a puncéo (causadas pela perda de liquor pelo local da pungao).

- Enviar os recipientes para andlise laboratorial.

— Tubo 1: proteinas, glicose.

— Tubo 2: coloracao Gram, pds-centrifugacao.

- Tubo 3: contagem celular total e diferencial.

Considerar testes adicionais (quando indicado).

— Culturas bacterianas.

- Pesquisa de antigénio de Cryptococcus em doentes imunodeprimidos.

- Imunoelectroforese contra-corrente (para deteccao de antigénios da Neisseria menin-
gitidis, Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, em doentes com coloragac
de Gram inconclusiva.

- Deteccao de mielina {no diagnostico da esclerose multipla).

- Pesquisa de bacilos alcool-acido resistentes, culturas de fungos e virus, entre outras.

- Pesquisa de BK por PCR (polymerase chain reaction). Os métodos bacterioldgicos, como
os culturais por exemplo, podem demorar 6 a 8 semanas. Pesquisa de Herpes simplex
por PCR.

Cuidados gerais
Explicar ao doente o procedimento.
Posicionar o doente de acordo com a opinido do médico sobre a posicdo mais adaptada
a situacdo clinica do doente.

Decubito lateral

Colocar o doente em decubito lateral, de costas para o médico, com uma almofada por

baixo da cabeca e flectindo os joelhos e a cabeca, em posicao fetal.

Eimportante respeitar os 3 elementos-chave:

1. Posicao fetal, para atingir a maxima flexdo lombar, abrindo os espagos intervertebrais.

2. Manter a coluna do doente proxima e paralela a borda da cama.

3. Manter a linha formada pelo plano dos ombros e da bacia perpendicular ao plano da
cama.

Sentado

Doente sentado de costas para o médico, de preferéncia na beira da cama com 0s pés pen-
dentes, a cabeca e o tronco flectidos para a frente, apoiando os bracos sobre uma mesa ou
a volta de uma almofada.
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Durante o exame

- Pedir ao doente para respirar calmamente, nao falar e nao se mexer.
+Ajudar o doente a manter a posicao.

- Observar a reaccdo do doente.

No final do exame

- Colocar 20 gotas (2-3 ml) em cada um dos 3 frascos esterilizados.

- Desinfectar e fazer penso compressivo no local da puncao (evita a perda de LCR pelo ori-
ficio de puncso).

+ Manter o doente em decubito durante 3-4 horas apds o exame (para minimizar o risco de
cefaleias apds a puncao).

- Identificar e enviar imediatamente os frascos para o laboratério (se ndo forem imediata-
mente transportados, ficam no frigorifico entretanto).

Complicacoes

- Cefaleia pés-puncao (10-25% dos casos).

+ Hemorragia no local da puncdo (20%).

- Parestesias dolorosas por irritacdo das raizes nervosas (13%),).

Em menos de 1% dos casos

- Parestesia e dor persistentes nos membros inferiores.

- Hematoma (epidural, subdural, subaracnoideu).

+  Infec¢do local (empiema subdural ou epidural).

+ Paralisias transitérias de pares cranianos (por remogao de grandes volumes de liguor).
- Ruptura do nucleo pulposo.

- Formacao tardia de tumores epiderméides intra-espinhais.

- Sincope vaso-vagal.

- Herniagdo das amigdalas cerebrais.
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Anexo |
Material

Tabuleiro
Balde de lixo
Cépsula esterilizada
Material para técnica estéril (Luvas, Bata)
Material para esterilizacdo da pele
— Campo de tratamento n° 1
— Solugdo dérmica iodada (Betadine®, por exemplo)
Campo esterilizado
7. Se for necesséria anestesia
— Xilocaina a 2% ou lidocaina a 1%
- Seringas de 5ml
— Agulhas de 25 ou 27G
8. Compressas esterilizadas 10x10
9. Agulha de puncao lombar de 20 ou 22G
10. Material para colheita de liquor (LCR)
®» envio imediato ao laboratério
- 3 frascos esterilizados numerados
11. Adesivo e pensos rapidos
12. Mandémetro

LW =

o
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Algoritmo Sepsis e Choque Séptico
Técnica da Puncdo Lombar @
Elaborado por: Rafael Nascimento

Efectuar fundoscopia e se sinais de hipertensao intracraniana,
efectuar TC-CE antes da pungao lombar

As definicdes da Sepsis desenvolvidas em 1991 tém sido alvo de reviséo ao longo dos tem-
pos com a Ultima revisdo a ser feita no ano 2016, com base nesta Sepsis é definida como
uma disfuncdo de drgdos com risco de vida causada por uma resposta desregulada do

[ Posicionar o doente em dectibito lateral, com a coluna vertebral flectida j

[ T : - J' —— - — doente é. infegéo. E_sta nova deﬁnigéo .salienta a primazi.a da resposta ndo homeos.téticai do
car o espago intervertebral L4-L5 (linha imagindria que une as cristas iliacas) ] hospedeiro a infecao, a potencial letalidade que € considerada em excesso numa infecao e

a necessidade de reconhecimento urgente. Mesmo um grau modesto de disfuncédo de

[ Proceder a desinfeccdo da pele, com solugio povidona-iodina ] 6rgao na suspeita de uma infe¢do estd associado a uma mortalidade intra-hospitalar de 10%.

A gravidade da disfuncdo de érgdo pode ser quantificada através do score Sequential Organ

[ Anestesiar a pele e tecido celular subcutaneo com solucdo de lidocaina a 1 ou 2%; Failure Assessment (SOFA), em contexto de unidades de cuidados intensivos (UCI). Este score
Alternativamente, utilizar um anestésico local em spray j i tem como intuito caracterizar clinicamente um doente séptico. O score SOFA avalia 6 siste-

mas (Anexo l). Uma disfuncao de orgao é representada por uma alteracdo do score SOFA de

v

Introduzir suavemente a agulha de pungdo lombar no espago L4-L5 com o bisel orientado
Superiormente e na posicdo horizontal, com uma ligeira inclinagdo cefalica.

Ao penetrar na dura-méter sentir-se-a uma reducdo na resisténcia Anexol
e , Score SOFA
——Uedira pressdo de abertura (Normal: 100-200 mmHg) )‘ Score
Sistema 0 1 | 2 1 3 | 4
Se pressdo elevada, relaxar o doente e assequrar-se Se pressao muito elevada ol
de que ndo ha_complressao abdomlngl 0u queo doente remaover apenas SmL de LCR e retirar | Pa0,/Fi0,, mmHg >400 <400 <300 AP <100 com suporte
Nao esta a conter a respiragao imediatamente a agulhar de puncio fespiratorio fespiratorio
Coagulacao
Colh i i . Plaquetas,
olher entre 5 10mL de liquor em 3 recipientes adequados (tubos de ensaio ou frascos esterilizados) X10/L 50 il sl ssl s
{- | Hepitico
Medir a pressao de encerramento, remaver o manGmetro e recolocar o estilete antes de retirar a agulha de puncao. Biliubina, <12 12-19 20-59 6.0-120 >120
Pressionar o local da pungao com gaze esterilizada, durante alguns minutos mg/dL '
v Cardiovascular
Orientar o doente para permanecer na posigao horizontal durante cerca de 4 horas para evitar Dopamina <Sou | Dopamina 5.1-150u | Dopamina =15 ou
cefaleias apds a puncdo (causadas pela perda de liquor pelo local da pungio) ! PAM =70 mmHg PAM <70 mmHg dobutamina epinefrina <0.1 ou epinefrina 0.7 ou
¢ (qualquer dose)* noraepinefrina <0,1* | noraepinefrina >0.1%*
o P a0 SNc
[ Enviar os recipientes para andlise Iaboratorian Score de
I 15 14-13 12-10 9-6 <6
> ! 1 T | Glasgow
{ tT,UbO : ] | Tubo 2 Tubo 3 Considerar testes adicionais { REnst
proteinas glicose coloragao Gram pds-centrifugacio contagem celular total e diferenci indi ini
gag g erencial {quando indicado) Creatinina, <12 12-19 20-3.4 35-49 <50
mg/dL
3
(u_ltura; .bacterianas,. Pesquisa de antigénio de Cryptacoccus, Imunoelectroforese contra-corrente (antigénios da Neisseria Dem;f,r;na"o' e 400
meningitidis, Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae), Detecgdo de mielina (no diagnéstico da esclerose multipla), |
Pesquisa de bacilos dlcool-dcido resistentes, culturas de fungos e virus | Abreviaturas: Pa0, = Pressao parcial de oxigénio; Fi0, = Fracdo inspirada de oxigénio; PAM = Pressdo Arterial Média

J *: Doses de catecolaminas sdo administradas em pg/Kg/min por pelo menos uma hora
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base 22, tendo em aten¢&o que o score de base deve ser assumido como Zero, a menos que
o doente tenha disfuncéo de érgo (aguda ou crénica) pré-existente antes do inicio da in-
fecdo. O score ndo € possivel ser avaliado na hora pois & necessario andlises, contudo tem a
vantagem de poder ser avaliado retrospetivamente. Doentes que tenham um score SOFA >2
tém um risco de mortalidade geral de aproximadamente 10% na populacdo geral do hospi-
tal com infe¢do presumida.

O score quick SOFA (gSOFA) foi introduzido na Ultima atualizacao das definicoes de Sepsis,
tendo como vantagem uma validade preditiva semelhante & do score SOFA fora das UCI.

O gSOFA baseia-se em 3 variaveis, nomeadamente:

~ Alteracdo do estado de consciéncia (Glasgow Score <14)
- Pressdo arterial sistolica <100 mmHg

- Frequéncia respiratéria >22 cpm

Algoritmo
L Doente com suspeita de infeco |
v N
S Nio . Nio onitorizagao dinica
q?gz\ ,452 —  Suspeita de Sepsis? —> Se clinicamente indicado,
7 reavaliar para possivel Sepsis
v SIM
SIM
Avaliar evidéncia de |
n - i - ——— —
disfuncdo de drgdo
v
N LR Hipnier i
(verB) ; 2 ! + Frequéncia respiratéria
reavaliar para possivel Sepsis it
| SIM - Estado de consciéncia
. » Pressdo arterial sistélica
- | B) Varidveis SOFA
Apesar de fluidoterapia adequada; + Pa0y/Fi0,
1 - Agentes vasoativos necessrios 8 Escale de Glas.gow’ )
para manter PAM =65 mmHg NAO » Pressao Arterial Média
e + Administracdo de agentes
2 - Lactatos 22 mmol/L vasoativos com tipo e taxa de
infusao
l SIM » Creatinina Sérica ou débito
urindrio
0 SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) deve ser assumido como zero, exceto se o doente tenha disfungao organica {aguda ou crénica)
pré-existente antes do inicio da infecio. PAM = Pressio Arterial Média.
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E necessério estarem presentes duas das trés varidveis acima descritas, uma vez que sao
dados clinicos que se conseguem obter facilmente no leito do doente. Este score permite
identificar de forma simples os doentes com suspeita de infecio que sao mais provéveis de
virem a ter um progndstico mau.

Em contexto hospitalar existe uma relacao entre scores de gSOFA e SOFA, no sentido que
este primeiro permite no fundo suspeitar de uma Sepsis e o segundo permite a confir-
macao desta.

A definicao de Choque Séptico sofreu também uma revisio englobando o Choque Séptico
num subgrupo da Sepsis na qual as anomalias circulatérias e metabdlicas sdo graves o sufi-
Ciente para aumentar substancialmente a mortalidade.

Doentes com Choque Séptico sao identificados por dois critérios:

- Hipotensao persistente necessitando agentes vasoativos para manter uma Pressio Arte-
rial Média =65 mmhg

- Nivel de lactato >2 mmol/L (18 mg/dL) apesar de reposicao de volume adequada

Perante um Choque Séptico a mortalidade hospitalar atinge os 40%.

Apresenta-se um esquema com os critérios clinicos usados na identificacdo dos doentes
com Sepsis e Choque Séptico que correlaciona toda a informagao descrita neste protocolo
(ver Algoritmo).

Referéncia de Suporte:
Singer Mervyn, Deustchman Clifford, et al. The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic
Shock (Sepsis — 3), JAMA, 2016;315(8):801-810.
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Sincope - Abordagem no SU e Estudo Etiolégico
&0
Elaborado por: Jodo Adriano R. Sousa

Sincope - Definicao e Contextualiza¢ao

Perda transitdria de consciéncia associada a perda de ténus postural, auto-limitada, de inicio
subito, curta duragdo e recuperacao espontanea e rapida, cujo mecanismo fisiopatoldgico
assenta na hipoperfusdo cerebral global. E uma das varias causas de T-LOC (transient loss of
councioussness), das quais difere pelas caracteristicas supramencionadas.

Sincope — Definicao e Contextualizacao

{em deciibito, sem sequelas)

Sincope Crise Epiléptica
Inicio Subito/fading away Abrupto
L (e apenas em ortostatismo/sentado) (e em qualquer posicdo)
Prédromo Frequente Pouco frequente
[ (“lightheaded? visdo turva, tonturas) (mas pode haver aura)
Duracao Curta (~15 seg.; 3-30seq.) Longa (30 seq. - 5 min.)
Recuperagio Subito/fading away Abrupto

(com periodo pds-ictal frequente)

Sintomatologia
neurovegetativa
(palidez, diaforese, “flushing”)

Frequente

Rara

Outras caracteristicas

++ identificavel um trigger
{emocional, ortostatismo, situagdo)

— Mordedura de lingua
— Incont. de esfincteres
— Convulsao
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Apesar das caracteristicas tipicamente mencionadas, por vezes, o diagndstico diferencial
com outras formas de alteracdo do estado de consciéncia torna-se dificil. A anamnese e exa-
me objectivo assumem assim um papel fundamental na distin¢do de possiveis causas que
mimetizam sincope, mas gque nao tém por base um mecanismo de hipoperfusio cerebral
(vide tabela).

Entidades associadas a alteragdo do estado de consciéncia, embora sem relagdo com hipoperfusao cerebral (= Sincope)

Epilepsia
Distirbios metabélicos (hipoglicémia, hipdxia, hiperventilagao/hipocapnia)
Intoxicacao
AIT vertebrobasilar

Entidades sem verdadeira perda de consciéncia associada (= Sincope)

Cataplexia
Quedas/desequilibrios
Funcionais/psicogénicas/pseudosincope
AIT carotideo
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Sincope Reflexa (neuro-mediada) (++)

) ; NO
0550
consciousness? v K.
YES Falls Altered
Transient? consciousness
Rapid onset? NO
Short duration?
Spontaneous recovery? v v v
YES Coma ] Aborted SCD | | Other
T-LOC |
v

v 3

Non-traumatic

'
{ ! ! K.

Syncope

Traumatic

Epileptic seizure Psychogenic Rare causes

Sincope Reflexa (neuro-mediada)

Causa mais frequente de sincope (~50%), sendo particularmente comum nos extremos de
vida: jovens e idosos. Define um conjunto de condi¢des em que ha um comprometimento
dos habituais mecanismos cardiovasculares reflexos, responsaveis pelo ténus circulatério
adequado. Assim, perante um determinado trigger ha vasodilatagéo inadequada e/ou bradi-
cardia, com hipoperfuso cerebral e sincope. Sincope Vasovagal (VVS), é diagnosticada se
precedida de prédromo e precipitada por stress emocional/ortostatico (IC). Sincope situa-
cional € diagnosticada se precipitada por certos triggers especificos (ver tabela) (IC).

Hipotensao e Intolerancia Ortostatica (HO)

Reducdo anormal da PAS em ortostatismo. F uma causa rara de sincope no doente jovem

(<40A), embora frequente no idoso. H& vérios sindromes/formas de HO:

» “Classico”: Queda na PAS>20 mmHg e PAD>10 mmHg apds 3 min de ortostatismo;

+ “Inicial”: Queda subita >40 mmHg aquando da transicao para ortostatismo, sequida de
recuperacao rapida da PA, pelo que o periodo de sintormas & tipicamente curto (<30s);

+ "Delayed/Progressivo”: Reducio progressiva e lenta da PA em ortostatismo, fruto da
desregulacdo dos mecanismos reflexos compensatorios, tipico do idoso, mais susceptivel
areducéo da pré-carga.

- POTS (Postural orthostatic tachycardia syndrome): Subida acentuada de Fc >30 bpm
€m ortostatismo, ou para valores superiores a >120 bpm, com PA instavel. Mais frequente
em mulheres e perante descondicionamento fisico intenso. A sua fisiopatologia per-
manece por definir,
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Vasovagal:
— Mediada por contexto emocional, dor (p.e.)
~ Mediada por stress ortostatico

Situacional:

— Tosse, espirro

— Estimulagao gastrointestinal (engolir, defecar)
~ Miccdo

— Pés-exercicio

Pés-prandial

~ Qutros (rir, levantar pesos)

Hipersensibilidade do Seio Carotideo
Atipicas (sem trigger ou de apresentacdo atipica)

Avaliagao inicial sugestiva, se:

— Auséncia de doenca cardiaca

— Longa histéria de sincopes de repeticio

— Apds estimulo sonoro, doloroso (...)

— Em lugares quentes, muito populosos

— Associada a nduseas e vomitos

— Durante uma refeicao/ periodo pés-prandial

— Sincope a rotagao cervical ou estimulagao dos seios
carotideos (tumores, colarinho apertado)

— De pé apés esforco

Sincope devido a Hipotensao Ortostatica

Faléncia autonémica primaria:
~ Pura, atrofia multissistémica, Parkinson, deméncia de
corpos Lewy

Faléncia autonémica secundaria:
— Diabetes, amiloidose, urémia, lesdes medula

latrogénica:
— Alcool, vasodilatadores, diuréticos, crono/inotrépicos
negativos, antidepressivos

Deplecdo volume:
— Desidratago, hemorragia, vomitos, diarreia

Avaliacao inicial sugestiva, se:

— Relacao com ortostatismo

— Relagao temporal com introdugao ou ajustes posolégicos
de farmacos vasodepressores/hipotensores

— Em lugares quentes, muito populosos

— Historia de neuropatia autonémica ou Parkinsonismo

Sincope de causa Cardiaca

Arritmia como causa primaria (++):

Bradicardia:
- Disfungao do nédulo sinusal
- Perturbacdo condugao AV
- Disfungao de dispositivo implantado

Taquicardia:
= Supraventricular / Ventricular

Doenga estrutural

Valvulopatia, DCI/EAM, HVE, massas intracardiacas (mixomas)
derrame pericardico/ tamponamento cardiaco, anomalias
congénitas coronarias, disfun¢ao vélvula protésica, outros
(TEP, HTP, dissecdo adrtica) (...)

,

Avaliacao inicial sugestiva, se:

— (Confirmada doenca estrutural cardiaca
— Hxfamiliar de morte stibita ou canalopatia
Durante esforco/supino
~ ECGanormal
— Palpitagdes seguidas de sincope
— Alteracbes electrocardiograficas
sugestivas de sincope arritmica:
+ Bloqueio bifascicular
- Perturbacdo conducdo IV {QRS 0,125}
- BAV 2° grau, Mobitz|
+ Bradicardia sinusal assintomdtica <50 bpm, pausas
sinusais >3s (na auséncia de medicagdo cronotrdpica negativa)
- Taquicardia Ventricular (TV)
- Fendmenas de pré-excitagio
= QTlongo ou curto
- Repolarizagdo precoce
+ Padrdo de BCRD com supraST emV1-V3 (Brugada)
- Tnegativa nas precordiais direitas e ondas €psilon sugestivas de
displasia arritmogénica do ventriculo direito (ARVC)
- Onda Q sugestiva de EAM
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Sincope ortostdtica é diagnosticada quando ocorre em ortostatismo e é documentada pela
medicao da PA (prova active standing) ou prova de Tilt (IC).

Sincope de Causa Cardiaca

22 causa mais comum de sincope, sendo as arritmias a causa mais frequente. As causas estru-
turais podem estar na origem de sincope quando as necessidades periféricas ultrapassam o
débito cardiaco possivel (obstrucao fixa ou dindmica — estenose adrtica, mixoma auricular p.e).

Avaliacao Inicial

Anamnese (sincope vs ndo sincope - perda subita, transitdria de consciéncia com perda
tonus postural, recuperagéo rapida e espontanea, sem sequelas?).

Exame Objectivo (incluindo medicdes seriadas de PA em ortostatismo e exame neu-
rolégico).

Electrocardiograma (ECG).

Avaliagdo analitica raramente é Gtil no diagndstico etioldgico! (reservada para suspeita de dis-
tdrbios especificos: EAM, anemia, insuficiéncia autonémica secunddria e diagnéstico diferen-
cial com outras causas de perda transitcria de consciéncia = Sincope).

Adicionalmente

Massagem do seio carotideo (>40A): Poe em evidéncia hipersensibilidade do seio
carotideo (diagnosticada quando induz sincope na presenca de assistolia >3s ou queda
na PAS>50 mmHg (IB). Indicada em individuos com mais de 40 anos, cuja natureza da
sincope nao seja aparente mesmo apds avaliacio inicial (IB), devendo ser evitada em
doentes com histéria de AIT/AVC nos dltimos 3 meses ou sopro carotideo (HIC).
Ecocardiograma: perante histéria de doenca cardiovascular prévia/doenca estrutural (/B).
Challenge ortostatico

A maior parte das situacdes por detrds de sincopes sao benignas e auto-limitadas, no en-
tanto, em alguns casos poderao traduzir situacdes de maior morbimortalidade (particular-
mente quando a etiologia subjacente é cardfaca). A anamnese, exame objectivo e ECG per-
mitem diagnosticar a causa subjacente em cerca de 50% dos casos. Em guidelines prévias,
havia um importante enfoque no diagnéstico etiolégico no SU, no entanto, acontece por
vezes, mesmo apos uma avaliagdo inicial correcta no SU, a causa permanecer pouco clara.
Assim e perante estas situagdes, o principal foco é na estratificagao de risco dos doentes,
ao diferenciar os doentes que poderéo ter alta (baixo risco) daqueles que requererdo um
processo de investigacao eticldgico mais aprofundado (alto risco).

(ritérios para elevado risco, devendo motivar internamento e avaliacao aprofundada

Doenca arterial corondria ou estrutural severa (IC, FE ou EAM prévio)

Caracteristicas dlinicas e electrocardiogréficas sugestivas de Sincope arritmica (vide tabela)

Co-morbilidades importantes:
» Anemia severa
- Distdrbios eletroliticos
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Sincope Reflexa

Sincope Ortostatica

Sincope Cardiaca

Educacao do doente (IC}

Manobras de contrapressao fisica
isométricas estdo indicadas em
doentes com prédromo (/B)

Pacing Cardiaco deve ser considerado
em: Sindrome do Seio Carotideo
sincopes reflexas recorrentes em
doentes com >40A e resposta

documentado (HIC)
B-Blog nao estao indicados (11/A)

1.°Eliminar as causas reversiveis
(férmacos vasoactivos, p.e.)
e educacao do doente

2.°Medidas ndo farmacoldgicas:

- Reforgo hidrico e ingestdo salina
adequada (/)

- Manobras de contrapressao fisica
poderao ser lteis (b}

- Meias de compressao podem
aumentar retorno venoso (//b)

- Elevacao da cabeceira no leito
(>10°)

3.2 Medidas farmacoldgicas:
- Midodrina e fludrocortisona podem
ser usados como terapéutica
adjuvante (f/a)

Pacing Cardiaco:
= Doenca do nddulo sinusal,
>BAV 2.° grau Mobitz Il, p.e.

Ablacdo via cateter:

- Arritmias SV ou ventriculares
sintomaticas e com correlagao
electrocardiografica na auséncia
de doenca estrutural

Antiarritmicos:

- Na sincope por fibrilhagdo auricular
(Fa) ou outras (TSY ou TV) quando
ablacdo ndo disponivel

Cardioversor desfibrilhador-implan-

tavel (CDI):

= NaTV com doenga estrutural,
EAM prévio ou canalopatias

Fonte: Graus de evidéncia sequndo Guidelines for the diagnosis and management of syncope, ESC (2009)

Mensagens Finais
- Asincope é um processo de perda transitéria de consciéncia por hipoperfuséo cerebral;
A anamnese, exame objectivo e ECG permitem estabelecer a etiologia em 50% dos casos;
Avaliacao analitica tem utilidade limitada e precisa;
O reconhecimento de alteragdes electrocardiograficas sugestivas de sincope arritmica
sao de fundamental importancia, dada maior morbimortalidade da etiologia cardiaca;

Perante situacdes de etiologia pouco clara, a prioridade deve focar-se na estratificagdo de
risco e reconhecimento dos doentes de alto risco e sua posterior investigagao e orien-

tagao.

Nota Final do Autor
Os critérios de alto risco aqui apresentados, constituem apenas um exemplo entre varios
scores actualmente disponiveis para a prética clinica didria (OESIL, EGYS, ROSE, San Francisco
Syncope Rule, Canadian Cardiovascular Society), pelo que devem ser vistos como tal. Apesar
de ideologicamente semelhantes naguilo que defendem, diferengas em termos de critérios
diagndstico, estratificacdo ou outros poderdo ser encontradas ao confrontar guidelines/
posicdes de diferentes sociedades (europeia, americana ou canadiana, p.e.). A data de reali-
zacao deste protocolo, varios avancos recentes sao discutidos na literatura com a sua con-
tribuicdo ou papel a longo prazo a terem de ser melhor definidos com o tempo. Sao exem-
plo, o papel da terapéutica farmacoldgica, a criacdo de “unidades de sincope’, software de
‘interaccao-decisdo” online, entre outros.
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Protocolo de abordagem a sincope no SU
adaptado de Guidelines ESC (2009) e UptoDate®

Sincope
I
[ 1
SIM NAO
(crise epiléptica, AVC,
traumatismo cranioencefilico)
Avaliacao

(anamnese, EQ, ECG)

Diagnéstico
estabelecido?

L Tratamento

adequado

[
SIM

Etiologia clara

N;o
l

| (ausa inexplicada/idiopatica |

LEstratiﬁcagéo derisco —l

Baixo risco e

Altorisco , .
assintomdtica

e grave?
|
[ _ 1
SIM NAO
Tratamento
adequado Alta
Internamento
(ausa cardiaca (arritmia, EAM, (ausa
doenga valvular, derrame pericérdico) neurocardiogénica
(sincope vasomotora,
TEP hipersensibilidade do
. . seio carotideo,
(ausa ngurgloglca (hemorragia sincape situacional)
subaracnoideia, sindrome de roubo
da subclavia, AIT) latrogenia
o medicamentosa
Hemorragia significativa (Gl, trauma,
Tuptura do bao, ruptura de gravidez Hipotensdo
ectpica, ruptura de quisto ovarico ortostatica

Internamento Alta
(avaliacdo e +
monotorizagio follow-up
cardiaca adequado

Critérios de alto risco:

« ECG com alterades

+ Histdria de doenga cardiaca
(especialmente se IC)

- Hipotensdo persistente
|| (PAS <90 mmHg)

+ Dispneia
« Htc < 30%

« Idosos com co-morbilidades
associadas

« Histdria familiar de MSC

Referéncia de Suporte:

Moya et al, Guidelines for the diagnosis and management of syncope (version 2009), The Task Force for the dia-
gnosis and management of Syncope of the the European Society of Cardiology, (ESC), European Heart Journal
30:2631-2671,2009.

Harrison's principles of internal medicine, 18th edition, chapter 20 — Syncope, by R. Freeman, McGraw Hill, 2011
Piotr Kutakowski, Syncope update 2013: diagnosis and treatment, Kardiologia Polska 2013; 71, 3: 215-223,
Saklani et al, Syncope, Circulation. 2013;127:1330-1339

Brignole M, Hamdan M, New Concepts in the Assessment of Syncope, JACC Vol. 59, No. 18, 2012 May 1,
2012:1583-91.
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Sindrome Coronario Agudo
<ol
Elaborado por: Jodo Adriano Rodrigues Sousa

Descricao

Definicao e contextualizacao

O termo Sindrome Coronario Agudo engloba: Angina Instavel (Al), EAM sem elevacao do
segmento ST (NSTEMI) e EAM com supraST (STEMI). O sintoma mais comum de SCA e
transversal as 3 entidades é a dor tordcica tipo angina, pressao/pesc retroesternal, com
possivel irradiacdo para o membro superior esquerdo, cervical ou maxilar, intermitente ou
persistente. Em determinados grupos (idosos >75A, mulheres, diabéticos, DRC, deméncia),
apresenta¢des atipicas poderao surgir, podendo os “equivalentes anginosos” (dispneia, ndu-
seas, vomitos, p.e.) constituir os principais sinais de alerta.

Angina Instdvel (Al)

Angina ou equivalente anginosc gue ocorre em repouso e persiste por mais de 20 minutos
(angina em repouso), severa e de inicio recente <4-6 semanas (angina de novo) ou angina
conhecida com agravamento progressivo de intensidade, frequéncia ou duracio (angina
em crescendo). Pressupde isquémia sem necrose e logo, sem elevacao das enzimas cardiacas.

NSTEMI

Frequentemente indistinguivel da Al pela clinica, sendo a distingdo apenas possivel pela
enzimologia cardiaca (elevada) causada pela necrose miocardica. Mais frequentemente rela-
cionada com trombo parcialmente oclusivo ou oclusdo total meramente temporéaria/nao
sustentada.

STEMI

Pressupde elevacdo do segmento ST, frequentemente associado a oclusdo trombdtica com-
pleta e sustentada. A dor torécica tipo angina € o sintoma mais comum, embora frequente-
mente mais severa, mais duradoura e maior associacdo a sintomatologia neurovegetativa
(nduseas, vomitos, diaforese).

Critérios de Diagnostico EAM

Subida dos biomarcadores cardiacos >P99 (de preferéncia Tn) + >1 dos sequintes:

- Sintomas de isquémia

« Novas altera¢des significativas do segmento ST/onda T, ou BCRE de novo

« Desenvolvimento de ondas Q patolégicas no ECG

- Evidéncia imagioldgica de perda de miocérdio vidvel de novo ou alteragdes da motilidade segmentar de novo
» Identificacdo de um trombo intracorondrio por meio de angiografia ou autépsia

Morte de causa cardiaca com sintomas sugestivos de isquémia miocardica e alteracées no ECG de novo, mas cuja morte ocorreu
antes de ser conhecida enzimologia cardiaca

Trombose do stent associada a EAM detectada por angiografia ou autdpsia no contexto de isquémia do miocrdio e elevagdo de Tn
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Classificacao do EAM

Origem na ruptura da placa aterosclerdtica com formagdo de trombo intraluminal e posterior diminuicao do

Tipo | . L
fluxo sanguineo, com consequente necrose de midcitos

Admissao

Dor Toracica

Lesdo miocardica de origem ndo cardiaca (secunddria) — desequilibrio entre aporte e necessidade de 0,no

Tipo Il . ) c . : = .
P miocérdio (espasmo arterial coronario, taqui/bradidisritmia, anemia)

Diagnéstico B

Morte de causa cardiaca com sintomas sugestivos de isquémia do miocérdio e alteracdes de novo no ECG ou
Tipo lll BCRE de novo, mas em que a morte ocorre antes da obtencdo de amostras de sangue e de se conhecerem os
niveis dos biomarcadores

ECG —> 3

Anomalias

ST

Tipo IV IV A) associado a ICP; IV B) relacionado com trombose de stent

Tipo V Associado a cirurgia de bypass coronario (CABG)

O principal sintoma que desencadeia a cascata diagnéstica e terapéutica é a dor torécica,
mas a classificacdo do doente ¢ baseada no ECG, podendo distinguir-se duas categorias de
doentes:

1. Doentes com dor tordcica aguda e elevagdo persistente (>20 min) do segmento ST
Denomina-se Sindrome Corondria Aguda com elevacao do ST e reflecte geralmente uma
oclusdo corondria total aguda. A maioria destes doentes iré desenvolver um Enfarte Agudo
do Miocardio com elevacao do segmento ST (STEMI). O objectivo terapéutico é a re-perfusao
rapida, completa e mantida, através de angioplastia primdria ou terapéutica fibrinolitica.

2. Doentes com dor tordcica aguda, sem elevacéo persistente do segmento ST
Estes doentes podem apresentar alteracées no segmento ST-T (depressao persistente ou
transitéria, inversdo ou aplanamento da onda T) ou auséncia de alteragdes no ECG. A es-
tratégia inicial consistird no alivio das queixas (terapéutica antianginosa), monitorizacao
do doente, ECG seriados e repeticdo dos biomarcadores de necrose miocardica, que
definirdo uma das seguintes evolucdes/entidades: NSTEMI ou Al

Avaliagéo Inicial (idealmente realizada até 10 min apds chegada ao SU)

1. Qualidade da dor torécica e exame objectivo orientado pelos sintomas.

2. Avaliagéo da probabilidade de dor coronéria (idade, factores de risco, histéria prévia de
EAM, CABG, ICP).

3. ECG (desvios do segmento ST ou outras anomalias).

Esta permitird enquadrar o doente numa das trés hipoteses diagndsticas principais:
1. STEMI
2. SCA-NSTE

3. SCA (altamente) improvavel

A chegada do doente ao hospital, é feita uma colheita de sangue e os resultados devem ser
disponibilizados em 60 minutos. As andlises iniciais devern incluir no mimnimo: Tn T/, crea-
tinina, Hb, glicemia, além da bioquimica habitual.

254

Bioquimica —p [ 4 Troponina ‘ I Troponina N |
& - v
Diagnéstio ——P STEMI NSTEMI Angina Instavel

Fonte: Adaptado de quidefines ESC 2012

Primeiras Medidas Terapéuticas

1.0, (4-8 L/min se saturagdo de 0, <90%)
2.0 Nitratos (via sublingual ou e.v.; C.I. se PAS <90mmHg)

3.° Morfina (3-5mg se via e.v. ou subcutanea, em caso de dor grave)

Validacao do Diagnéstico e Avaliagcao do Risco

Atribuicdo da categoria SCA-NSTE

Nota: O tratamento especifico para cada doente deve ser ajustado ao risco individual de
eventos subsequentes (isquémicos e hemorragicos), que deve ser avaliado precocemente
na admissao e estd sujeito a constante reavaliacao.

1. Tratamento farmacolégico

- Dupla antigregacao Aspirina (dose inicial de 150-300 mg p.o ou i.v, seguida de 75-100
mag/dia) + Ticagrelor (180 mg carga + 90 mg 12/12h) / Prasugrel (60 mg carga + 10 mg
manutencao), Clopidogrel (dose de carga: 600 mg se <75A e 75mg se >75A, seguido de
75 mg/dia).

- Anticoagulantes (a escolha de qual dependerd da estratégia de reperfusao e do risco
hemorragico do doente: HNF, enoxaparina, bivalirudina).

~ Beta-bloqueante oral (em caso de taquicardia ou hipertensdo sem sinais de insuficién-
cia cardiaca).

- Bloqueador dos canais de calcio (particularmente Uteis na angina vasospastica/prinz-
metal) e lvabradina.
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2. Estratégia invasiva vs conservadora

A revascularizagédo nas SCA-NSTE poderd contribuir para o alivio dos sintomas, reduzir o
tempo de internamento e melhorar o progndstico. No entanto, as indicacdes e o timing para
a revascularizacdo miocérdica e a escolha da abordagem preferencial (ICP ou CABG) depen-
dem de varios factores, incluindo a condicao do doente, a presenca de factores de risco, as
comorbilidades e a extensao e gravidade das lesdes identificadas na angiografia coronéria.

Critérios de alto risco com indicacao para estratégia invasiva no SCA-NSTE

Primarios:
- Subida ou descida significativa da Tn
- Alteracdes dindmicas do ST ou da onda T (sintomaticas ou silenciosas)

Secundarios:

- Diabetes mellitus

- Insuficiéndia renal (TFG<60 ml/min)

« Fungdo VE deprimida (Fej<40%)

- Angina precoce pés-enfarte

« ICP recente

- CABG prévio

» Score de risco GRACE intermédio a elevado

Conforme a gravidade do risco, a angiografia, se adequada, pode ser programada de acor-

do com uma das categorias/abordagens seguintes:

- Invasiva electiva (<72h apds o primeiro contacto com o médico): em doentes com
menor risco (vide tabela) e que nao apresentam sintomas recorrentes, a angiografia elec-
tiva pode ser efectuada numa janela temporal de 72h.

- Invasiva precoce (<24h apds o primeiro contacto com o médico): a maior parte dos
doentes comega por responder ao tratamento antianginoso, mas iNcorre NuM risco mMais
elevado e necessita de angiografia seguida de revascularizacao. Indicada em doentes de
alto risco com score de GRACE>140 e/ou a presenca de pelo menos um critério primario
de alto risco (vide tabelq).

- Invasiva urgente (<720min ap6s o primeiro contacto com o médico): deve ser adoptada

em doentes com risco muito elevado. Estes doentes apresentam as seguintes caracteris-
ticas:

- Angina refractéria (indicando EM em evolucdo sem anomalias do ST)
+ Angina recorrente, nao obstante o recurso a tratamento antianginoso intensivo,
associada a depressao do segmento ST (2mm) ou ondas T profundas negativas
- Sintomas clinicos de IC ou instabilidade hemodinamica ("choque”)
- Arritmias potencialmente fatais (TV/FV)

Na auséncia dos critérios de alto risco supramencionados, os doentes deverdo ser submeti-
dps a estratégia conservadora, ndo devendo ser submetidos por norma a avaliacao inva-
siva precoce. Traduzem baixo risco os sequintes factores: auséncia de dor toracica recor-
rente, de sinais de insuficiéncia cardiaca, de anomalias no ECG inicial ou ECGs seriados,
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auséncia de subida nos niveis de Tn (3 chegada e & reavaliagdo seriada) e auséncia de
isquemia induzivel.

A conduta no seguimento destes doentes dependerd dos critérios de avaliagdo de DAC es-
tavel. Antes da alta hospitalar, a prova de esforco para isquemia induzivel € Gtil para o planea-
mento do tratamento e obrigatdria antes da angiografia electiva.

Atribuicdo da categoria SCA-STEMI

Além da terapéutica farmacolégica partilhada no sindrome coronario sem supraST, a priori-
dade é a intervencao coronéria percutanea primaria (ICP), devendo ser realizada nas primei-
ras 2h apds contacto com equipa médica em doentes com dor precordial com duracao
<12h. Na impossibilidade de cumprir este tempo ou por inacessibilidade a um centro com
ICP disponivel, a alternativa ¢ a fibrindlise, que devera ser ponderada de acordo com as
contra-indicacoes inframencionadas. Se fibrindlise eficaz, podera ponderar-se estudo angi-
ogréfico nas 24h seguintes. Se ineficaz, com manutengao das queixas e Nao reducao su-
praST>50% durante 60-90min, recomenda-se ICP de resgate.

Contraindicagoes para Fibrindlise

Absolutas Relativas
- Hemorragia intracraniana prévia ou AVC de etiologia « AT (<6 meses)
indeterminada em qualquer altura +Anticoagulacao oral
« AVCisquémico (<6 meses) « (Gravidez ou 1.2 semana de puerpério
« Lesoes ou neoplasias do SNC ou malformagoes « HTA refratdria (PAS >180 mmHg ou PAD >110 mmHg)
auriculoventriculares - Doenga hepatica crénica (DHC) avancada
« Trauma/Cirurgia major ou TCE recente (<3 semanas) + Endocardite infecciosa
« Hemorragia Gl (<7 més) « Ulcera péptica activa
Discrasia hemorrdgica conhecida/coagulopatias - Reanimagao traumdtica ou prolongada
+ Dissecdo adrtica
« Pungdes nao compressiveis (biépsia hepdtica,
pungao fombar), nas tltimas 24h

(lassificacao da Evolugao/IC no STEMI (Killip-Kimbal)

Classe Caracteristicas Mortalidade
Killip1 Sem sinais de IC 6%
Killip 11 IC ligeira — Fervores basais, 3, PVJ 17%
Killip 1l IC grave/edema agudo pulmao, necessidade de VNI 38%
Killip IV Choque cardiogénico/hipotensao, necessidade de suporte inotropico/VMI 67%

Alta e seguimento em ambulatério

A educacao do doente e actuagao sobre os factores de risco e do estilo de vida sao priori-

dades. A terapéutica farmacoldgica no pos-EAM deve compreender:

- Aspirina: Continuagao vitalicia (75-100mg/dia).

- Antiagregacao: Particular preferéncia para os inibidores dos recept P2Y12 — continuacao
durante 12 meses, excepto em caso de elevado risco de hemorragia.
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Diagndstico de STEMI

Hospital com ICP priméria Servigo de EM ou Hospital sem ICP primaria

Preferencialmente

<60 min . .
Transferéncia imediata ICP possivel <120 min?
i) para Hospital com
ICP priméria _ possibilidade de (CP ﬂ
ICP de recurso

Preferencialmente

Imediatamente Transferéncia imediata <30 min
para Hospital com

possibilidade de ICP

Fibringlise bem sucedida?

Fibringlise imediata

Preferencialmente
3-24h

Angiografia coronaria

+ Beta-bloqueante: Particularmente (til na disfungéo VE na auséncia de contra-indicacoes
ou sinais de IC,

+ |ECA: Em todos os doentes! Particularmente se fu n¢ao VE deprimida ou IC,

- Antagonista da aldosterona: Particularmente Util perante fungao VE deprimida (<35%)
e diabetes ou IC, sem disfuncao renal significativa nem hipercaliémia,

+ Estatina: Niveis alvo de LDL<70 mg/dL.

- Diuréticos: Particularmente util nos Killip I1/1II.

Nota final do autor: A ordem pela qual os farmacos sio apresentados em situagdes de enu-
meracao poderao nao refletir a sua linha terapéutica ou grau de importancia. E de destacar a
preferéncia pelos novos antiagregantes (ticagrelor e prasugrel) nas guidelines ESC, em detri-
mento do clopidogrel. O presente protocolo assenta numa visio mais simpliﬁcade; e concisa
da corrente europeia (ESC) e suas guidelines, nao devendo substituir a leitura das mesmas.

Referéncia de Suporte:

» Third universal definition of myocardial infarction, European Heart Journal (2012) 33,2551-2567.
2012 ESC Guidelines for the management of acute myocardial infarction in patients presenting with ST-seg-
ment elevation, European Heart Journal Oct 201 2,33 (20) 2569-2619.
2015 ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients presenting without persis-
tent ST-segment elevation, European Heart Journal Jan 201 6,37 (3) 267-315,
Harrison's principles of internal medicine, McGraw Hill, 201 1, 18th edition, ch 12, 243,244.

+ Campos L, Protocolos em Medicina Interna, £d. LIDEL, 201 2, cap. 29, pp.230-235.
Ponce P, Manual de Urgéncias e Emergéncias, Ed. Lidel, 22 ed, 201 2, cap 6, pp 30-35.
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Toracocentese
<o
Elaborado por: Grupo Dinamizador da Qualidade

Descricao
Uniformizar os procedimentos da Toracocentese no Servico de Medicina Interna do SESA-
RAM-EPE

Sequéncia logica dos procedimentos

O espaco pleural € o espago virtual, compreendido entre a pleura visceral (aderente ao pul-
m3o) e a pleura parietal (aderente a parede tordcica). Em situagdo normal, o espaco pleural
apenas contém uma fina camada de um liquido lubrificante (liquido pleural - LP). Quando
por qualquer causa, se acumula neste espaco ar ou liquido, o trabalho da respiragao au-
menta.

Os derrames pleurais sdo habitualmente detetados pelo exame fisico e confirmados radio-
logicamente.

Os derrames pleurais classificam-se em: transudados, sobretudo devido insuficiéncia
cardiaca, hepatica ou renal e exsudados, principalmente devidos a infecdes (bacterianas,
micobacterianas, etc.) e a neoplasias.

A Toracocentese constitui assim uma técnica com dois objetivos principais: o alivio da dis-
pneia do doente com derrame pleural — Toracocentese Terapéutica e a colheita de liquido
pleural com a finalidade de determinar a natureza do derrame e a potencial causa - Toraco-
centese Diagnéstica.

Indicag6es

- Avaliacdo diagnostica de um derrame pleural de etiologia desconhecida;

- Drenagem terapéutica para alivio sintomético (doente com dispneia), habitualmente
com drenagem de > 1 litro de liquido pleural;

- Instilacdo de agentes esclerosantes no espago pleural em doentes com derrames pleurais
recorrentes (geralmente por doenga maligna).

Existem duas situacdes em que a Toracocentese Diagnéstica geralmente nao € necessaria:
- Derrame Pleural de pequeno volume e com etiologia conhecida.
- Insuficiéncia Cardiaca evidente, sem caracteristicas atipicas, tais como:
— Derrame unilateral, especialmente no hemitérax esquerdo;
— Derrame bilateral, mas de dimensdo consideravelmente diferente;
— Pleurisia;
— Febre;
- Silhueta Cardfaca de tamanho normal na radiografia;
— Ecocardiograma ou niveis séricos de BNP nao sugestivos de Insuficiéncia Cardiaca;
- Gradiente alvéolo-arterial de oxigénio maior que o esperado;
- Derrame que nao resolve com a terapéutica apropriada para a Insuficiéncia Cardiaca.
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Contra-indicacoes
Nao existem contraindicacdes absolutas para Toracocentese, devendo esta ser efetuada sempre
que se reconhega que as informagdes a obter da andlise do liquido pleural excedem os riscos
inerentes a sua realizacao. No entanto, as seguintes situacdes merecem atencao redobrada:
+ Diatese hemorragica ou terapéutica anticoagulante (com PT ou PTT superior ao dobro do
normal), Plaquetas < 25.000/uL, Creatinina sérica >6 mg/dl;
+ Derrame pleural de pequeno volume (Espessura < 1 cm na radiografia do térax em dec-
bito lateral);
Doente agitado ou cuja funcéo respiratéria residual ndo tolere a indugédo acidental de um
pneumotdrax;
Doente com prétese ventilatéria e pressdo positiva;
- Infecdes da parede toracica (herpes zéster, celulites) no local da puncao;
Doente com rotura de diafragma.

Complicacoes
« Dor no local da puncéo;
- Pneumotdrax;
Hemorragia: Hemotdrax, Hemoperitoneu, Hematoma local:
+ Empiema e infecéo dos tecidos moles;
Edema pulmonar (extragao rapida de mais de 1 litro de liquido pleural);
Reagdo vasovagal com hipotenséo e sincope;
+  Hipoxemia relativa;
Embolia gasosa;
- Pungdo/Laceracao hepética ou esplénica.

Antes da Toracocentese
Pedir uma Radiografia do térax PA, lateral e em decubito;
Pedir andlises com estudo da coagulacdo (Tempo de Protrombina, Tempo de Trombina e
INR) e contagem de plaquetas;

+ Explicar a técnica ao doente e pedir-lhe colaboracao;

- Preparar o material.

Material necessario
- Bata, mascara, luvas, compressas esterilizadas, Betadine® e Xilocaina;
Agulhas 22G ou 25G com seringas de 10 ml para anestesia local:
+ Agulhas de 16G ou 18G com seringas de 50-100 ml para aspiracio do liquido pleural;
+Torneira de 3 vias e sistemas de colheita, saco esterilizado para recolha do LP tubos para analise:
- Hematologia / citologia;
- Bioquimica;
- Bacteriologia.

Técnica
+ Reunir material necesséario e colocar em local de facil acesso.
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+ Posicionar o doente
+ Sentar o doente com os bragos apoiados confortavelmente numa mesa a altura das axilas
ou, em alternativa, nas costas de uma cadeira.

+ Localizacdo do local de puncao
Localizar o bordo superior do derrame por percussao,
palpacdo e auscultacdo do térax, por radiografia do
térax de térax ou por ecografia (sobretudo indicada
nos derrames loculados, reduzindo significativamen-
te o risco de Pneumotérax);

= Palpar o segundo espaco intercostal abaixo do nivel
superior do derrame, 10-15 cm lateralmente a coluna
vertebral (localizacdo que varia conforme a locali-
zagado do derrame). Nunca puncionar abaixo do 8°
espaco intercostal, por risco de puncao do figado ou
do bago;

® Proceder a marcacdo do local de puncdo: A agulha
deve razar sempre o bordo superior da costela infe-
rior, evitando deste modo as estruturas vasculares e nervosas intercostais que se locali-
zam no bordo inferior da costela superior.

+ Abrir o campo de tratamento e de seguida desinfetar o local de puncao e a pele cir-
cundante.

+ Anestesia Local Tecido celulr

®» Anestesiar a pele com xilocaina em seringa de 10 ml subcutings
e agulha de 25G;

= Substitui-la de seguida por uma de 20G (IM) e e
progredir injetando o anestésico, avancando pe visceral |
lo bordo superior da costela, tendo o cuidado de
aspirar antes de cada avanco, para garantir ndo
ter perfurado nenhum vaso;

Avancar a agulha até se obter liquido pleural,
altura em que se deve marcar a profundidade da
penetracao da agulha com uma pinga;

+ Caso nao se obtenha liquido pleural a agulha
deve ser redirecionada e solicitar ao doente que
se incline um pouco para tras;

Uma vez obtido liquido retirar entdo a agulha
com pinga e esperar uns Minutos para a aneste-
sia fazer efeito.

4~ Pele

— Miscuio

— Pleura perietal

T Feixe vésculo-
-nervoso

— Liquido pleural

» Puncao para Toracocentese
= Acoplar a uma agulha longa uma seringa de 50 cc. Introduzir a agulha através da zona
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marcada e previamente anestesiada, aplicando pressdo negativa continua na seringa
(puxando para tras 0 embolo), até se verificar retorno de liquido pleural.

® Toracocentese diagnéstica: Aspirar 30 a 75 ml de liquido pleural e retirar a agulha. Colo-
car a amostra em 3 frascos: exame citoquimico — contagem de células, pH, proteinas,
LDH, glicose, amilase; exame bacteriolégico e exame andtomo-patoldgico. Enviar as
amostras para o laboratério e fazer penso local.

=® Toracocentese Terapéutica: Acoplar a agulha a uma torneira de 3 vias e esta a uma sis-
tema de drenagem que, por sua vez, esteja associado a um saco coletor. Manter em
drenagem passiva ou ativa (aspirando o liquido com uma seringa de 50 cc e introduzindo
no saco coletor) até: o doente desenvolver desconforto toracico (dor ou tosse), nao ser
possivel aspirar mais fluido ou ter sido removido entre 1000 a 1500 cc. Retirar a agulha e
fazer penso local.

 Depois da toracocentese deve ser realizada uma radiografia do térax para excluir a pos-
sibilidade de Pneumotorax, especialmente nas situagcdes de toracocentese terapéutica.

+ Porvezes, a Toracocentese pode ndo ser conseguida — Puncéao branca — devido a:

Auséncia de liquido pleural;

Puncao em local incorreto;

Liguido pleural muito espesso;

Utilizagao de uma agulha muito curta.

Neste caso o doente deve ser reposicionado, podendo a agulha ser retirada e novamente

colocada num angulo diferente. Uma segunda puncéo branca requer reavaliacdo do

doente e eventual puncdo guiada por ecografia.

Referéncias de Suporte:
Sahn SA, State of the art. The pleura. Am Rev Respir Dis. 1988;138:184.
McVay PA, Toy PT. Lack of increased bleeding after paracentesis and thoracentesis in patients with mild coagula-
tion abnormalities, Transfusion. 1991;31:164.
Godwin JE, Sahn SA Thoracentesis: a safe procedure in mechanically ventilated patients. Ann Intern Med. 1990;113:800.
McCartney, JP, Adams, JW Il, Hazard, PP. Safety of thoracentesis in mechanically ventilated patients. Chest. 1993;
103:1920.
LeMense, GP, Sahn, SA. Safety and value of thoracentesis in medical ICU patients. J Intensive Care Med. 1998;13:144.
Rohlfing BM, Webb WR, Schlobohm RM. Ventilator-related extra-alveolar air in adults, Radiology. 1976;121:25,
Zimmerman JE, Dunbar BS, Klingenmaier CH. Management of subcutaneous emphysema, pneumomediasti-
num, and pneumothorax during respirator therapy. Crit Care Med. 1975;3:69.
Petersen GW, Baier H. Incidence of pulmonary barotrauma in a medical ICU. Crit Care Med. 1983;11:67.
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Tromboembolismo Pulmonar
e
Elaborado por: Antdnio Miguel Gongalves e Adelaide Spinola

Introducéao

O Tromboembolismo Pulmonar (TEP) é uma patologia frequente, com uma incidéncia estimada
de 600.000 casos/ano nos EUA? e resulta da obstrugao das artérias pulmonares por um trombo
origindrio noutro local,”’ podendo provocar faléncia ventricular direita aguda com risco para a
vida do doente.” O TEP, quando néo tratado, apresenta uma mortalidade aproximada de 30%.9
Esta elevada taxa de mortalidade pode ser reduzida pelo diagnéstico e tratamento precoce,
contudo a sua apresentacao clinica é variavel e inespecifica® pelo que para realizar o dia-
gnostico € fundamental estar atento a factores predisponentes que possam estar presentes,
e a sinais e sintomas sugestivos de TEP®

Classificacao

As orientages actuais recomendam a classificagdo do TEP de acordo com o grau de gravi-
dade clinica, através de uma estimativa individual do risco de mortalidade precoce associa-
do ao TEP, determinada através da presenca de marcadores de risco clinicos (obtidos & cabe-
ceira do doente), presenca de disfuncao ou nao do ventriculo direito e de lesdo do miocérdio.
OTEP pode ser estratificado em 2 grandes grupos: alto risco e ndo alto risco.®

Risco de mortalidade =
precoce associada a TEP CIII'IMEOS N Lesao do miocardio
(choque ou hipotensao)
Alo >15% + {+) (+)
Intermédio: 3-15% - +-+ -4+
Nao Alto
Baixo: <1% - - -
Conceitos

Choque (critérios clinicos e analiticos): Hipotensao arterial (PAS<90 mmHg, ou PAM<60 mmHg,
ou queda superior ou igual a 40 mmHg dos niveis basais); Oliguria (débito <0,5 mi/Kg/h);
Alteragdo do estado de consciéncia; Taquicardia; Tempo de preenchimento capilar aumen-
tado (2,5 seg); Lactatos >4 mmol/L; Saturagao Periférica <95%; Disfuncdo de orgao (altera-
¢Oes da ureia, creatinina, bilirrubina, transaminases, provas de coagulacéo, equilibrio acido base).
TEP de alto risco: Caso suspeito com Chogue ou Hipotensdo (PAS <90 mmHg ou Hipoten-
sao (PAS <90 mmHg ou queda de PA 240 mmHg por >15min nado explicada por arritmia de
novo, hipovolémia ou sépsis). Na presenca de choque ou hipotensdo nio é necessario con-
firmar a disfuncéo/lesao do VD para classificar como alto risco de mortalidade precoce as-
sociada ao TEP.

Fatores predisponentes
A maioria dos doentes com TEP agudo apresentam factores de risco identificiveis no mo-
mento de apresentacdo da doenca.®
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Actualmente o tromboembolismo venoso (TEV) é visto como o resultado da interaccao en-
tre factores de risco relacionados com o doente, habitualmente permanentes, e factores de
risco relacionados com a situacao clinica, habitualmente temporarios.® Em cerca de 20% das
TEP nao sio identificados factores de risco.”

- Imobilizagdo - Doengas auto-imunes; Trombofilias

- (irurgia nos ultimos 3 meses - Gravidez; Puerpério; Uso de estrogénios

- Histdria pessoal e/ou familiar de tromboembalismo venoso - Viagem de avido com duracao superior a 8 horas

« Trauma major - Obesidade {IMC > 29 kg/m’?)

- Cirurgia abdominal e ortopédica major - Insuficiéncia Cardfaca e Respiratdria cronicas
- (ateterismo venoso central - Idade avancada

- Neoplasia; Quimioterapia « Varicosidades

Adaptado de ESC 2009 - Orientagges para diagndstico e tratamento da Embolia Pulmonar aguda.

Apresentacao clinica
Em 90% dos doentes, a hipdtese diagndstica de TEP é levantada pela presenca de sintomas
como dispneia, dor torécica e sincope.?

Sintomas Sinais
Dispneia 80% Taquipneia (> 20cpm) 70%
Dor Torécica (pleuritica) 52% Taquicardia (>100bpm) 26%
Tosse 20% Sinals de TVP * 15%
Sincope 19% Distensao jugular 14%
Dar Torécica (retroesternal) 12% (ianose 11%
Hemoptise 11% Febre (>38°C) 7%

(¥): Inclui edema, eritema, dor a palpagdo ou cordao palpavel na regido gemelar dos membros inferiores ou coxa.
Fontes: ESC 2009 — Orfentagdes para diagndstico e tratamento da Embolia Pulmonar aguda; 151 2017 — Health Care Guidefine Venous Thromboembolism Diagnosis and Treatment

Avaliacao de probabilidade clinica de TEP

Os sinais e sintomas apresentam uma sensibilidade e especificidade limitada, no entanto a
sua combinacdo com outros aspectos da histdria clinica, no uso de uma regra de previsao
validada, torna possivel classificar os doentes com suspeita de TEP em categorias de proba-
bilidade clinica. Esta categorizagcao tornou-se um passo-chave em todos os algoritmos dia-
gnosticos de TEP®

A regra de previsdo mais validada e frequentemente utilizada é a de Wells.®

PERC - PE rule-out criteria

O doseamento dos D-dimeros é pouco especifico para o diagndstico de TEP, pelo que o seu
uso em populacdes de muito baixo risco leva a uma percentagem elevada de falsos-posi-
tivos, com subsequente exposicao de doentes com baixo risco a exames complementares
de diagndstico que incluem radiagao ionizante.®
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Sintornas clinicos de TVP (edema, dor a palpacao da regiao gemelar) 3 -

Diagndstico alternativo & menos provavel que TEP 3
Frequéncia cardiaca > 100 bpm 15
Imobilizagdo (> 3 dias) ou cirurgia nas Gltimas 4 semanas 15
TEP /TVP prévio 15
Hemoptises 1
Malignidade 1

(assificagdo: TEP provavel >4,0 - TEP improvavel <4,0

Fonte: £SC 2009 Orientagdes para diagndstico e tratamento da Embolia Pulmonar aguda,

Estd entao recomendado realizar a avaliagdo PERC para identificar o grupo de doentes com
muito baixo risco de TEP (doentes classificados com TEP improvével na pontuacio de Wells).

i

+ Mais de 49 anos?

- frequéncia cardfaca > 99 bpm?
- 50, periférica < 95%?

- Apresenta hemaptises?

+ Uso de estrogénios?

« Diagnéstico prévio de TEP cu TVP?

+ Cirurgia ou trauma nas Ultimas 4 semanas requerendo hospitalizacao?

+ Edema unilateral da regido gemelar do MI?

1 ou mais critérios de indusao sb nao pode ser exduido
Sem critérios de inclusao = pode ser excluido

Fonte: I(51 2071 — Health Care Guideline Venous Thiomboembolism Diagnosis and Treatment.

Exames Complementares de Diagnéstico

Exames laboratoriais

530 inespecificos, e podem incluir leucocitose, aumento da taxa de sedimentacéo eritroci-
taria, aumento sérico da LDH e AST (GOT) com niveis séricos de bilirrubina dentro da nor-
malidade. Sugere-se a avalia¢do analitica com Hemograma com plaquetas, Provas de Coa-
gulagao (TP, INR); Bioguimica; Fungao hepédtica e renal; lonograma; CK e CK-MB; BNP e
Troponina Ths.?

Gasimetria arterial

Normalmente apresentam hipoxemia, hipocapnia e alcalose respiratéria. Estas alteracdes
tipicas nem sempre estdo presentes, nomeadamente em situacdes de TEP de alto risco com
hipotensao e insuficiéncia respiratdria, desencadeando a hipercapnia e acidose respiratoria
ou acidose metabdlica pela acidose lactica.?
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D-Dimeros
Apresentam boa sensibilidade (niveis anormais estdo presentes em aproximadamente 95%
dos doentes com TEP), mas tem pouca especificidade.?

Eletrocardiograma

A maioria das anormalidades detectadas s&o altera¢des inespecificas do segmento ST e inversdes
daondaT. Sinais de sobrecarga ventricular direita e blogueio incompleto de ramo direito de novo
podem também estar presentes. Caracteristicamente, 0 padrao S1Q3T3 esté associado a TEP?

Telerradiografia de térax PA
Pode mostrar derrame pleural, aumento do calibre da artéria pulmonar, atelectasia e sinal de
Hampton (hipotransparéncia em cunha).?

Angio-TC pulmonar

Apresenta uma sensibilidade de 83% e especificidade de 96%. Alguns estudos demostraram
que este exame também requer a avaliacdo de probabilidade clinica. Estudos realizados
mostraram que a TC toracica com contraste endovenoso néo é inferior ao scan V/Q®?

Ecocardiograma

Apenas 30 a 40% dos doentes com TEP apresentam alteracdes ecograficas sugestivas de TEP
agudo: aumento do ventriculo direito, diminuigéo do ventriculo direito, regurgitagdo tricUspide.
Em casos de TEP de alto risco, essas anormalidades s&o mais provaveis, e como tal, a ecocardiogra-
fia poderd ser usada no diagndstico presumptivo para ponderacdo da terapéutica trombolitica.?

Angiografia pulmonar
Gold-standard. O defeito no enchimento ou o corte abrupto de um vaso é indicativo de
émbolo. Um angiograma negativo exclui TEP clinicamente relevante.?

Tratamento

A terapéutica no TEP deve ser individualizada, tendo em conta o doente, a gravidade clinica
e o risco hemorragico® (Anexo | - Factores de risco para hemorragia).

Relativamente a gravidade clinica do TEP podem considerar-se 3 categorias: alto risco, risco
intermédio, baixo risco, tal como abordado na Classificacdo do TEP®

No TEP a atitude prioritdria é a estabilizacdo do doente com suporte respiratério e hemodina-
mico, para além do inicio da anticoagulacao®

A anticoagulagdo é a terapéutica de eleicdo no TEP, na fase inicial para a prevencao de re-
cidivas precoces, e a longo prazo para a prevencao secundaria.t”

A instituicao terapéutica anticoagulante precoce tem implicagdes progndsticas, na medida
em que reduz a recorréncia do TEP, e consequentemente a mortalidade

Ainstituigdo da anticoagulagao é efectuada de acordo com a suspeicao clinica de TEP e com
o risco hemorrdgico existente, sendo que deve ser iniciada, no TEP confirmado e nos casos
de TEP provével, enguanto se aguarda a confirmacao do diagndstico.“9

A heparina de baixo peso molecular (HBPM) por via subcutanea (s.c.), heparina ndo fracciona-
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da (HFN) por via endovenosa (e.v.) e o rivaroxabano por via oral (p.0.), s30 0s agentes a utilizar
em primeira linha, pelo seu infcio de ac¢ao rapido.®

Rivaroxabano

Dose inicial de 15 mg bid durante 21 dias (3 semanas) durante a fase aguda do tratamento,
seguido de 20 mg/dia para o tratamento a médio e longo prazo.

Contra-indicado, se CICr <ou= 15 ml/min, insuficiéncia hepatica grave e durante a gravidez.

Trombdlise, estd indicada nos casos de TEP de alto risco confirmado ou provavel. Outras
indicagdes que devem ser consideradas s&o: TEP macico na TC-tordcica com contraste,
TEP com hipoxemia grave, TEP com disfun¢do do ventriculo direito, trombo na auricula
direita (AD) ou ventricular, fordmen ovale patente, durante a reanimacao cardio-respiraté-
ria.@o

O Anexo lll descreve as contra-indicagdes para Trombolise.

Alteplase (rTPA): 100 mg durante 2h e.v. ou 0,6 mg/kg e.v. durante 15 minutos — dose méxi-
ma de 50 mg.

Heparina nao fracionada (HNF)

Considerar a sua utilizagdo, se choque ou hipotensao (PAS <90 mmHg ou reducdo =40 mmHg
da TAS prévia >15 minutos ndo causada por arritmia de novo, hipovolémia ou SEpsis); risco
hemorrdgico elevado (curta semi-vida e antidoto); insuficiéncia renal grave (CICr <30ml/min);
provavel trombdlise; absorcao reduzida (obesidade mérbida).

Bolus inicial de 80Ul/kg e.v., seguido de perfusdo continua com 18Ul/kg/h e.v..

As doses subsequentes s&o ajustadas utilizando um normograma baseado no tempo de
tromboplastina parcial ativada (aPTT) — Anexo /, até alcancar niveis terapéuticos de heparina,
que correspondem a um prolongamento do aPTT entre 1,5 a 2,5 vezes o aPTT controlo.

O aPTT deve ser medido 4-6h apds o bolus, e a partir dai, 3 horas apds cada ajuste de dose,
ou diarlamente quando a dose terapéutica for atingida.

Heparina de baixo peso molecular (HBPM)
Considerar com 12linha terapéutica nos casos de TEP com estabilidade hemodinamica - TEP
nao de alto risco.
Enoxaparina: 1 mg/kg 12/12h ou 1,5 mg/kg/dia por via s.c.
- Dalteparina: 200Ul/kg/dia s.c. (dose maxima 18,000U) durante 30 dias, sequido de 150Ul/
/kg/dia s.c. (dose maxima 18,000U).
Tinzaparina: 175Ul/kg/dia s.c.
Notas: Insuficiéncia renal: enoxaparina — se CICr <30 mi/min, reduzir a dose em 50% e moni-
torizar os niveis do anti-factor Xa; dalteparina — contra-indicada se CICr<30 mi/min.

Outras alternativas terapéuticas disponiveis sdo:
Fondaparinux (em alternativa a HBPM ou HNF): 5 mg/dia (Peso <50 kg); 7,5 mg/dia
(Peso 50-100kg); 10 mg/dia (Peso >100kg) s.c.. Contra-indicado se CICr <20 mL/min.
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- Embolectomia cirdrgica ou por cateterizagéo percutanea e fragmentacao, se contra-indi-
cacdo ou faléncia da trombdlise.

+ Filtros na veia cava inferior, considerar se existirem contra-indicacées para a anticoagu-
lagao, e um risco elevado de recorréncia da EP.

Anticoagulacao a longo prazo

Os agentes recomendados para a anticoagulagdo a longo prazo séo os antagonistas da vi-
tamina K- como a varfarina, ou o novo anticoagulante oral, o rivaroxabano — um inibidor do
factor Xa.®

Varfarina

Dose inicial 5 mg/dia per os (p.0.), ajustada individualmente e de acordo com o INR, até INR
em nivel terapéutico — 2,5 (intervalo entre 2-3), durante pelo menos 2 dias. Iniciada em
simultaneo ou apds a HBPM ou HNF.

E recomendado que a HBPM ou HNF seja administrada por um periodo minimo de 5 dias, e
continuada em simultaneo com a varfarina até ser atingido INR terapéutico por 2 dias con-
secutivos.

Rivaroxabano

Dose inicial de 15 mg bid durante 21 dias (3 semanas) durante a fase aguda do tratamento,
seguido de 20 mg/dia para o tratamento a médio e longo prazo.

Contra-indicado, se CICr < ou = 15 ml/min, insuficiéncia hepética grave e durante a gravidez.
A duragao da terapéutica anticoagulante devera ser decidida com base no risco individual
de recorréncia da EP e no risco hemorragico, bem como na preferéncia do doente.#57

-+ EP em que se identifica um factor causal reversivel estd recomendada a anticoagulacio
oral durante 3 meses.

+ EPem que néo se identificam factores causais/idiopéatica é recomendada anticoagulacdo
por pelo menos 3 meses, com reavaliagéo e decisdo de terapéutica a longo prazo basea-
da nos riscos (nomeadamente o risco hemorragico) e beneficios. E recomendada a anti-
coagulagao a longo prazo para doentes com um primeiro evento de EP e risco hemor-
ragico baixo e moderado.

Casos particulares

- Neoplasias: recomendada a terapéutica com HBPM durante pelo menos 6 meses, se-
guida de terapéutica com varfarina ou HBPM, se doenca activa.

- Gravidez: recomendada anti-coagulacdo com HBPM durante toda a gravidez e durante
pelo menos 3 meses apds o parto.

- Trombofilias: anticorpos antifosfolipidicos, défice de proteina C ou S, homozigotia para o
fatorV de Leiden e mutag&o da protrombina G20210A ~ recomendada a terapéutica an-
ticoagulante a longo prazo.

- Recorréncia, isto é, dois ou mais episddios, de EP documentados: recomendada a tera-
péutica anticoagulante a longo prazo.
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Interven¢oes nao farmacolégicas

Devido ao facto de a EP estar muito frequentemente associada & presenca de trombose \

nosa profunda dos membros inferiores recomenda-se:

- Meias de compressao elastica: recomendadas por reduzir o risco de sindrome pés-tro
bético.

- Imobilizacao.
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Anexo |
Fatores de risco hemorragico®

- |dade > 65 anos « Acidente vascular cerebral prévio
- Hemorragia prévia + Diabetes Mellitus

- Trombacitopenia « Anemia

» Terapéutica antiagregante plaquetdria - Neoplasia

- Mau controlo da terapéutica anticoagulante - Insuficiéncia renal

+ (Cirurgia recente « Insuficiéncia hepdtica

- Risco frequente de quedas « Alcoolismo

+ Reduzida capacidade funcional

( Considerar risco hemorragico baixo, na auséncia dos fatores; moderado, na presenga de um fator; elevado, na presenca de dois ou mais fatores
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Algoritmo

Diagnéstico

Caso Suspeito de TEP
(sinais e sintomas + fatores de risco)

Anexo Il
Normograma para ajuste de HNF de acordo com o aPTT®
Tempo de tromboplastina pardal ativada — aPTT Ajuste da dose
<355 (<1,2 vezes o controlo) 80U/kg bolus; aumentar a velocidade de perfusao em 4U/kg/h
35-455 (1,2 1,5 vezes o controlo) 40U7kg bolus; aumentar a velacidade de perfusao em 2U/kg/h
46-70s (1,5 a 2,3 vezes o controlo) Manter a dose
71-90s (2,3 3 3,0 vezes o controlo) Reduzir a velocidade de infuséo em 2U/kg/h
>90s (> 3,0 vezes o controlo) Parar a perfusdo por uma hora, depois reduzir a velocidade em 3U/kg/h
Anexo Ili

Contra-indicacdes para Trombélise®®

, ~Pangen
Algoritmo de SAV ‘ Cardio-Respiraténia |  Clinicamente

Absolutas

+ Lesao ou neoplasia intra-craniana

-+ (irurgia, poli-traumatismo ou traumatismo créneo-encefdlico major recente (nas 3 semanas precedentes)

- Adidente vascular cerebral isquémico nos dltimos 6 meses

- Acidente vascular cerebral hemorrégico ou de origem desconhecida em qualquer altura

+ Hemarragia ativa ou gastrointestinal no tltimo més

+ Hemorragia conhecida

Relativas

- Acidente vascular cerebral isquémico transitério nos iltimos 6 meses

» Terapéutica anticoagulante oral

- Gravidez ou primeira semana do pés-parto

« Feridas ndo compressiveis

- instavel?
Avaliar com abordagem ABCDE Sim | instdvel?
Estabilizar
Considerar TEP alto risco Choque .
— o Hipotensao (PAS <90 mmHg Nao
Avaliagao analftica oU queda de PA 240 mimHg
Gasimetria par>15min)
RxTérax PA
£ - - -
Ecocardiograma Considerar TEP de nao alto risco
Iniciar anticoagulacio Avaliacgo analitica i
g% Gasimetria Avaliagdo da
Rx T(E)EaGX PA probabilidade
Fcocardiograma dinica
{em casos seletionados)
TEP provavel TEP improvavel
Score>4,0 Score <4,0

Iniciar anticoagulagdo

Sem critérios
deinchusde

- Reanimagdo traumatica

- Hipertensgo arterial refratéria {PAS >180mmHg)

- Doenca hepatica avancada

- Endocardite infecciosa

+ Ulcera péptica ativa
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(lassificacao de TEP com

base no risco de morte:
Risco de Marcadores de Risco
Mortalidade Cﬂmmi
precdc® | (chogue ou Disfuncdo | Lesdodo
asiociads 3 TEP | hipotensip  90VD iocirdio
Alto >15% + i+ (+
Intemédio =8 R
Neo| | 3.15% b
Ao
Baixo <1% = - =
Conceitos:

Choque {critérios clinicos e analiticos): Hipotensdo
arterial (PAS <50 mmHg, ou PAM < 60 mmHg,
ol queda superior ou iqual a 40 mmHg dos niivels
basais); Oliguria {débito <0,5 ml/Kg/h); Alteracao
do estado de consciéncia; Taquicardia; Tempo de
preenchimento capilar aumentado (25 seg);
Lactatos >4 mmal/L; Saturagdo Periférica <95%;
Disfungao de 6rgo (alteragdes da ureia, creatining,
bilirrubina, transaminases, provas de coagulacao,
equilibrio dcido-base)

TEP de alto risco: Caso suspeito com Chogue ou
Hipotensdo (PAS <%0 mmHg) ou Hipotensdo
{PAS <90 mmHg ou queda de PA =40 mmHg por
>15 min ndo explicada por arritmia de novo,
hipovolémia ou sépsis}, Na presenga de chaque ou

g
T 8
> O
s
8 S
E' E PERC hipotensdo ndo € necessario confirmar a disfun-
2 § PE rule-out criteria cao/lesao do VD para classificar como alto risco de
=5 - — mortalidade precace associada & EP
s
é = > 1 ritérios L _
£ de inclusao Critérios de Wells modificados:
O
Setomay dinicon & TV ) 3
= frdinma, dor  palpaglo da gl gemelas
Positiva SEe i e ;
. proviet qoe TED
TEP confirmado b AN P 5
T r———— )
D-Dlmems * D-Dimeros Uttt 4 vermann 5
>500 llg;“m'. <500 ng/mL TERTVP peévin 15
Hemagine 1
- Malgnidade 1
Negativa
TEP excluido PERC —“PE rule-out criteria”:
. Hf N 3
Considerar outros ECD TEP excluido DR ) -
(eco-Doppler dos Frequéncia cardiaca >99 bpm?
Heseh — ~
membros inferiores) ioz penfien: <9S:6. :
para exclusdo de TEP, presents hemoptses
em doentes Usa de estrogénios?
seleccionados Negativa Positiva Dlagnflstl(vpvevvvdeTEP'ouTVP_
Cirurgia ou trayma nas Gitimas 4 semanas requerendo
Suspender anticoagulagio ‘ hospializagio?
i i TEP excluido TEP confirmado Edema unilateral da regido gemelar do MI?

Iniciar anticoagulagao
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- Abordagem ABCDE
- Estabilizar o doente
(suporte respiratdrio e hemodindmico)

Algoritmo

Trombgélise

HNF*

Alteplase (rTPA) - 100 mg durante 2h e.v.
ou 0,6 mg/kg e.v. durante 15 minutos
- dose mdxima de 50 mg

Considerar se contra-indicagao
para trombdlise

Contra-indicagBes!”

Outras indicagdes — TEP com disfungao
do ventriculo direite, trombo na
auricula direita ou ventricular, durante
areanimacao cardio-respiratoria

Embolectomia

Considerar se contra-indicacao ou
faléndia da trombdlise

Bolus 80UI/kg e.v.,
seguido de perfusao continua
a18Ulkg/h

Ajuste de dose com base no
aPTT até gPTT entre
1,5-2,5x o controla

Tratamento

HBPM ou Rivaroxabano*

HNF*

12linha terapéutica

Rivaroxabano: 15 mg b.i.d. p.o. durante
21 dias, seguido de 20 mg o.d. {p.o))
Enoxaparina: 1 mg/kg 12/12h ou

1,5 mg/kg/dia s.c.

Se CICr < 30 ml/min, { dose em 50%
Dalteparina: 200U1/kg s.c.

{dose maxima 18,000U1)

Se CICr < 30 mi/min, contra-indicada
Considerar outras HBPM

* A anticoagulacdo com HNF deve
ser continua por pelo menos
menos 5 dias

* Considerar Fondaparinux como alternativa
teraputica. A anticoagulacao com HBPM
ou HNF deve ser continua por pelo menos
5 dias

Considerar como 12 linha se:
~ Risco hemorragico elevado®

— Insuficiéncia Renal
(CICr < 30 ml/min)

— Absorcao reduzida {obesidade
morbida IMC > 40 kg/m2)

Bolus 80UI/kg e.v., seguido
de perfuséo continua
a18Ui{kg/h

Ajuste de dose com
base no aPTT® entre
1,5-2,5x 0 controlo

Intervengées nao farmacoldgicas
- Meias de compresséo eldstica

« Imobiliza¢a
L mobilizagao )
_ Contrarindicages para trombolise” .  Fatoresde
Lesdo ou neoplasta intra-craniana ; R :
|
(irurgia, pofitraumatismo ou traumatisme araneo- (e T
-encefdlico major recente (nas 3 semanas precedentes) P—”!-— Ly | Kjuste dadose —_—
@ — — ) = b g dade > 65 anos
S | AVCisquémico nos dltimos 6 meses 30010 bols: aumeniara velocidad m =
El = . kg beim; aumentar a velocidade emormagia prévia
2 | AChemorigico ou de origem desconhecda em < 355(< 1,2 veres o controlo) kgeaeﬁus&em-‘ﬁfhgfn 9D
<= | qualquerattura : Trombecitopenia
40U/kq bofus; aumentar a velocidade suticaantt ”
Hemarragia aliva ou gastiontestinal no Ultimo més 34-355{< 1,221,5 vezes o controlo) ?ie pesfsgoem AR Terapéutica antiagreqante plaguetdria
= - . < Mau controlo da terapéutica anticoagulante
Hemortagia conhecida 46-705 (< 1,52 2,3 vezes 0 controlo) Manter a dose T
AvCisquémico transitdrio nos dltimas 6 meses Reduzir 3 velocidade " qf P
- — K isco frequente de quedas
Terapéutica anticoagulante oral 71805 (< 2323 Dvezes o contoo] de infusdo em 2U7karh .q - ! -
T — h‘ = Reduzida capacidade funcional
ravidez ou pri pés-parto SOl perfusdo por uma hora, depais =
«a | Feridas n3o compressiveis Ui redurira wiocdade em Wfiah AY(WIO -
g Diabetes Mefftus
B | Reanimagao traumdtica i
o Anemiz
= | Hipertensao arterial refratéria (PAS > 180 mmHg) Neoplasia
Doenga hepdtica avangada Insuficiéncia renal
Endocardite infecciosa Insuficiéncia hepdtica
Ulcera péptica activa Alcoolismo
e R

Terapéutica para preven¢ao secundaria
Varfarina: Dose inicial 5 mg/dia p.o, ajustado individualmente até INR em nivel terapéutico — 2,5 (intervalo entre 2-3),
durante pelo menos 2 dias consecutivos. Iniciado apds a HBPM ou HNF. Quando aPTT em niveis terapéuticos
ou Rivaroxabano: Dose inicial de 15 mg bid durante 21 dias para a fase aquda (desde o dia zera), sequido de 20 ma/dia para o tratamento a médio e longo prazo
Duracao: 3 meses: se fator casual reversivel; pelo menos 3 meses: se idiopatica, com posterior reavaliagao;

alongo prazo: dois ou mais eventos de TEP documentados ou trombofilia
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Trombose Venosa Profunda de Novo
o
Elaborado por: Luz Brazéo, Sofia Nébrega e Jodo Paulo Correia

Descricao

O Tromboembolismo Venoso (TEV), nas suas apresentacdes mais frequentes e que partilham
0s mesmos factores predisponentes, Trombose Venosa Profunda (TVP) e Embolia Pulmonar
(EP), constitui um importante problema de saude publica, pelo seu impacto em termos de
morbilidade e mortalidade, custos e consumo de recursos. A incidéncia anual da TVP sin-
tomatica é de 160/100.000 e de 20/100.000 para a EP nao fatal e 50/100.000 para a EP fatal
detectada em autdpsia.

Em 90% dos doentes, a EP é origindria de uma TVP num dos membros inferiores. Nos doentes
com TVP proximal, cerca de 50% tém uma EP associada, embora usualmente assintomatica,
qguando efectuada cintigrafia pulmonar. Em cerca de 70% dos doentes com EP, pode ser en-
contrada TVP dos membros inferiores se forem utilizados métodos diagnésticos sensiveis.
As consequéncias da TVP nao tratada — sindrome pdés-trombaético, EP e hipertensao pulmo-
nar — com frequéncia desvalorizadas, constituem uma das causas intrinsecas deste proble-
ma. De facto, sem a terapéutica anticoagulante adequada, cerca de 50% dos doentes com
TVP proximal sintomética ou EP tém uma recorréncia trombética dentro de trés meses.
Todos estes factos justificam a preocupagdo em uniformizar procedimentos na abordagem
diagnostica e terapéutica desta patologia.

Definicao
ATVP dos membros inferiores é uma situacdo médica frequente e importante que se mani-
festa em individuos com factores de risco conhecidos ou desconhecidos. A etiopatogenia
da TVP é multifactorial, incluindo factores adquiridos assim como factores genéticos.
As manifestacées clinicas da TVP vao desde a auséncia total de sintomas até ao edema maci-
¢o e cianose da phlegmasia cerulea dolens. Entre estes dois extremos 0s sinais e sintomas
mais frequentes da TVP incluem:
- Dor, eventualmente corddo doloroso palpavel (veia trombosada);
- Edema;
- Tensao;
« FEritema:
- Cianose periférica;
- Febre;
- Engorgitamento venoso superficial e
Dor com a dorsiflex&o passiva do pé (sinal de Homan), no caso dos membros inferiores.

Os sintomas mais frequentemente presentes tém, no entanto, uma grande variabilidade de
sensibilidade e de especificidade. O diagnéstico de TVP baseado apenas na clinica é, assim,
manifestamente inadequado, dado que até 50% dos doentes com TVP activa podem néo
apresentar nenhum sinal ou sintoma especifico.
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Embora a presenca de factores de risco subjacentes aumente a probabilidade de TVP aguda, este
diagnostico apenas com base nos sinais, sintomas e factores de risco permanece desadequado.

Diagnéstico

Caso um doente apresente sinais e sintomas de trombose venosa profunda (TVP), a aborda-

gem diagndstica inicial deve incluir;

- Avaliagao clinica, baseada na historia médica do doente e um exame fisico para excluir
outras causas, identificagao de factores precipitantes (factores transitérios ou adquiridos),
identificagdo de eventuais complicagées (EP ou probabilidade de embolizacio).

- Na suspeita de uma TVP pode usar-se a escala de WELLS para estimar a probabilidade
clinica de estarmos perante uma TVP,

Apresentacdo clinica Pontuacao
- Doente oncoldgico em tratamento (tratamento continuado, nos ltimos 6 meses ou paliativo) 1
+ Paralisia, parésia ou imobilizacio por gesso das extremidades inferiores 1

+ Recentemente acamado por > 3 dias ou cirurgia major nas Gltimas 12 semanas com necessidade de
anestesia geral ou loco-regional

- Sensibilidade local distribuida no sistema venoso profundo 1
- Edema total do membro inferior 1
- Edema do gémeo (em pelo menos 3 cm face ao lado assintomatico) 1
+ Edema pruriginaso confinado a perna sintomética 1

+ Velas superficiais colaterais (ndo varicosas) 1

« TVP prévia 1

- Impossibilidade de excluir diagndstico alternativo 1
Pontuacdo de probabilidade dinica Pontuacao

- TVP provdvel 20U mais pontos

« TVP pouco provdvel 1 ponto ou menos

Adaptado de Wells (2003)

- Caso a avaliagdo clinica origine um diagnostico provével de TVP deverd ser efectuado um
ecodoppler para confirmacao do diagnéstico (em 4 horas apés a sua requisicio).

» Caso o doppler seja negativo (ou caso nao seja possivel em 4 horas) deverd ser pedido
um teste de D-dimeros e administrado um anticoagulante intermédio durante as primei-
ras 24 horas.

- Caso os D-Dimeros sejam positivos deve repetir-se o ecodoppler em 6-8 dias para doen-
tes com um ecodoppler proximal negativo.

A principal desvantagem do ecodoppler reside na sua limitada capacidade de deteccdo de
TVP nas veias ilfacas e nos lagos venosos soleares e gemelares, local de formacao da maioria
dos trombos venosos nos membros inferiores.

+ Nestes casos a Angio-TAC e a Angio-RMN sdo modalidades diagnésticas imagioldgicas
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com particular interesse na detec¢do de trombos pélvicos ou centrais.

(O doseamento dos Dimeros-D, pelo método ELISA, tern uma sensibilidade elevada (96,8%) para o diagnéstico
de TVP mas tem baixa especificidade (35,2%), pelo que o seu interesse reside na sua utilizagdo como teste inicial
de triagem).

» Apds a abordagem inicial devem ser procuradas, se até entao nao conhecidas, as etiolo-

gias para a TVP. Nos doentes diagnosticados com TVP ndo provocada, € sem outro dia-
gndstico associado deve realizar-se:
- Pesquisa de etiologia oncoldgica:

- Exame fisico guiado na histdria completa do doente.

- Rx-térax.

- Exames hematolégicos (hemograma completo, célcio sérico e marcadores de fun-
cao hepatica).

- Urina.

- Se suspeito: investigacao posterior com TAC abdomino-pélvica (e mamografia nas
mulheres) em todos os doentes com mais de 40 anos com um episddio de TVP sem
outros sinais e sintomas de doenca oncoldgica com base na avaliagdo inicial.

— Pesquisa de trombofilias:

- Avaliagéo de anticorpos anti-fosfolipidicos, défice de proteina C ou S, homozigotia
para o fator V de Leiden e mutacdo da protrombina G20210A (caso seja considera-
do interromper o tratamento anticoagulante).

- Considerar avaliacao de trombofilia hereditaria em doentes que tiveram um primei-
ro episddio de TVP com um familiar em primeiro grau com histéria de TVP (caso seja
considerado interromper o tratamento anticoagulante).

Nota:
A auséncia de TVP ndo exclui o diagndstico de ER
A sua presenga estabelece o diagnéstico de TEV e constitui indica¢@o para tratamento anticoagulante com os
mesmos critérios, doses e duragdo, da EP ndo macica, ndo se justificando investigagdo subsequente para con-
firmagdo de EP.
Ndéo testar trombofilias em doentes com um episoédio de TEV provocado.
Ndo testar trombofilias em familiares de doentes com histéria de TEV e trombofilia.

Abordagem terapéutica

A terapéutica da TVP deve ser individualizada, tendo em conta o doente, a gravidade cliica
e o risco hemorragico.

A anticoagulagdo é a terapéutica de eleicao no tratamento da TVP, na fase inicial para a pre-
vengao de recidivas precoces, e a longo prazo para a prevencao secundaria.

A instituicdo terapéutica anticoagulante precoce tem implicacdes progndsticas, na medida
em que reduz a recorréncia do TEV, como uma TVP ou EP mais graves, e conseguentemente
a mortalidade.

Ainstituicao da anticoagulacao é efectuada de acordo com a suspeicdo clinica de TVP e com
o risco hemorragico existente, sendo que deve ser iniciada, na TVP confirmada, proximal ou
distal e nos casos de TVP provavel, enquanto se aguarda a confirmacao do diagnéstico.
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A duragéo da terapéutica anticoagulante devera ser decidida com base no risco individual
de recorréncia de TEV e no risco hemorréagico, bem como na preferéncia do doente.

Recomendacobes terapéuticas
De acordo com as guidelines do ACCP 2012, para o tratamento inicial da TVP é recomendada
a anticoagulacao parentérica (HBPM, HNF, fondaparinux) ou Rivaroxabano por via oral,

Evento Factores de risco Duracao

+ Primeiro episédic de TEV de causa conhecida

+ 3 meses de terapéutica AC
HBPM, HNE, fondaparinux ou rivaroxabano

- Primeiro episddio de TVP proximal idiopética com risco
hemorragico baixo ou moderado

= 6a12 meses ou considerar ACindefinidamente
HBPM, HNF, fondaparinuy ou rivaroxabano

Tratamento e
o « Primeiro episédio de TVP proximal idiopdtica com risco | » 3 meses de terapéutica AC
P o ¢ hemorragico elevado HBPM, HNF, fondaparinux ou rivaroxabano
secunddria da TVP — — - =
onfemteliica « Primeiro episédio de TVP idiopdtica em doentes oncolégi- | + 3 meses ou mais de terapéutica AC
P os HBPM, AV
anticoagulante — ——
A0 - Sequndo episddio de TEV idiopético - Tratamento prolongado com AC em doentes com

baixo risco hemorragico
* 3 meses de terapéutica AC em doentes com ele-
vado risco hemorragico
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Férmaco Dose de fase aguda Dose de manutencao Observagoes
Via oral: Via oral: Contraindicacoes:
Rivaroxabano 15 mg bid durante 21 dias 20mgod. {ICr < 15 ml/min, insuficiéncia hepética grave
e durante a gravidez
80 Ul/Kg 18 Ul/Kg/h Risco hemorrégico elevado (curts semi-vida e
- e T~ antidoto); insuficiéncia renal grave
- ' Ajustar perfusao até um APTT=1,5-2,5 controlo (CICr <30 mi/min); absorcio reduzida
e Monitorizagao do APTT - 4-6 hapés bolus nicial (obesidade mérbida)
endovenosa « 3h apds cada ajuste de dose
- Diarlamente quando o APTT Descontinuar heparina se INR > 2 em 2 dias
estiver no nivel alvo consecutivos
HBPM/AVK
Vias.c: AVKpara INR 2-3 Doenga renal:

Se (ICr <30 ml/min, reduzir a dose em 50% e
monitorizar os niveis do anti-factor Xa

Enoxaparina 1ma/kg 12/12h ou 1,5 ma/kg/dia

« Doentes em tratamento prolongado

« Avaliacao periddica do risco-beneficio (ex. anualmente)

Adaptado de Antithrombotic Therapy and Prevention of Thrombaosis, 9th ed: American College of Chest Physicians Evidence-Based Clinical Practice Guidefines

Farmacos recomendados para o tratamento do TEV
(Ver quadro na pdgina ao lado).

Anticoagulacdo a longo-prazo
Os agentes recomendados para a anticoagulagao a longo prazo sao os antagonistas da vi-
tamina K — como a varfarina, ou o novo anticoagulante oral, o rivaroxabano.

Varfarina

Dose inicial 5mg/dia per os (p.0.), ajustada individualmente e de acordo com o INR, até INR
em nivel terapéutico — 2,5 (intervalo entre 2-3), durante pelo menos 2 dias. Iniciada em
simultaneo ou apds a HBPM ou HNF.

E recomendado que a HBPM ou HNF seja administrada por um periodo minimo de 5 dias, e con-
tinuada em simultaneo com a varfarina até ser atingido INR terapéutico por 2 dias consecutivos.

Rivaroxabano (Xarelto®)

Dose inicial de 15 mg bid durante 21 dias (3 semanas) durante a fase aguda do tratamento,
seguido de 20 mg/dia para o tratamento a médio e longo prazo.

Contra-indicado, se CICr < 15 ml/min, insuficiéncia hepética grave e durante a gravidez.

Recomendacées para a transi¢ao entre anticoagulantes
Passagem de AVK para Rivaroxabano
Em doentes tratados para TVP e na prevencado da recorréncia, o tratamento com AVK deve ser
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] Vias.c. {Dose méx. 18.000U1)
Dalteparina 200Ul/ka/dia durante 30 dias, sequido de 150U1/kg/dia (ontra-indicada se CICr <30ml/min
Vias.c. Desde o 2° dia de tratamento AVK | Precaugdo no tratamento de doentes com
Tinzaparina 175Ui/kg/dia para INR 2-3 insuficiéncia renal grave (depuracao de
creatinina <30 ml/min)
Outras alternativas terapéuticas
Vias.c.: | Contra-indicado se CICr<20ml/min

daari 5mg/dia (Peso <50kg)
Fondaparinux 7,5 mg/dia (Peso 50-100kg)
10 mg/dia {Peso >100kg)

Filtros da veia Considerar se existirem contra-indicagdes para a anticoagulago, e um risco elevado de recoréncia de TEV.
cava inferior

As estratégias de tratamento do tromboembolismo venaso, como a utilizagzo de agentes tromboliticos, as intervengdes cirdrgicas
com trombectomia ou trombectomias percutaneas mecanicas, devem ser individualizadas

0s doentes com EP com instabilidade hemodinamica, ou com trombos lliofemorais massivos {i.e. phiegmasia cerulea dolens), de
baixo risco hemorrdgico, sdo candidatos mais apropriados para estas estratégias

Outras

interrompido e a terapéutica com Rivaroxabano deve ser iniciada assim que o INR for < 2,5.
Durante a passagem de doentes de AVK para Rivaroxabano, os valores do INR estardo falsamente
elevados apés a toma de Rivaroxabano.

Passagem de Rivaroxabano para AVK

Em doentes que passam de Rivaroxabano para um AVK, o AVK deve ser administrado
simultaneamente até o INR ser > 2,0. Durante os dois primeiros dias deve utilizar se a dose
inicial padrac do AVK, seguida de uma dose do AVK, com base nas determinacdes do INR.
Enguanto os doentes estiverem a tomar simultaneamente Rivaroxabano e o AVK, o INR n3o
deve ser determinado antes das 24 horas apds a dose precedente de Rivaroxabano e antes
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da dose seguinte. Assim que Rivaroxabano for interrompido, a determinagao do INR pode
ser efectuada com fiabilidade pelo menos 24 horas apos a Gltima dose.

Passagem de Rivaroxabano para anticoagulantes parentéricos
Administrar a primeira dose do anticoagulante parentérico na altura em que deve ser to-
mada a dose seguinte de Rivaroxabano.

Passagem de anticoagulantes parentéricos para Rivaroxabano

Em doentes em tratamento com um anticoagulante parentérico, Rivaroxabano deve ser ini-
ciado 0 a 2 horas antes da hora prevista para a administracao seguinte do medicamento
parentérico (ex.: heparinas de baixo peso molecular) ou na aftura da interrupcdo de um
medicamento parentérico em administragao continua (ex:: heparina nao fraccionada intra-
venosa).

Casos particulares
. Gravidez: recomendada anti-coagulagao com HBPM durante toda a gravidez e durante
pelo menos 3 meses apos o Parto.

Intervengdes nao farmacolégicas

. Meias de compressao elastica: recomendadas por reduzir o risco de sindrome pbs-trom-
bético.

. Mobilizagao: Uma vez em tratamento anticoagulante, e assim que os sintomas estao
controlados (ex. dor e edema da perna), € recomendada a mobilizagao do doente, assim
gue possivel.
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