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			Apresentação

			É com grande satisfação que o conselho editorial da Série Acta Medica apresenta a mais recente edição de nossa já tradicional publicação. Neste volume, escolhemos como tema central o atendimento ao paciente vítima de lesão traumática. Optamos por esse assunto em vista de sua inegável relevância epidemiológica. 

			Em 2011, o Ministério da Saúde publicou a portaria 1600 que reformulou a Política Nacional de Atenção às Urgências e instituiu a Rede de Atenção às Urgências e Emergências (RUE) no Sistema Único de Saúde (SUS). De acordo com esta normativa, a criação das RUE tem por objetivo “articular e integrar todos os equipamentos de saúde, objetivando ampliar e qualificar o acesso humanizado e integral aos usuários em situação de urgência e emergência nos serviços de saúde, de forma ágil e oportuna”.

			Com base nesse princípio, desenvolveu-se com grande ímpeto a linha de cuidado do trauma que busca o desenvolvimento de ações que reduzam a morbimortalidade associada às lesões produzidas por traumatismos externos. Com isso, o Ministério da Saúde, no âmbito da portaria 1365 de 08/07/2013, procurou instituir “ações de vigilância, prevenção e promoção da saúde, implementando a Rede de Atenção às Urgências e Emergências e estabelecendo a Rede de Atendimento Hospitalar ao Trauma, objetivando ampliar e qualificar o acesso humanizado e a atenção integral ao paciente traumatizado”. Essa visão extrapola o simples conceito de manejo da vítima de lesão traumática e traz à tona uma abordagem mais ampla e complexa que inclui os cuidados com as sequelas físicas e psicológicas e a necessária abordagem terapêutica reabilitadora.

			Entendemos que somente com base na multidisciplinaridade e na interdisciplinaridade poderemos oferecer um cuidado completo que reduza a morbimortalidade do trauma e assegure plena reabilitação e reinserção do indivíduo no convívio social e na atividade produtiva laboral. Neste volume, reunimos diversas áreas do conhecimento médico, desde as ciências básicas como a genética e a imunologia, passando por setores de atenção primária ao indivíduo como a saúde da família, chegando a áreas especializadas tanto da clínica médica como da cirúrgica, sem esquecer de outros importantes grupos profissionais como a psiquiatria, ginecologia, obstetrícia e pediatria. Nosso o objetivo foi o de oferecer ao leitor uma visão de quão amplo e complexo pode ser o atendimento ao indivíduo vítima de trauma.

			Esperamos que a leitura desta obra possa esclarecer dúvidas, levantar questionamentos e, acima de tudo, colaborar para o tratamento dos pacientes cujas vidas são transformadas por eventos súbitos e, muitas vezes, lamentavelmente devastadores.

			Prof. Dr. Lúcio Fillmann

			Editor-Chefe – Série Acta Medica 

		


		
			LIGA GASTRENTEROLOGIA

			TRAUMA PANCREÁTICO: O DESAFIO DIAGNÓSTICO E MANEJO CLÍNICO

			Miriam Richartz Rosa1 ,2, Vicente Stolnik Borges1,2, Caroline Piantá1,2, Pedro Catto1,2, Gustavo Rahmeier1,2, Rafael Sommer1,2, Carlos Kupski2,3


			
1 Acadêmicos da Escola de Medicina da PUCRS
2 Membros da Liga de Gastroenterologia da Escola de Medicina da PUCRS
3 Médico gastroenterologista e Professor Titular da Escola de Medicina da PUCRS

			Introdução 

			Uma pequena porcentagem dos traumas abdominais fechados, de 3 a 12%, podem levar à lesão pancreática (1, 2, 3). Além de localizar-se no retroperitônio, o que leva a uma menor quantidade de sintomas clínicos associados à lesão dessa estrutura, o pâncreas é rodeado pelo baço e fígado, os quais, no cenário do trauma, são mais relevantes por serem classicamente acometidos e resultarem em hemorragias maciças (2). Apesar disso, o trauma pancreático não pode ser esquecido, visto que o diagnóstico tardio pode levar a um prognóstico igualmente preocupante (1). Esta revisão esclarece os pontos supracitados, além de enaltecer tanto as principais complicações do trauma pancreático quanto a necessidade de uma investigação cuidadosa de tal acometimento no cenário do trauma, assim como o manejo clínico dessas lesões.

			Características da pancreatite traumática

			A dificuldade diagnóstica dos traumas pancreáticos, em especial da pancreatite traumática, parte do princípio de que o pâncreas é um órgão retroperitoneal, profundo, fato que pode gerar sinais e sintomas inespecíficos, sem as características esperadas numa lesão aguda de pâncreas. Apesar disso, sua progressão tende a ser grave, resultando em necrose hepática e infecção. Além disso, a cabeça do pâncreas é próxima ao ducto biliar comum e ao duodeno, o que pode significar lesões associadas, piorando ainda mais o prognóstico (2). As lesões pancreáticas podem ser categorizadas de acordo com a classificação da American Association for Surgery Trauma (AAST) que utiliza os achados da tomografia computadorizada para orientar a terapia em pacientes hemodinamicamente estáveis com lesão pancreática contusa (Quadro 1). 

			Quadro 1. Classificação da American Association for Surgery

			
				
					
					
					
				
				
					
							
							Grau

						
							
							Classificação

						
							
							Descrição da Lesão

						
					

					
							
							I

						
							
							Hematoma

						
							
							Contusão leve sem envolvimento do ducto principal

						
					

					
							
							I

						
							
							Laceração

						
							
							Laceração superficial sem envolvimento do ducto principal

						
					

					
							
							II

						
							
							Hematoma

						
							
							Contusão importante sem envolvimento do ducto principal ou perda de parênquima
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							Laceração

						
							
							Laceração importante sem envolvimento do ducto principal ou perda de parênquima
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							Laceração

						
							
							Transecção distal do ducto pancreático principal ou lesão parenquimatosa com envolvimento ductal
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							Laceração

						
							
							Transecção proximal do ducto pancreático principal ou lesão parenquimatosa com envolvimento do ducto principal proximal (ampola)
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							Laceração

						
							
							Destruição maciça da cabeça do pâncreas

						
					

				
			

			Trauma (AAST) para lesões pancreáticas.

			Existem outras classificações para as lesões pancreáticas, de acordo com outros exames diagnósticos. No entanto, todas elas seguem o princípio de que o dano ao ducto pancreático principal é o que determina se a lesão é de baixo ou alto grau (4).

			Diagnóstico

			Diagnóstico precoce

			Pacientes que se apresentam em choque, com alterações na ultrassonografia direcionada para o trauma (FAST), são levados à laparotomia de emergência para a cirurgia de controle de danos e, consequentemente, ao diagnóstico intraoperatório (2). Por outro lado, aqueles que chegam hemodinamicamente estáveis, podem ser submetidos a uma tomografia computadorizada abdominal, de preferência com contraste, uma vez que esse procedimento possui sensibilidade maior que 80% para detectar trauma pancreático (2, 5). 

			Os níveis de amilase sérica podem estar elevados em 50 a 100% dos pacientes com trauma abdominal; esta enzima, no entanto, pode apresentar-se elevada por diversos traumas gastrointestinais (2), o que torna seu uso pouco específico para o diagnóstico da lesão pancreática.  Atualmente considera-se que uma elevação após 3 horas do trauma, pode indicar lesão pancreática, sendo assim, o controle seriado das enzimas é recomendado (5). Alguns autores defendem que a ressonância magnética pode ser útil para avaliar a extensão da lesão nos pacientes hemodinamicamente estáveis, por permitir uma visualização melhor do ducto e do parênquima pancreático, assim como necrose e comprometimento vascular, que são fatores de pior prognóstico (6). 

			Diagnóstico tardio

			Ocorre entre 24 horas a 12 dias após a lesão em paciente com uma tomografia inicial considerada normal, mas com persistência de dor abdominal (2), febre, queda do estado geral ou com sinais de hemorragia intracavitária, como equimoses em flanco e/ou região umbilical. Cerca de 20 a 40% das tomografias são normais dentro das 12 primeiras horas do trauma (6, 7). A tomografia com contraste é o melhor método para detectar complicações, apesar de não ser o melhor para detectar lesão ductal. Na avaliação tomográfica, é possível identificar, à nível pancreático, laceração, hematoma, extravasamento ativo do contraste - o que sugere uma hemorragia ativa deste órgão - aumento heterogêneo do edema e diminuição da atenuação (8). 

			A ressonância magnética de abdome e a colangiorressonância podem identificar lesões ductais, principalmente nos ductos principais, mas não permitem intervenções (2, 7). A colangiopancreatografia retrógrada endoscópica (CPRE) é o melhor exame para detectar lesões ductais: apesar de ser invasivo, permite, também, a terapêutica com a colocação de stent intraductal. Sua sensibilidade aumenta quanto mais dias decorrem após o trauma. A ruptura é visualizada quando ocorre extravasamento do contraste para dentro da glândula ou para a cavidade peritoneal (2). Quanto mais tardio é o diagnóstico pior é o prognóstico, considerando que as complicações também tendem a maior morbimortalidade e um maior número de intervenções cirúrgicas. Apesar disso, as intervenções cirúrgicas adequadas diminuem a morbimortalidade no trauma pancreático (9).

			Manejo clínico

			É preciso analisar com precisão a lesão para escolher o melhor manejo. Não há nenhuma padronização na literatura; no entanto, o tratamento clínico tem sido cada vez mais indicado para as lesões abdominais não penetrantes (2). Traumas pancreáticos graus I e II mostram ter melhor desfecho na abordagem não cirúrgica. De forma inversa, em traumas III, IV e V e qualquer grau em crianças, a abordagem cirúrgica é a melhor escolha, devido a necessidade de drenagem vigorosa precoce (2, 5) e ressecção pancreática (10). Alguns autores defendem que nos pacientes pediátricos, o manejo clínico deve ser preferencial (1) por reduzir complicações pós-cirúgicas e o tempo de internação hospitalar. 

			Pode-se predizer a taxa de sucesso para a estratégia não cirúrgica, considerando que será maior em pacientes hemodinamicamente estáveis, com vazamento controlado, pseudocisto, ausência de lesões em outros órgãos associados e ausência de necrose pancreática (11). O manejo clínico é semelhante ao da pancreatite aguda, que consiste em hidratação vigorosa, analgesia adequada, jejum e suporte nutricional hipolipídico por via enteral. Atualmente não há evidências que justifiquem o uso do octreotide (um análogo da somatostatina, usado em cirurgias eletivas para reduzir o risco de fístulas e vazamentos) em um contexto de trauma (5, 10), exceto nos casos de fístulas de alto débito. É de extrema importância a vigilância durante o manejo clínico, visto que, no caso de falha, é preciso intervenção cirúrgica para a recuperação completa do paciente. Tomografias sequenciais são o sistema de vigilância mais eficaz e que garante o sucesso do manejo clínico (8).

			Abaixo é apresentado o algoritmo de diagnóstico e manejo das lesões pancreáticas traumáticas:

			Fluxograma 1. Manejo do paciente com trauma abdominal associado a lesões pancreáticas. 

			[image: ]

			* No caso de falha do tratamento clínico, o manejo é cirúrgico.

			Complicações

			Em pacientes grau I e II, no qual o manejo não cirúrgico torna-se recomendado (2), predominam complicações diferentes das encontradas em pacientes tratados cirurgicamente. Estas são: pseudocistos pancreáticos (80%), pancreatite aguda pós-traumática (10%), abscesso pancreático e fístula pancreática (2)(3). Os pseudocistos pancreáticos (complicação mais frequente) geralmente têm resolução espontânea em 25 a 50% dos casos, ou podem requerer drenagem percutânea, cirúrgica ou endoscópica. A pancreatite aguda pós-traumática geralmente é leve, evoluindo para pancreatite necro-hemorrágica em apenas 10 a 15% dos casos (5). E possui manejo conservador na maior parte dos casos (2).

			Por outro lado, nos pacientes graus III, IV e V, que requerem intervenção cirúrgica precoce, a principal complicação encontrada é a fístula pancreático-cutânea, podendo ou não apresentar comunicação com o ducto pancreático principal. A presença de fístula está associada a maior risco de complicações sépticas ou hemorrágicas (2).

			Considerações finais

			O trauma pancreático é uma lesão rara, mas potencialmente letal com a morbidade chegando a aproximadamente 50%, e a mortalidade em torno de 10 a 30% (2, 5). Assume grande importância em um contexto de trauma, pois possui um diagnóstico difícil devido a sua escassa sintomatologia e por ser facilmente mascarada por outras lesões, principalmente em politraumatizados. Considerando que a maior mortalidade (cerca de 70%) ocorre dentro das primeiras 24 horas (5), seu diagnóstico e intervenção precoce são decisivas. 
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			LIGA DE MEDICINA INTENSIVA

			AFOGAMENTO: VELHO PROBLEMA NOVO

			Bruna Favero1,3, Luane Gomes2,3, Rodrigo Jeffman2,3, 
Victoria Iochpe2,3, João de Carvalho Castro3


			
1 Interna da Escola de Medicina da PUCRS, 2 Acadêmicos da Escola de Medicina da PUCRS, 3 Membros da Liga de Medicina Intensiva da PUCRS

			Introdução 

			O conceito de trauma possui diferentes interpretações e aplicações; no entanto, todos contemplam a acepção de um conjunto de fatores intrínsecos a acontecimentos não previstos e indesejáveis. O afogamento nada mais é do que um expoente deste cenário:  a cada 91 minutos um brasileiro morre em consequência deste trauma, somando, em 2016, 5.971 óbitos de brasileiros (2, 1). 

			Frente a esses números devastadores, o tratamento dessa conjuntura consiste em diferentes etapas: o pré-hospitalar - seja prestada por leigos, seja por profissionais da área da saúde - a qual possui um fator preditivo para estabilização e prognóstico do paciente, e a etapa hospitalar que, por sua vez, se faz necessária em 2% dos resgates. 

			Apesar de representar uma menor taxa dos atendimentos, todavia, à atribuição da terapia foram selecionados artigos científicos nos bancos de dados do PubMed, US National Library of Medicine, National Institutes of Health utilizando como terminologia “drowning”, “intensive care” e “CPR”. Foram excluídos artigos que retratavam quase-afogamentos e eram anteriores a 2010. Para a composição dos dados epidemiológicos foram utilizados os dados da Sociedade Brasileira de Salvamentos Aquáticos (SOBRASA) e do DATASUS. 

			Discussão

			A literatura médica é ampla quanto à definição de um consenso sobre o termo afogamento, abrindo precedentes para diversas interpretações. Entretanto, alguns autores defendem que afogamento não fatal é geralmente definido como sobrevivência após a submersão em meio líquido. Outros, no entanto, consideram que esse tipo de afogamento seja de dois tipo: por aspiração de líquido para os pulmões (afogamento não fatal por água) ou após um período de asfixia secundário ao laringoespasmo (afogamento não fatal por afogamento). Segundo as definições de Utstein, recomendados pelas diretrizes utilizadas pela American Heart Association, afogamento define-se por um “processo que resulta em comprometimento respiratório primário por imersão ou submersão em um meio líquido”. 

			Crianças, adolescentes e idosos são os grupos etários com maior probabilidade de afogamento. Dados epidemiológicos acerca da população pediátrica são espantosos, já que, em boa parte dos casos, esta é incapaz de nadar. Tal incapacidade acarreta, em boa parte dos casos, maior tempo de submersão e, consequentemente, pior prognóstico. 

			O afogamento tem como principal fator de mau prognóstico a hipoxemia que, sucintamente, produz hipóxia tecidual, afetando praticamente todos os tecidos e órgãos do corpo. Diversos sistemas são alterados na vigência do trauma, sendo que interferem diretamente nos fatores de pior prognóstico. A duração da submersão, por exemplo, por mais 5 minutos é o principal fator complicador, pois a aspiração de fluido gera hipoxemia, que pode ter inúmeras graduações, essa aspiração prejudica a ação do surfactante podendo evoluir para edema pulmonar não cardiogênico e para síndrome do desconforto respiratório agudo. A hipoxemia pode também produzir danos neuronais importantes levando à edema cerebral e ao aumento da pressão intracraniana (apresentada normalmente após 24 horas do evento). Além disso, desequilíbrios como acidose metabólica e ou respiratória são frequentemente encontrados em tais quadros. 

			As evidências reforçam que a efetividade do atendimento inicial é fator essencial não só para a boa recuperação do paciente, mas também para que o atendimento hospitalar possa ser estabelecido. Em contraponto, o tempo de execução de suporte básico de vida por mais de dez minutos é indicativo de piores desfechos, além da duração da ressuscitação cardiopulmonar por mais de 25 minutos. 

			Após a chegada ao pronto socorro alguns acontecimentos podem agravar o desfecho do paciente como a apneia persistente, a necessidade de nova ressuscitação cardiopulmonar, a pontuação na escala de Glasgow menor de 5 e pH do sangue arterial menor de 7,1, entre outros. Muitos meios podem ser utilizados para a manutenção e estabilização do paciente em meio hospitalar, em casos de risco iminente de morte, como a parada cardiorrespiratória, a ressuscitação cardiopulmonar deve ser executada criteriosamente e só deve ser interrompida após o aquecimento da vítima acima de 34ºC e monitoramento cardíaco demonstrando assistolia, salvo casos de submersão por mais de uma hora e sinais de morte claros como rigor mortis, livores, por exemplo.

			A mecânica do afogamento, o tempo de submersão, a aspiração ou não de água, o tipo de água (doce ou salgada), a idade do paciente, sua história médica pregressa, estado de gravidade do paciente quando ingressa no hospital, o tipo de atendimento logo após afogamento, a presença ou não de parada cardiorrespiratória, sua evolução e intercorrências durante a internação hospitalar entre outros inúmeros fatores são avaliados para a obtenção de um prognóstico, o tema mostra-se extenso e rico em possibilidades de evolução e literatura. 

			Existem 8 níveis na classificação dos afogamentos, desde Resgate até Afogamento. Essa classificação, estabelecida com o estudo de casos de afogamentos no Centro de Recuperação de Afogados (CRA) de Copacabana e seu acompanhamento no Hospital Municipal Miguel Couto durante 20 anos, permite aos socorristas estabelecerem a gravidade de cada caso e indicarem a conduta a ser seguida. Entretanto, não apresenta um caráter evolutivo, é estabelecida no local do evento ou no 1º atendimento, seguida do relato de melhora ou piora do caso. 

			O fator predominante de uma melhor evolução do paciente é o atendimento inicial, entretanto, apenas uma pequena parcela da população tem conhecimento sobre os primeiros socorros a um afogado e a correta execução da ressuscitação cardiopulmonar. Isso torna as complicações mais frequentes e graves e o atendimento hospitalar essencial nesses casos. 

			Apesar da ênfase no tratamento, a conduta prioritária é a prevenção, ela é a ‘conduta terapêutica’ mais importante, podendo evitar, aproximadamente, 85% dos casos de afogamento. Reconhecer os fatores de risco como ingestão de bebidas alcoólicas por banhistas, áreas de risco não sinalizadas como próprias para banho, filtro da piscina ligado, mergulho em locais rasos, tentativa de salvamento sem treinamento, entre outros, são fatores decisivos na tomada de decisões sensatas pelos banhistas e acompanhantes. A disponibilização de conhecimentos sobre os perigos nas águas e a fiscalização sobre onde e quando as pessoas podem entrar na água é fundamental, além da vigilância constante quando crianças e idosos estão entre os banhistas.

			Figura 1.

			[image: ]

			Conclusão

			A partir desta revisão, fica claro que é muito importante estudar este tema, afinal, a cada uma hora e 30 minutos um brasileiro morre por consequência de afogamento, e quando é analisada só a população pediátrica, vê-se que afogamentos compreendem a segunda maior causa de morte entre crianças de 0 a 14 anos. Os estudos relatados aqui evidenciam que mais de dois terços dos afogamentos poderiam ser completamente evitados, demonstrando a necessidade de estudos que ajudem a melhorar a prevenção de tais acidentes, além do aprimoramento contínuo das unidades de terapia intensiva para quando for necessário atender os casos graves de afogamento. É preciso basicamente investir na prevenção: os estudos mencionam também a necessidade de ensinar surfistas, salva-vidas e outras pessoas que frequentam a praia.  O domínio de manobras básicas de sobrevivência, assim como conhecimentos básicos sobre afogamento, aumentam a efetividade do atendimento e diminuem os casos fatais. Então, afogamentos são muito prevalentes e ainda dependem da educação para prevenir e erradicar todos os acidentes fatais.
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			Introdução

			A lesão renal aguda (LRA) é um grupo heterogêneo de condições caracterizadas por um decréscimo agudo na taxa de filtração glomerular (TFG) seguido por um aumento da creatinina sérica e / ou por oligúria (1). A maior parte dos diagnósticos de LRA ocorre durante internação hospitalar, com uma incidência de 20% nos pacientes hospitalizados e em até 50% dos pacientes internados na unidade de terapia intensiva (UTI). Pacientes com LRA podem relatar sintomas como anorexia, fadiga, náusea, vômito, prurido e diminuição do volume urinário (2).

			Uma das causas mais comuns de LRA fora do ambiente hospitalar é a rabdomiólise relacionada ao trauma mecânico.  A LRA pode ocorrer como resultado de diversas agressões ao parênquima renal após um trauma severo. Diversas complicações resultantes de um evento traumático influenciam a ocorrência de lesão do parênquima renal (3).

			A rabdomiólise é uma condição patológica onde há uma lesão do músculo esquelético estriado que afeta a integridade da membrana celular e ocasiona a liberação de constituintes musculares e conteúdos intracelulares tóxicos na circulação sanguínea (3). Dentre as suas potenciais complicações, uma das mais graves é a LRA, devido a mecanismos de vasoconstrição tubular, obstrução e toxicidade direta originados pela degradação massiva de músculo esquelético (4). O trauma é a etiologia mais frequente de rabdomiólise, precipitada também por exercício extenuante, imobilização prolongada, compressão e isquemia de membros, entre outros (2, 5).

			Nesse sentido, o entendimento sobre a influência da rabdomiólise no desenvolvimento da LRA é de extrema importância para diagnóstico e prevenção de complicações graves. Este trabalho tem como objetivo descrever a fisiopatologia da rabdomiólise relacionada ao trauma levando à LRA.

			Fisiopatologia da lesão renal aguda provocada pela rabdomiólise induzida por trauma

			Lesão renal aguda é definida como um declínio da taxa de filtração glomerular (TFG), com consequente acúmulo de compostos azotêmicos, associada à alteração da homeostase do volume circulante, eletrólitos e equilíbrio ácido-base. De acordo com o Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO), é definida pelo aumento da creatinina sérica acima de 0,3 mg/dL em 48 horas de evolução; ou um aumento da creatinina sérica em mais de 1,5 vezes o valor basal conhecido ou presumido, ocorrido nos últimos 7 dias; ou um volume urinário abaixo de 0,5 mL/kg/h por 6 horas (6). 

			Há diversas etiologias que precipitam o dano renal, uma delas é a rabdomiólise. A LRA ocorre em 13 a 67% dos pacientes com rabdomiólise (2). Essa é uma patologia grave caracterizada pela destruição dos músculos estriados e pela liberação do conteúdo intracelular diretamente na circulação sanguínea (2,5). A contração muscular depende da ação das bombas de Na-K-ATPase, as quais têm a função primordial de regular a concentração extracelular de cálcio (Ca+2), promovendo a troca desse íon por sódio (Na+) nos sarcômeros. Em um funcionamento normal, a concentração diminuída de Na+ no meio intracelular produz um gradiente que resulta na troca de Na+ por Ca+2, gerando um efluxo de Ca+². Contudo, diante de um fator mecânico de estresse, canais dependentes de estiramento promovem influxo de Na+ e de Ca+². Uma grave reação inflamatória acontece devido à persistência da contração muscular, à depleção do estoque de trifosfato de adenosina (ATP), à produção de espécies ativas de oxigênio, à liberação de substâncias vasoativas e, em última instância, levando à morte celular (2).

			A consequência desse processo é a liberação maciça de mioglobina, exercendo um papel fundamental no dano renal. Através de ação vasopressora, a mioglobina tende a agravar a vasoconstrição renal já exacerbada pela hipóxia, por meio de aumento da produção de superóxidos e da diminuição da disponibilidade de óxido nítrico.  Ao atravessar a membrana glomerular, essa proteína acumula-se nos túbulos gerando a liberação de ferro livre e de radical hidroxila. Nesse processo, as espécies ativas de oxigênio são responsáveis pela lesão das estruturas celulares e da morte celular devido à peroxidação lipídica. Além disso, no momento em que as várias unidades de mioglobina entram em contato com as proteínas de Tamm-Horsfall, ocorre a obstrução de túbulos e a formação de cilindros pigmentados. A soma desses fatores resulta em necrose tubular aguda (NTA), que consiste na lesão do epitélio tubular e acarreta pior prognóstico (2, 5, 6).

			As manifestações clínicas são a presença de marcada mialgia, mioglobinúria e elevação da creatinoquinase (CK); além de outros sintomas inespecíficos, tais como febre e mal-estar. Os valores de CK costumam elevar-se, tendendo a atingir valores mais altos entre dois a cinco dias após o dano muscular, associando-se à LRA quando alcança valores acima de 15.000 U/L. No início do quadro, é possível apresentar hiperpotassemia e hiperuricemia decorrentes da lise celular, juntamente com hipocalcemia decorrente do influxo prévio e subsequente deposição de cálcio (2).

			O trauma é a principal causa de rabdomiólise devido à baixa perfusão renal e hipoxemia. Em um choque hemorrágico, a pressão arterial costuma estar abaixo do limiar de autorregulação, associado a menor quantidade de glóbulos vermelhos, levando a dano por hipóxia. São desencadeados mecanismos, tais como ativação do sistema nervoso simpático e liberação de altas doses de renina, potencializando a vasoconstrição renal prévia. Quando a ressuscitação volêmica é feita, o rim também é prejudicado com a sua reperfusão imediata, gerando estresse oxidativo nos túbulos. Com o momento de hipóxia e de reperfusão, há a liberação de mediadores pró-inflamatórios, a migração de leucócitos e a liberação de padrões moleculares associados a danos (DAMPs) tornando o rim um tecido gravemente inflamado. Consequentemente, a associação dos danos intrínsecos ao trauma com o efeito tóxico e obstrutivo da mioglobina repercute drasticamente na homeostase renal, constituindo os principais mecanismos de lesão renal no trauma (2,5).

			Eventos traumáticos causadores de rabdomiólise

			A rabdomiólise de origem traumática pode ocorrer de diversas formas. Uma delas é o envolvimento em esportes de alto impacto, como o futebol americano, capazes de provocar lesão muscular por esforço. Nesse caso, constituem fatores de risco a carga de exercício excessiva em relação às capacidades do atleta, a alta razão entre tempo de exercício e o tempo de repouso e atividades envolvendo maior porcentagem de contração muscular excêntrica. Também são fatores significativos a desidratação, exercitar-se em ambientes muito quentes e úmidos e mau condicionamento físico (7).

			Divine et al. usou a medida da CK, mioglobina e desidrogenase lática (LDH) séricas de jogadores de futebol americano para avaliar lesão muscular, sendo estimada a taxa de filtração glomerular (TFG) a partir da creatinina sérica, raça e peso corporal. Esse estudo mostrou que 43,4% dos atletas submetidos a 10 dias de treinamento tiveram uma redução significativa (31,6%) da TFG média, com aumento dos marcadores de dano muscular, mas sem sintomas clássicos de rabdomiólise, como mialgia e fraqueza muscular, sendo que todos os atletas retomaram a função renal após o estudo (7).

			Outra situação em que se pode observar esse tipo de lesão são as grandes catástrofes naturais, como terremotos, em que a síndrome de esmagamento (Crush Syndrome) é uma complicação que pode levar à rabdomiólise e possivelmente causar LRA. A síndrome compartimental é uma manifestação desse dano, podendo levar à necrose (2). Após uma lesão de esmagamento, o uso de drogas nefrotóxicas, desidratação e sepse contribuem para o desenvolvimento de LRA. Níveis altos de CK, usado como marcador de rabdomiólise, indicam maior tendência a complicações e ao desenvolvimento de LRA (8).

			Os conflitos sociopolíticos e os cenários de guerras são potenciais geradores de trauma físico. A rabdomiólise proveniente da síndrome de esmagamento costuma ser agravada pela demora na remoção de vítimas de cenas de guerra e pela infraestrutura dos centros de saúde, sendo uma das causas comuns de morte nos hospitais. A rabdomiólise em situações de conflito tende a ocorrer em lesões de extremidades, como braços e pernas. Stewart et al. sugerem que o efeito da rabdomiólise no aumento da mortalidade é mediado pela presença concomitante de LRA, sendo que as duas condições juntas aumentam a mortalidade em 4.5 vezes (9). Circunstâncias de síndrome do esmagamento, múltiplas fraturas ósseas e isquemia de membros são traumas que devem gerar cautela no monitoramento da função renal e no manejo desta condição (5).

			Avaliação do paciente, tratamento e prognóstico

			A avaliação inicial deve incluir a caracterização do mecanismo e da extensão da lesão, além de informações sobre o atendimento pré-hospitalar. Em pacientes hemodinamicamente estáveis, pode-se obter dados da anamnese e exame físico com mais precisão. Os sinais vitais devem ser constantemente monitorizados, sendo essencial a obtenção de níveis séricos de eletrólitos como potássio, cálcio e fósforo. A análise da urina é importante para avaliar o grau da hematúria, apesar de não ter relação direta com a intensidade do dano renal (5). A dosagem de mioglobina sérica e urinária pode ser obtida para a caracterização da rabdomiólise. A CK deve ser dosada na chegada e seriada conforme o prosseguimento no atendimento. Estima-se que valores a partir de 5.000 U/L já possam estar relacionados ao surgimento de lesão renal aguda (10). Exames adicionais incluem provas de função e de lesão hepática, gasometria arterial, creatinina e ureia séricas (5).

			O manejo inicial inclui a ressuscitação volêmica para manter a perfusão renal adequada.  Estudos demonstram que o uso de cristaloides, solução salina a 0,9% de 3 a 6 litros, durante as primeiras 24 horas está relacionado a melhores desfechos quanto ao desenvolvimento de lesão renal aguda. Ainda é controverso o uso de soluções coloides para a expansão volêmica pelo potencial risco de aumento no dano renal, apesar de não haver diferença nas taxas de mortalidade. Deve-se também considerar o estado clínico do paciente a fim de evitar danos relacionados à sobrecarga de volume (11). O tratamento da lesão renal aguda induzida por rabdomiólise não é específico. Algumas medidas como o uso da alcalinização urinária (pH >6,5) com diurese forçada têm sido discutidas como um meio de diminuir a lesão tubular por mioglobina e promover maior fluxo urinário para a sua liberação. O uso de bicarbonato de sódio e manitol com essa finalidade ainda precisa de estudos randomizados e controlados para comprovação da eficácia terapêutica, porém está indicado nos casos em que os valores da CK são superiores a 20.000 U/L e/ou pH urinário <6,5. Sendo assim, deve-se começar com um bolus de 1 L de dextrose a 5% e de 0,22% NaCl e 100 mEq de NaHCO3 por 30 minutos e, após, reduzir para 2 a 5 mL/kg/hora. Já o uso de manitol a 20% na dosagem de 0,5 g/kg deve ser feito durante 15 minutos, em seguida 0,1 g/kg/hora (2, 9). O débito urinário deve ser mantido acima de 200 mL/hora, o pH sérico abaixo de 7,5 e o pH urinário entre 6 e 7, os quais devem ser constantemente monitorizados (2). Os distúrbios hidroeletrolíticos precisam ser corrigidos e, caso sejam refratários ao tratamento, poderá ser indicada a diálise de urgência  (11). 

			A LRA é a complicação mais grave da rabdomiólise, e quanto mais precoce for o diagnóstico e o tratamento, melhor é o prognóstico (2). A longo prazo, estudos não encontraram significância estatística no desenvolvimento de hipertensão arterial sistêmica (12). Os casos relacionados a práticas esportivas geralmente são autolimitados. Está indicado repouso até a remissão completa da hematúria. Casos mais graves requerem de 6 a 12 meses sem esforço físico e seguimento com exames laboratoriais para detectar possíveis complicações (13).

			Conclusão

			Tendo em vista que a rabdomiólise pode ser consequência de diversas situações, tais como prática de exercícios de alto impacto, cenários de guerra e catástrofes naturais, e que se enquadra como uma importante causa de perda de função renal, muitos estudos estão sendo realizados a fim de se compreender mais sobre seus mecanismos de ação. Por gerar liberação maciça de mioglobina e formar cilindros, com evolução do quadro de lesão muscular para perda renal aguda, resulta no aumento do tempo de permanência na UTI e da taxa de morbimortalidade. Dessa forma, a fim de se evitar as graves consequências produzidas por essa patologia, a definição de um diagnóstico precoce e de um manejo específico para cada situação é de extrema importância.
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