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Unitermos: Resumo

COMPLICACOES, Justificativa e objetivos: O objetivo deste artigo é relatar um caso em que a estratégia damage
Choque; control (RDC) com ressuscitacao hemostatica foi usada com sucesso em paciente politraumatizada
SANGUE, com choque hemorragico grave.

Transfusao; Relato de caso: Paciente de 32 anos com choque hemorragico grave por politraumatismo com
Transfusao de fratura de bacia, que evoluiu com acidose, coagulopatia e hipotermia. Durante a ressuscitacao
Componentes volémica, a paciente recebeu transfusiao de hemocomponentes - plasma fresco congelado/
Sanguineos; concentrado de plaquetas/concentrado de hemacias, na razdo de 1:1:1. Evoluiu no periodo
Traumatismo Mdltiplo. intraoperatorio, com melhora dos parametros perfusionais, e prescindiu de drogas vasoativas.

No fim da operacéo a paciente foi levada para unidade de terapia intensiva e teve alta no sétimo
dia de pos-operatorio.

Concluséo: A terapéutica ideal do choque hemorragico traumatico ainda nao esta estabelecida,
porém a rapidez no controle da hemorragia e do resgate perfusional e protocolos terapéuticos bem
definidos sao as bases para se evitar a progressao da coagulopatia e a refratariedade do choque.
© 2013 Sociedade Brasileira de Anestesiologia. Publicado pela Elsevier Editora Ltda. Todos os direitos reservados.

* Correspondéncia para: Avenida Angélica, 1071/101 Santa Cecilia IntrOdUGao

01227-100 - Sao Paulo, SP, Brasil.

Hemorragia nao controlada é responsavel por 30% a 40%
E-mail: osvbarbosa@yahoo.com.br

da mortalidade precoce no trauma e por mais de 80%
da mortalidade em sala de operacao e aparece como a
principal causa de ébito potencialmente evitavel '. Esses
pacientes frequentemente evoluem para graus variaveis de
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coagulopatia, hipotermia e acidose metabdlica, preditores
maiores de morbimortalidade no paciente politraumatizado
e considerados a triade letal do trauma.

A ressuscitacao volémica no choque hemorragico
traumatico ainda é motivo de debate. Tanto a conduta
classica, que é a infusdo de grandes volumes de fluidos,
quanto o tipo de fluido e as metas a serem atingidas, tem
sido motivo de controvérsia, pois existe evidéncia de que as
estratégias convencionais podem exarcebar a coagulopatia,
o sangramento e a morbimortalidade % 3.

A partir da experiéncia da medicina de urgéncia no am-
bito militar, principalmente nas guerras do Vietna, Iraque
e Afeganistao, desenvolveu-se o conceito de ressuscitacao
hemostatica. A ressuscitacao hemostatica envolve a ad-
ministracao precoce de hemocomponentes com o objetivo
de restaurar ao mesmo tempo a perfusao e a coagulacao e
minimizar o uso de grandes volumes de cristaloides e seu
efeito diluicional sobre a coagulacao # 3.

A reanimacao, nesse contexto, consiste no uso pre-
coce de sangue total ou administracao de concentrado de
hemacias (CH), plasma fresco congelado (PFC) e concen-
trado de plaquetas (CP), com razao fixa e elevada entre os
produtos 7.

0O objetivo deste relato de caso é discutir um caso clinico
em que a ressuscitacdo hemostatica foi usada com sucesso
em paciente vitima de politraumatismo com choque hemor-
ragico grave.

Relato de caso

Paciente de 32 anos, feminina, vitima de politraumatismo
decorrente de colisao automovel versus caminhao, foi trazida
a unidade de emergéncia do Pronto Socorro do Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao
Paulo pelo Grupo de Resgate e Atendimento a Urgéncias
(GRAU), servico médico aéreo da cidade de Sao Paulo.

Na admissdao a paciente encontrava-se inconsciente,
com colar de imobilizacao cervical, intubada e em suporte
ventilatorio. Ao exame clinico apresentava-se taquicardica,
hipotensa, anisocérica, escala de coma de Glasgow 3, com
fraturas em pelve, Umero esquerdo e mandibula; além de
sangramento ativo na regiao fronto-parietal direita, grande
hematoma em regido da pelve e hipogastrio.

Exames subsidiarios evidenciaram auséncia de liquido
livre em cavidade abdominal a ultrassonografia, radiografia
de térax sem alteracoes e tomografia computadorizada de
cranio com evidéncia de hemoventriculo a direita, porém
sem sinais de hipertensao intracraniana.

A ressuscitacdo volémica inicial foi feita com dois litros
de Ringer Lactato e trés CH. Ap6s imobilizacao externa nao
cruenta de pelve a paciente foi imediatamente levada a sala
de operacao (SO) para tratamento cirlrgico da fratura de
bacia. O intervalo de tempo entre a chegada ao hospital e a
entrada na SO foi de aproximadamente 60 minutos.

Em SO, a monitoracao hemodinamica néo invasiva inicial
nao identificava pressao arterial, a paciente apresentava
somente pulso carotideo palpavel, com frequéncia 140 bpm
(Tabela 1). Apos estabelecimento de dois acessos venosos
calibrosos (venoclise de calibre 14G), deu-se inicio a res-
suscitacao hemodinamica e monitoracdo vascular invasiva
com pressdo arterial média (PAM) e pressao venosa central
(PVC).

A fase inicial de ressuscitacao foi conduzida com o
sistema de infusao rapida de fluidos aquecidos (Level 1
infuser®) para transfusao e orientada para meta pressorica
de PAM > 70 mm Hg, obtido com suporte farmacolodgico
adrenérgico (noradrenalina).

Apos transfusao do quinto CH, o gatilho do protocolo de
transfusdao hemostatica foi disparado e a estratégia transfu-
sional obedeceu a relacao de PFC/CP/CH de 1:1:1 junto com
a infusao de 15 mL.kg'.h"" de Ringer Lactato e a correcao
dos disturbios metabolicos. A Tabela 2 apresenta os dados
relativos a transfusao de hemoderivados.

No fim do periodo de ressuscitacdo inicial, a paciente
havia recebido 10U de CH, 9U de PFC e 10U de CP; a
fratura de pelve havia sido fixada cirurgicamente, com
controle da hemorragia cirdrgica; houve evolucdo com
melhoria dos indices perfusionais, diminuicao progressiva
do suporte hemodinamico farmacoldgico e recuperacao da
temperatura.

Os exames laboratoriais confirmaram a melhoria clinica e
0 sucesso no resgate perfusional, hemodinamico e da hemos-
tasia. Foram entao interrompidos o protocolo de transfusao
macica e a infusao de noradrenalina (Tabela 3).

O tempo de cirurgia foi de aproximadamente 120 minutos
e cerca de 30 minutos ap6s o fim a paciente desenvolveu rash
cutaneo e discreto angioedema, com resolucdo espontanea
nas duas horas que se seguiram. A Figura 1 apresenta a evo-
lucao do quadro de coagulopatia durante o atendimento da
paciente.

A paciente foi levada para UTI, onde recebeu um
concentrado de hemacias sem necessidade de outros he-
mocomponentes. Evoluiu hemodinamicamente estavel
no poés-operatorio, sem necessitar de norepinefrina, e foi
mantida sob sedacdo e em avaliacdo neurologica seriada
por causa do hemoventriculo, que evoluiu sem indicacao
cirdrgica.

No terceiro dia foi suspensa a sedacao, o que culminou em
extubacao no sétimo dia de pds-operatorio, com alta da UTI
para unidade secundaria de apoio no oitavo dia. A paciente
recebeu alta hospitalar no 63° dia de pos-operatorio.

Discussao

O relato do caso demonstra que a abordagem agressiva e
precoce no tratamento do choque hemorragico por meio da
estratégia de ressuscitacao damage control (RDC), que foca
na ressuscitacao hipotensiva e na transfusao hemostatica até
o controle cirurgico da hemorragia, tem papel importante
para o sucesso do tratamento. As condutas atuais priorizam
a rapida identificacdo e correcao do colapso circulatério,
principais eventos responsaveis pela mortalidade nesses
pacientes.

Tabela 1 Dados de Monitoracao Iniciais no Centro
Cirdrgico.

Pressédo arterial média 40 mm Hg
Frequéncia cardiaca 144 ppm
Temperatura 34,6°C
Pressao venosa central 3 mm Hg
ETCO,* 25 mm Hg
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Tabela 2 Hemoderivados Transfundidos nas primeiras 24 horas.

EU 12 hora 22 hora 32 hora Admissao 12 horas 24 horas
uTI*
CH 2 3 3 2 1 0
PFC 0 4 3 2 0 0
CP 0 10 0 0 0

EU: unidade de emergéncia; UTI: unidade de terapia intensiva; CH: concentrado de hemacias; PFC: plasma fresco congelado;

CP: concentrado de plaquetas.

Tabela 3 Evolucao Laboratorial das primeiras 24 horas.

12 hora 2® hora 32 hora Admissao UTI** 12 horas 24 horas
INR 2 1,6 1,2 1,1
TTPA-R 2,5 1,3 1,1 1
Temperatura (°C) 34,6 34,8 34,7 35 35,8 35,8
pH 6,8 7,2 7,2 7,2 7,3 7,4
Excesso de bases (mEq.L") -12 -3,1 -5,1 -7,3 -4,3 -1,8
Lactato (mg.dL™") 58 39 35
Hemoglobina (g.dL") 3,3 3,7 9,9 6,7 8,6 9,3
Hematocrito (%) 10,1 11,6 28,7 18,2 25,8 27,9

INR: Razao Normalizada Internacional; TTPA-R: Tempo de Tromboplastina Parcial Ativada relacionada.
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Figura 1 Comportamento do INR e TTPA-R ao longo das 24
horas.

Embora nos casos de hemorragia classes | e Il a adminis-
tracao de cristaloides seja uma conduta estabelecida, a
estratégia de ressuscitacao volémica no trauma com choque
hemorragico (hemorragias classe Ill e IV) é motivo de de-
bate %°. Nesse cenario, a estratégia de RDC tem recebido
maior atencao.

No choque hemorragico traumatico a estratégia RDC cons-
tituiu um dos grandes avancos terapéuticos e sua aplicacao
esta estruturada em trés pilares: cirurgia abreviada, reversao
da coagulopatia (ressuscitacao hemostatica) e hipoperfusao
(hipotensao permissiva). Essa terapia esta indicada nas

hemorragias classe Ill e IV e no choque hemorragico e seu
objetivo esta focado no combate a triade letal, para abortar
o ciclo vicioso de sangramento e evitar a irreversibilidade
do quadro.

Aidentificacao dos candidatos viaveis a terapia € o ponto
critico da RDC. Os gatilhos aceitos para instituir a terapia de
ressuscitacao hemostatica incluem coagulopatia; transfusao
sanguinea > 10 U ou > 4 U.h"'; acidose metabdlica com déficit
de bases > 5; temperatura < 35°C; e instabilidade hemo-
dinamica com resposta ressuscitativa insuficiente 31013,

A reversao da coagulopatia aparece como principal ob-
jetivo no tratamento de hemorragias graves. O mecanismo
predominante da coagulopatia aguda do trauma (CAT) de-
pende do grau de disfuncao microperfusional, da natureza e
da gravidade do trauma e dos efeitos deletérios das terapias
médicas subsequentes. A CAT tem fisiopatologia multifato-
rial e complexa e compromete a hemostasia em toda a sua
cascata. Somam-se como componentes iniciadores e man-
tenedores desse distUrbio a hipoperfusao tecidual, a acidose
metabdlica, a hipotermia e a hemodiluicao 1.

Os marcadores metabdlicos de hipoperfusao na fase aguda
do trauma tém correlacdo importante com incidéncia de
CAT. Pacientes que deram entrada com deficiéncia de base
superior a seis apresentaram incidéncia de coagulopatia em
20% dos casos, enquanto que pacientes sem déficit de bases
nao apresentaram alteracao nos marcadores laboratoriais
de coagulacao 1.

Contraditoriamente, na tentativa de restaurar rapi-
damente a perfusdo tecidual e a oferta de oxigénio, os
pacientes politraumatizados usualmente recebem solucao
cristaloide e concentrado de hemacias, ausentes em fatores
de coagulacao, o que ocasiona forte efeito dilucional sobre
os fatores da coagulacao.
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Para agravar a condicdo clinica desses pacientes,
geralmente encontramos acidose metabdlica (pH < 7,1) e
hipotermia (Temperatura < 34°C), fatores que isoladamente
prejudicam a hemostasia.

As causas de hipotermia sao multifatoriais e interdepend-
entes e incluem termorregulacao central alterada; producao
enddgena de calor reduzida, por causa da hipoperfusao
tecidual no choque hemorragico; exposicao a baixas tem-
peraturas na sala cirtrgica; e infusao de solucao cristaloide
e derivados sanguineos inadequadamente aquecidos ''.

Como o processo de hemostasia consiste em uma cascata
enzimatica que depende de uma temperatura corporal em
torno de 37°C para ocorrer normalmente, em caso de hipo-
termia ha prejuizo na geracao de trombina, de agregados
plaquetarios e trombos de fibrina, o que ocorre simultanea-
mente a hiperfibrindlise 72,

Corroborando o efeito deletério da hipotermia sobre a co-
agulacao, a acidose aparece como fator complicador, uma vez
que reduz substancialmente a taxa de formacao de trombo,
avaliada por tromboelastografia, e a agregacao plaquetaria °.
Foi demonstrado in vitro, pela tromboelastografia, que o
nivel elevado de lactato (lactato > 90 mg.dL") contribui
isoladamente para prejuizo da hemostasia 2.

O efeito da acidose sobre a coagulacdo néo é revertido
pela simples correcao farmacoldgica da acidose com bicar-
bonato. Varios pesquisadores concordam com que o pH deve
estar maior de 7,2 antes da implementacao de terapias cir-
cunstanciais sobre os distirbios de coagulacao, o que reforca
a obrigatoriedade do resgate perfusional na terapéutica da
coagulopatia %,

No caso relatado, a paciente deu entrada com anemia
intensa (Hb = 3,3 g.dL"), acidose (pH = 6,8"), hiperlac-
tatemia (lactato = 58 mg.dL") e hipotermia moderada.
Dada a gravidade do caso, foi iniciada transfusao durante
o periodo operatorio, com a manutencao de uma relacao
entre os hemoderivados de 1:1:1, com a intencao de corrigir
a anemia sem agravar o distirbio hemostatico.

Sperry e col. ¢ demonstraram, em estudo de coorte que
quando feita transfusdo macica, com a manutencao de
uma relacao elevada entre plasma fresco e concentrado de
hemacias, ha uma reducado na necessidade de transfusao
global nas primeiras 24 horas, apesar da maior quantidade de
plasma transfundido. Em nosso caso, a paciente recebeu nas
primeiras 12 horas 11 unidades de concentrado de hemacias,
nove unidades de plasma fresco congelado e 10 unidades de
concentrado de plaquetas.

Nesse caso encontramos algumas limitacoes, como o
tempo para realizacao dos exames laboratoriais e a falta da
contagem de plaquetas. Dessa forma, a terapéutica durante
as horas de intraoperatorio foi dada empiricamente, baseada
no sangramento cirlrgico, na formacao de coagulo em campo
e na presenca de sangramento microvascular.

Embora a terapéutica ideal de abordagem do choque
hemorragico traumatico ainda nao esteja totalmente esta-
belecida, a rapidez no controle da hemorragia e do resgate
perfusional e protocolos terapéuticos bem definidos sao as
bases para que se evitem a progressao da coagulopatia e a
refratariedade do choque.
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