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RESUMO

Os doentes traumatizados graves apresentam um elevado risco de desenvolver coagulopatia, hipotermia e acidose metabdlica, altera-
¢oes conhecidas genericamente como triade letal, o que contribui para um aumento marcado da taxa de mortalidade. Surgiu assim
a cirurgia de controlo de danos que demonstrou um impacto positivo na sobrevida destes doentes, evitando cirurgias complexas e
demoradas que aumentam ainda mais a deplecio das reservas fisiolégicas e consequentemente conduzem a entrada num ciclo vicioso.
A auséncia de guidelines que orientem o uso desta abordagem cirtirgica deixa a sua utilizagio quase exclusivamente dependente do
critério do cirurgiio, decisdo essa que ¢ frequentemente tardia e de tltimo recurso, quando jd se estabeleceram todos os componentes
da triade letal, o que tem um impacto negativo no outcome. Perante a controvérsia relativamente aos critérios de selegao para cirurgia
de controlo de danos, o objetivo deste trabalho consistiu numa revisao das indicagées para realizagio de cirurgia de controlo de danos
sugeridas na literatura, bem como da fisiopatologia do politraumatizado que estd subjacente aos principios da sua utiliza¢io. Concluiu-
-se que, apesar da polémica que persiste, a melhoria do outcome dos doentes politraumatizados graves passard pela clarificacio das
indica¢des, em tempo adequado, para a realizagao de controlo de danos.

Palavras-chave: Cirurgia de controlo de danos; Coagulopatia; Hipotermia; Acidose metabdlica; Sindrome do Compartimento abdo-
minal; Trauma.

ABSTRACT

Hypothermia, coagulopathy and metabolic acidosis are at serious risk to develop in severe trauma patients. These metabolic derange-
ments known as lethal triad contribute to an increase in mortality rate in these patients. Damage control surgery emerged as an alter-
native, with a positive impact on survival, to definitive and prolonged procedures which deplete the patient’s physiological reserves
leading inexorably to a vicious cycle and death. The timing of damage control surgery is crucial, because after the establishment of the
lethal triad the outcome of the procedure is severely worsened. Nowadays, the decision is frequently delayed to last resort, when phy-
siological derangements are already present. Therefore formal guidelines for its early application are necessary in order to avoid delays
and avoidable deaths. Selection criteria for damage control surgery are highly controversial, varying substantially in the literature. The
purpose of this article is therefore to revise the selection criteria for damage control surgery proposed in the literature, justified on the
underlying pathophysiology of trauma. Despite all controversy, an improvement in patient outcome will emerge of the clarification of
criteria, as well as of appropriate timing, to perform damage control surgery.

Keywords: "blood coagulation disorders"[MeSH Terms]; "acidosis"[MeSH Terms]; "hypothermia”[MeSH Terms]; "intra-abdominal
hypertension"[MeSH Terms]; "wounds and injuries"[MeSH Terms]
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INTRODUCAO

Trauma pode ser definido como o conjunto de
danos corporais provocados por uma troca de ener-
gia com o ambiente, que ¢ superior a resisténcia do
organismo. Trata-se da sexta causa mais comum de
mortalidade globalmente e a quinta causa de incapa-
cidades permanentes moderadas a graves. Nos paises
desenvolvidos, o trauma tem um enorme impacto na
popula¢io jovem, tendo assim repercussao assinaldvel
na mortalidade e esperanca de vida destas populagoes
e apresentando-se como um sério problema de satde
publica, com elevados custos associados. [1] O padrao
de lesao (aberto ou fechado) tem implica¢oes no tipo
de lesdes que se esperam encontrar. A titulo de exem-
plo, no abdémen, o trauma fechado ¢ mais comum
no figado (36%), seguido do bago (32%) e do rim
(24%). E de salientar que, quer no trauma aberto
quer no trauma fechado, o tratamento cirtrgico estd
reservado para uma pequena percentagem dos casos,
sendo a grande maioria dos casos tratados com uma
abordagem conservadora. [1]

Estudos cldssicos realizados no Ambito da trauma-
tologia, como o de Trunkey em 1983, permitiram
descrever uma distribuicao trimodal da mortalidade,
nomeadamente: morte imediata no local, morte pre-
coce uma a quatro horas apds o trauma e morte tar-
dia num periodo superior a quatro horas apds o in-
cidente traumdtico, normalmente num contexto de
unidade de cuidados intensivos. Atualmente tem-se
verificado uma altera¢io nos padroes de mortalidade
pos-trauma, caracterizada por uma diminuigao signi-
ficativa da mortalidade tardia (9%), devido a técni-
cas de ressuscitacio mais eficazes, ao conhecimento
profundo dos cuidados exigidos pelos traumatizados
graves e a melhoria da preven¢io e tratamento de
complicagdes. [2] Tem-se assistido também a uma di-
minui¢ao do periodo de tempo que precede as mortes
precoces (passou de uma mediana de 120 minutos
para 52 minutos). Isto pode ser explicado pela me-
lhoria dos cuidados pré-hospitalares, chegando assim
ao hospital doentes com lesées nao compativeis com
a vida (cerca de 76% das mortes precoces), que an-
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tigamente eram classificadas como mortes no local.
Ou seja, verificou-se nas ultimas trés décadas uma
alteragao da distribui¢ao da mortalidade para um
padrao bimodal, com a grande maioria das mortes a
ocorrerem nas primeiras vinte e quatro horas (96%),
havendo um decréscimo muito valorizdvel das mortes
tardias. [2].

Uma das evolugoes nos cuidados prestados a trau-
matizados graves que ocorreu nas Ultimas décadas, e
que poderd ajudar a explicar em parte esta alteragio
de padrdes de mortalidade, é a cirurgia de controlo
de danos. Por outro lado, o seu uso indiscriminado e
desnecessdrio estd associado a elevada morbi-mortali-
dade. 3, 4]

Este trabalho pretende assim fazer uma revisao do
conjunto de altera¢oes fisiopatolégicas que justificam
o recurso a cirurgia de controlo de danos, procu-
rando-se também contribuir para a identificagao do
conjunto de parimetros clinicos que podem indicar o
recurso a esta abordagem, uma vez que persiste uma
grande controvérsia relativamente aos critérios de se-
le¢ao para a sua aplicagao.

PERSPETIVA HISTORICA

O termo controlo de danos tem origem na termi-
nologia naval usada para designar as reparagoes estri-
tamente necessdrias a realizar num navio com o obje-
tivo de terminar a missdo e regressar ao porto, onde
as reparacoes definitivas teriam lugar. [5] A cirurgia
controlo de danos parte do mesmo principio, uma
vez que um traumatizado grave, com baixas reservas
fisiolégicas, deve ser sujeito apenas aos procedimen-
tos estritamente necessarios no momento, interrom-
pendo-se o procedimento cirtrgico até recuperagio
da estabilidade fisioldgica numa unidade de cuidados
intensivos [3].

Esta abordagem cirtirgica, que comegou a ser di-
vulgada em 1983 por Stone et al. [¢], foi realizada em
pacientes que desenvolviam coagulopatia. A cirurgia
era 0 mais breve possivel, controlando-se a hemor-
ragia através de tamponamento abdominal, de repa-
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racao de vasos major ¢ de laqueagao seletiva dos res-
tantes vasos. A esplenectomia era realizada imediata-
mente em caso de hemorragia esplénica, assim como
a nefrectomia se a hemorragia fosse de origem renal
e unilateral (se bilateral realizava-se tamponamento).
O controlo da contaminagio era feito através de res-
seccao de intestino, sem restabelecer a continuidade
do trato digestivo e sem realizagio de estomias. Este
método revelou-se muito mais eficaz que a metodolo-
gia cldssica de lidar com a coagulopatia que consistia
na administragao de maltiplas transfusoes sanguineas,
juntamente com transfusoes de plasma fresco e de
plaquetas, completando-se todos os aspectos técnicos
do procedimento cirdrgico, com reparagio definitiva
das lesdes. O aumento na sobrevida dos doentes foi
muito significativo, com uma taxa de mortalidade de
35% na abordagem usada por Stone, comparado com
o grupo de controlo que apresentou uma taxa de mor-
talidade de 93%. [6]

Em 1993, Rotondo et al. introduziram pela pri-
meira vez o termo “controlo de danos”, descrevendo o
procedimento em trés fases consecutivas. A primeira
fase consistia no controlo cirtrgico da hemorragia e
da contaminagio, de forma rdpida e eficaz, adiando
a reparacio definitiva e terminando o procedimento
rapidamente apés tamponamento intra-abdominal
através do encerramento tempordrio da parede ab-
dominal. A segunda fase tinha lugar na unidade de
cuidados intensivos, com o objectivo de corrigir alte-
ragdes fisioldgicas e de otimizar os valores hemodina-
micos. A dltima fase consistia num segundo procedi-
mento cirdrgico, com reparagio definitiva das lesoes
intra-abdominais e encerramento do abdémen. [3]

No estudo retrospetivo apresentado por Rotondo,
concluiu-se que em traumatizados muito graves, com
um Injury Severity Score (ISS) médio de 23,8, a sobre-
vida dos doentes submetidos a controlo de danos era
muito superior a dos controlos, sujeitos a laparotomia
convencional (sobrevida de 77% nos sujeitos contra
11% nos controlos). Concluiu-se assim o beneficio
da aplicagao da abordagem de controlo de danos em
pacientes selecionados com lesdes vasculares major e
multiplas lesoes viscerais. [3]

@

Atualmente, a cirurgia de controlo de danos tem-se
tornado cada vez mais popular, sofrendo poucas alte-
ragdes conceptuais relativamente a defini¢ao original.
[5] Esta alteragdo de paradigmas deve-se a constatagio
de que os pacientes tém maior probabilidade de mor-
rer de faléncia metabdlica do que da interrupgao da
reparacio definitiva das lesées. [3, 77 Em traumatiza-
dos com baixas reservas fisiolégicas, o stress adicional
de cirurgias prolongadas e de transfusoes sanguineas
macicas pode contribuir para o desenvolvimento de
hipotermia, acidose e coagulopatia, conhecidas como
a triade letal. [3, 7-9].

CIRURGIA DE CONTROLO DE DANOS

A cirurgia de controlo de danos estd dividida em
cinco fases distintas, a primeira das quais ¢ a selegao
de pacientes e a decisdo para recorrer a controlo de
danos. Esta fase enfatiza a necessidade do reconheci-
mento precoce da potencial necessidade de controlo
de danos. Para esse efeito, foram desenvolvidos crité-
rios de sele¢io de pacientes que ainda sao controver-
sos e que serdo objecto de posterior desenvolvimento.
[5, 10]

A segunda fase consiste na primeira intervengao
cirirgica, com controlo da hemorragia através do
tamponamento abdominal e da contaminagio e
do encerramento tempordrio do abdémen. [3, 51 A
terceira fase consiste no recobro numa unidade de
cuidados intensivos, com recuperagio das alteragoes
fisiolégicas. A quarta fase consiste na cirurgia defi-
nitiva, ap6s estabilizagio do doente, com reparagao
definitiva das lesdes. O riming nao s6 é controverso
mas também varidvel, dependendo de multiplos
fatores, podendo ser mais precoce em doentes que
mantém hemorragia cirdrgica ou contaminagio, ou
mais tardia se houver necessidade de uma estabili-
zagdo mais prolongada. Por dltimo, o encerramento
definitivo da parede abdominal, apéds a resolucao do
edema e da hemorragia, realizado sem tensao, para
evitar desenvolvimento da sindrome do comparti-
mento abdominal. [5]

A cirurgia de controlo de danos em contexto de trauma: A fisiopatologia como suporte para a sua realizagao




FISIOPATOLOGIA DO POLITRAUMATIZADO

E frequente os traumatizados chegarem ao bloco
operatério com um conjunto de distirbios metabé-
licos designado por triade letal, a qual ¢ constituida
pela hipotermia, coagulopatia e acidose metabdlica.
O seu nao reconhecimento prévio a realizacio de um
procedimento cirtrgico complexo aumenta o risco de
complicagoes graves e de morte, uma vez que o estado
de deplecio de reservas fisioldgicas que estes doentes
apresentam nao permite suportar cirurgias exaustivas,
sob risco de agravamento do seu estado metabdlico.

HIPOTERMIA

Hipotermia apés trauma pode ser definida como o
desenvolvimento de uma temperatura corporal infe-
rior a 35°C. Trata-se de um fenémeno multifactorial
que afecta 1,6% a 13,3% dos pacientes a admissdo,
sendo tanto mais comum quanto maior a gravidade
do trauma. [11]

No doente traumatizado, o prognéstico da hipo-
termia ¢ muito mais grave que nos restantes casos,
tendo-se estabelecido uma classificagio prépria. A
hipotermia ligeira define-se como temperaturas no
intervalo entre os 34°C e os 35°C, hipotermia mode-
rada define-se como temperaturas entre os 34°C e os
32°C, e a hipotermia grave define-se como tempera-
turas inferiores a 32°C. [12]

Jurkovich et al. demonstraram uma rela¢io linear
entre a taxa de mortalidade e o grau de hipotermia
em doentes traumatizados, com taxa de mortalidade
préxima de 100% para temperaturas inferiores a
32°C, definindo assim a hipotermia como um factor
de risco independente. No mesmo estudo, verificou-
-se uma relagdo linear inversa entre a gravidade do
trauma (definido pelo Injury Severity Score) e a tempe-
ratura corporal. Verificou-se também uma maior ne-
cessidade de administragio de fluidos, de transfusoes
sanguineas e estadias hospitalares mais prolongadas
no doente hipotérmico, quando comparado com um
traumatizado equivalente normotérmico. [13]
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Num politraumatizado, a perda de calor inicia-se
no momento da lesao, por alteragao da resposta ter-
morreguladora normal. O trémulo ¢ inibido devido a
hipotensao e hipoxemia. A diminui¢do do consumo
de oxigénio derivada da hipoxemia e do choque hi-
povolémico traduz-se na diminui¢do da produgio
de calor. Adicionalmente, a exposi¢io ao ambiente,
a imobilidade e os extremos de idade agravam este
fenémeno. No local de prestagio de cuidados, a ex-
posicao corporal necessdria, a exploracio de cavidades
por laparotomia ou toracotomia, a administracao de
fluidos nao aquecidos e a administracao de firmacos
anestésicos que afetam a termorregulacio agravam
ainda mais este processo. [7, 11, 12]

A hipotermia provoca uma grande variedade de
efeitos deletérios no organismo humano, sendo um
dos mais reconhecidos a coagulopatia. De facto,
temperaturas corporais inferiores a 35°C provocam
alteragoes da cascata de coagulagio por interferén-
cia enzimdtica, com prolongamento do tempo de
protrombina (PT ou do seu derivado o INR) e do
tempo de ativagdo parcial da tromboplastina (aPTT).
A hipotermia também provoca disfungao plaquetdria
por diminuigao da produgao de tromboxano B2 e
da expressao de moléculas de superficie plaquetdrias.
Ocorre também inibi¢io do sistema fibrinolitico, por
interferéncia com o alfa-2-antiplasmina e com o ini-
bidor da ativa¢io do plasminogénio. [12]

O efeito da hipotermia moderada na coagulagio
isoladamente ¢ limitado [11], no entanto esta influén-
cia negativa é exacerbada pela acidose metabdlica,
que pode estar presente concomitantemente. E de sa-
lientar a dificuldade em diagnosticar a coagulopatia
associada a hipotermia, uma vez que o perfil de coa-
gulacio é obtido em laboratério apés aquecimento do
sangue a 37°C, podendo portanto ser aparentemente
normal. [14] Relativamente ao tratamento deste tipo
especifico de coagulopatia, alguns estudos realizados
demonstraram a ineficdcia das transfusoes sanguineas,
revertendo apenas com o aquecimento. [12]

A hipotermia agrava a hiperestimulagio alfa-adre-
nérgica, provocada pelo stress do trauma, e estd tam-
bém associada a vasoconstri¢ao periférica e a hipoper-
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fusao de drgaos, resultando no desenvolvimento de
acidose metabdlica, ou agravando-a se pré-existente.
A hiperestimula¢ao adrenérgica contribui também
para o desenvolvimento de hiperglicemia, que é agra-
vada pela hipotermia (através da diminui¢io da pro-
ducio de insulina e do aumento da resisténcia perifé-
rica tecidular). [15]

No sistema cardiovascular, a hipotermia moderada
tem efeito inotrdpico positivo permitindo compensar
o aumento das necessidades de oxigénio. No entanto,
com o agravamento da hipotermia estabelece-se um
efeito inotrépico negativo, com diminuigio do débito
cardiaco e aparecimento de hipotensio. Com tempe-
raturas de 30°C e 25°C, podem ocorrer respetiva-
mente fibrilagao auricular e ventricular. A curva de
dissociagao do oxigénio pode ser desviada no sentido
da diminuigao da distribuicao de oxigénio aos teci-
dos, agravando a hipoxia. [12]

A depressio do tronco cerebral provocada pela
baixa temperatura corporal causa uma diminuicio da
frequéncia respiratdria, contribuindo também para a
hipéxia. O fluxo sanguineo cerebral diminui cerca de
6%-7% por cada grau centigrado de queda da tem-
peratura corporal, o que contribui para o estado de
confusdo de desorientacio frequentemente observado
nestes doentes. Para temperaturas inferiores a 27°C, o
reflexo pupilar a luz e os reflexos osteotendinosos po-
dem desaparecer, podendo simular morte cerebral. [12]

A motilidade gastrointestinal diminui com a hi-
potermia, podendo ocorrer um estado de ileo para-

litico causado por temperaturas corporais inferiores a
32°C. [12]

COAGULOPATIA ASSOCIADA AO TRAUMA

A coagulopatia associada ao trauma é definida como
hemorragia anormal ou excessiva de lesdes traumdti-
cas, superficies mucosas ou serosas e acessos vasculares
ou aparecimento de hematomas em locais nao trau-
matizados, devido a alteracoes hemostdticas direta ou
indiretamente associadas ao trauma. [16] Trata-se de
um fendémeno frequente, que ocorre em aproximada-
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mente 25% dos traumatizados. A sua incidéncia au-
menta com a gravidade do trauma, definida pelo ISS,
de tal forma que para valores superiores a 45 a pro-
babilidade de o doente apresentar coagulopatia ¢ de
67%. 117) Doentes com ISS superior a 25, pH inferior
a 7,10, temperatura inferior a 34°C e pressao arterial
sistdlica inferior a 70 mmHg tém uma probabilidade
de 98% de desenvolver coagulopatia, definida como
um Tempo de Protrombina (PT) e Tempo de Trom-
boplastina Activada (aPTT) superiores a duas vezes o
valor normal. [18]

E de salientar que a presenca de coagulopatia num
doente vitima de trauma aumenta a taxa de morta-
lidade. De facto, um estudo demonstrou que um
tempo de protrombina aumentado acima de catorze
segundos aumenta de forma independente o risco
de mortalidade em 35%. O tempo de tromboplas-
tina activada (aPTT) revelou-se um fator preditivo
ainda mais forte de mortalidade, com um aumento
de 326% da mortalidade em doentes com valores de
aPTT anormais, quando controlado para outros fac-
tores de progndstico. (19] Estudos recentes demons-
traram mesmo uma taxa de mortalidade de 100% em
doentes com INR superior a 3,2 quando associado a
hipotermia e acidose metabdlica. 4]

O diagnoéstico de coagulopatia pode-se tornar ex-
tremamente complexo, uma vez que testes como o PT
e 0 aPTT sao realizados sob condi¢bes estandardiza-
das que nem sempre se verificam iz vivo. Estes exames
sao realizados em temperaturas de 37°C, nao valori-
zando assim o papel da hipotermia na coagulagio. Es-
tes testes s3o também realizados em plasma pobre em
plaquetas, subvalorizando o papel da interagio com as
plaquetas e os eritrécitos na formagio do codgulo. [18]
Adicionalmente, o PT e 0 aPTT sio exames analiticos
morosos, podendo ocorrer que, quando os resultados
estao disponiveis, o doente tenha jd entrado numa
cascata irreversivel de hipotermia, acidose metabdlica
e coagulopatia. Assim, até hd pouco tempo o cirur-
gido tinha apenas os critérios clinicos, relativamente
pouco sensiveis, para se orientar. Porém, atualmente
a tromboelastografia é uma técnica cujo uso se estd a
expandir e que determina o tempo de formagio ini-
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cial de fibrina, a taxa de deposi¢io de fibrina, a con-
sisténcia dos codgulos, e a taxa de formagao e lise dos
codgulos. Trata-se de um método de uso simples no
bloco operatério, que simplifica e agiliza o diagnés-
tico de coagulopatia e que funciona como um predi-
tor precoce da necessidade de transfusdes num estudo
realizado em doentes com trauma fechado. (7, 20]

A administragao de fluidoterapia endovenosa é mais
um mecanismo que reconhecidamente contribui para
o desenvolvimento de coagulopatia, por dilui¢ao dos
factores de coagulagao e das plaquetas e por contri-
buir para o aparecimento de hipotermia, que como
ja se referiu pode causar distirbios hemorrdgicos. [7]

O tipo de trauma que o doente sofre também con-
tribui para as alteragdes na via de coagulacio. De
facto a ocorréncia de traumatismo crinioencefélico
aumenta o risco de coagulopatia por libertagao de me-
diadores como a tromboplastina tecidular, ativando
a via extrinseca da coagulagio e conduzindo ao de-
senvolvimento de coagulopatia de consumo. Alguns
estudos demonstram uma associagio positiva entre
baixas pontuagdes na escala de coma de Glasgow e
alteragdes nos valores do tempo de protrombina (PT)
e do aPTT. A seguir ao traumatismo cranioencefilico,
os traumas que causam maiores anomalias da coagu-
lagao sao respectivamente os ferimentos por armas de
fogo, os traumatismos fechados e os ferimentos por
armas brancas. [16, 19]

A acidose também desempenha um papel impor-
tante no desenvolvimento deste fenémeno, uma vez
que a diminui¢do do pH para valores préximos de 7
resulta numa diminuigio da atividade enzimdtica dos
fatores de coagulagao. Adicionalmente, o aumento da
concentragio de ides de hidrogénio interfere negati-
vamente na interagio entre os complexos de factores
de coagulagio e os fosfolipideos expostos a superficies
de plaquetas ativadas, o que diminui o nivel de ativi-
dade dos fatores de coagulagao. [16]

Previamente & intervengido médica e ao apareci-
mento de hipotermia, o trauma estd associado dire-
tamente ao desenvolvimento de coagulopatia, por
destruicdo tecidular e consequente libertagao maciga
de fator tecidular que ativa a via da coagulacio de
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uma forma sistémica e contribui assim para o desen-
volvimento de uma coagulopatia de consumo (com
consumo de fatores de coagulacao, deplecao de anti-
trombina, e formagio de trombos e émbolos secun-
ddrios, desenvolvendo-se assim uma coagulagao in-
travascular disseminada). A libertacio de mediadores
inflamatérios pelo organismo contribui também para
a ativagio da via da coagulacio e consequentemente
desempenha também um papel no aparecimento da
coagulopatia de consumo. Assim, conclui-se que o
desenvolvimento de coagulopatia aguda pode ser um
indicador de perda de regulacao da resposta inflama-
téria local, representando o inicio da sindrome de res-
posta inflamatéria sistémica com todos os seus efeitos
nefastos. [16, 17]

A hipoperfusdo tecidular também contribui para
este fenémeno através indugdo da expressao de trom-
bomodulina na parede endotelial que se combina
com a trombina levando 2 ativagao da Proteina C que
inibe os factores V, VIII e PAI-1 contribuindo para
um estado hipocoaguldvel e hiperfibrinolitico. No
entanto, a inibi¢ao da Proteina C como medida tera-
péutica ¢é fortemente contraindicada pelo papel desta
proteina como citoprotetor, aumentando o risco de
pneumonia associada a ventilador quando os seus ni-
veis estao muito diminuidos. [11]

A abordagem da coagulopatia ¢ dificil, dada a
sua natureza multifactorial, sendo necessirio con-
trolo rdpido e agressivo da hemorragia (recorrendo a
tamponamento no contexto de controlo de danos),
preven¢do da hipotermia e otimizagio do controlo
hemodinimico. [16] As transfusdes sanguineas ma-
cicas contribuem para a coagulopatia de diluigao,
dado que os produtos transfundidos sao geralmente
pobres em plaquetas. Recomenda-se portanto uma
utilizacao racional de derivados sanguineos, tendo
como objectivo um valor tensional inferior ao nor-
mal (hipotensdo permissiva). [20] Os Protocolos de
Transfusao Macica sao, hoje, apesar da controvérsia,
parte integrante da metodologia de controlo de danos
na chamada Damage Control Resuscitation. A infusio
precoce de produtos sanguineos, incluindo plaquetas
e fatores de coagulagao faz parte da ressuscitagio e di-
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minui a necessidade de uma infusao inicial de grande
volume de cristaloides, e reduzindo os efeitos nocivos
da hipocoagulabilidade.

E de salientar que estes doentes evoluem de coagu-
lopatia para um estado de hipercoaguabilidade num
espago de vinte e quatro a quarenta e oito horas apés o
episédio traumdtico, aumentando o risco de compli-
cagdes tromboembdlicas, o que torna extraordinaria-
mente complexo o tratamento destas alteracoes. [16]

ACIDOSE METABOLICA

A acidose metabdlica é definida como um pH ar-
terial inferior a 7.36. [11] Este fenémeno é secundirio
a hipoperfusao tecidular que estimula o metabolismo
anaerébio, aumentando assim a produc¢io de icido
ldctico. O grau de acidose é um indicador da necessi-
dade total de fluidoterapia, da gravidade do trauma e
do prognéstico. [5] E de salientar que a hipoalbumi-
nemia influencia o grau de acidose metabélica, sendo
que, para um decréscimo de um grama de albumina
sérica, hd um aumento de 3.7 do défice de bases, o
que pode condicionar uma acidose metabdlica nao
identificdvel pelos mecanismos tradicionais. Adicio-
nalmente, infusdes salinas macigas podem conduzir
a uma acidose metabdlica hiperclorémica (com gap
aniénico normal). [11]

A acidose metabdlica diminui a contractilidade car-
diaca, diminui a resposta adrenérgica a agentes ino-
trépicos positivos, diminui a perfusao renal e, como
ja foi referido anteriormente, contribui para o desen-
volvimento de coagulopatia. No entanto, na auséncia
de hipotermia, o efeito da acidose metabdlica na coa-
gulagdo ¢ insignificante. [11]

A corre¢ao da acidose metabdlica exige o controlo
das perdas hemorrdgicas e a otimiza¢io da distribui-
¢ao tecidular de oxigénio, através de transfusdes san-
guineas e do aumento farmacoldgico do débito car-
dfaco. [7]

A avaliagio do efeito da acidose metabdlica no
prognéstico destes doentes é complexa, no entanto
verificou-se que o tempo necessdrio para a normali-
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zagdo dos niveis séricos de lactato é um importante
factor de prognéstico em traumatizados graves, obser-
vando-se melhoria da sobrevida quando a normaliza-
2o ocorre nas primeiras 24 horas. [11]

SINDROME DO COMPARTIMENTO
ABDOMINAL

Adicionalmente a triade letal, o risco de desenvol-
vimento de sindrome do compartimento no contexto
de uma cirurgia convencional, com encerramento de-
finitivo da féscia, contribuiu para o desenvolvimento
da cirurgia de controlo de danos com técnicas de en-
cerramento tempordrio do abdémen. [21, 22]

Hipertensao intra-abdominal define-se como uma
pressao intraabdominal igual ou superiora 12 mmHg
em trés medigoes estandardizadas separadas entre si
por um periodo de tempo entre quatro a seis horas. [21]

Sindrome do compartimento abdominal define-
-se como uma pressao intra-abdominal superior a 20
mmHg de forma sustentada, associada a faléncia de
novo de um ou de multiplos érgaos. Existem trés tipos
de sindrome do compartimento abdominal, sendo a
primdria aquela que se desenvolve associada a lesao ou
doenca intra-abdominal, necessitando de intervencao
urgente ou aquela que se desenvolve no pds-operaté-
rio de cirurgia intraabdominal. A sindrome do com-
partimento abdominal secunddria desenvolve-se no
contexto de doenga extra-abdominal que, por neces-
sitar ressuscitacio com administragio macica de flui-
doterapia, desenvolve os sinais e sintomas tipicamente
associados a esta sindrome. Por tltimo, a sindrome do
compartimento abdominal recorrente define-se como
a condigao que se desenvolve apds medidas profildti-
cas ou terapéuticas usadas no tratamento de sindrome
do compartimento abdominal primdrio ou secunda-
rio. Esta complicacao desenvolve-se cerca de 1,5 a 12
horas apés a cirurgia descompressiva, estando asso-
ciada a maior risco de faléncia multiorginica ¢ mor-
talidade. 5, 21]

A cavidade peritoneal é um espago anatémico con-
finado, logo qualquer anomalia que aumente a pres-
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s20 no seu interior pode levar ao desenvolvimento de
hipertensio intra-abdominal. O trauma abdominal é
a causa mais comum do desenvolvimento desta com-
plicagao, contribuindo para isso a hemorragia que
pode ter multiplas origens, tal como hepdtica, esplé-
nica ou mesentérica, bem como a op¢ao intraoperat6-
ria pelo tamponamento intraabdominal, cujo objec-
tivo é criar pressdo suficiente para interromper a he-
morragia. O edema visceral desempenha também um
papel importante na fisiopatologia desta sindrome,
desenvolvendo-se particularmente em casos de cho-
que hipovolémico em que foi necessirio administrar
doses macigas de fluidoterapia. [21]

Os doentes com sindrome do compartimento ab-
dominal t¢m uma constelagio de sinais e sintomas
que podem ser muito subtis, necessitando por isso de
uma vigilancia apertada, dadas as graves consequén-
cias da sua perpetuacio. Ao nivel do sistema cardio-
vascular ocorre uma diminui¢io do retorno venoso
devido a compressio da veia cava inferior pelas eleva-
das pressoes na cavidade peritoneal. Esta elevada pres-
sa0 intra-abdominal aumenta também as resisténcias
vasculares sistémicas, aumentando a péscarga e dimi-
nuindo assim o débito cardiaco (diminuic¢io em 30%
240%). Estas alteragoes da fun¢io cardiaca, que ocor-
rem com o aumento da pressdo intraabdominal, fo-
ram descritas como a interdependéncia coragio-pul-
maodiafragma. O baixo débito cardiaco resultante
tem implicagoes deletérias nas funcoes respiratéria e
renal bem como na perfusao intestinal. [5, 23]

Ao nivel do sistema pulmonar, as elevadas pressoes
intra-abdominais conduzem a diminuigao da capaci-
dade de contracio diafragmadtica, diminuindo assim
a capacidade residual e dificultando as trocas gasosas
com desenvolvimento de hipercapnia, hipoxia e aci-
dose respiratéria. [5, 23]

Ao nivel renal, a elevada pressao intraperitoneal
provoca compressio das veias renais e dos sistemas
coletores, o que, combinado com a vasoconstrigao da
vasculatura renal, conduz a isquemia renal e oligtria.
A fungao renal é a mais sensivel a aumentos de pres-
sao intra-abdominal, desenvolvendo-se insuficiéncia
renal em virtualmente 100% dos casos. [23]
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A pressao de perfusao cerebral pode estar diminuida
devido & combinagao do débito cardiaco diminuido
com obstrugao do efluxo venoso cerebral provocado
pelas elevadas pressoes intratordcicas. A hipoxemia
cerebral contribui assim para edema cerebral secun-
ddrio e para aumento da pressio intracraniana. Deste
modo, num politraumatizado com traumatismo cré-
nio-encefélico é mandatéria a monitorizagio da pres-
sa0 intracraniana. [23]

O diagnéstico precoce da sindrome do comparti-
mento abdominal pode ser feito por métodos indire-
tos como a pressao intravesical, uma vez que a bexiga é
um 6rgao intra-abdominal com parede complacente.
A avaliagao frequente da pressdo intravesical permite
um diagnéstico simples e fidvel, uma vez que a vi-
gilancia de sinais e sintomas é muito inespecifica. E
de salientar que nao estd estabelecido um valor exato
de pressio intra-abdominal que exija descompressio,
mas tipicamente recomenda-se nos doentes sintomdti-
cos com pressoes iguais ou superiores a 30 mmHg. [5]

Considerou-se como factor de risco para o desen-
volvimento de sindrome do compartimento abdomi-
nal a ocorréncia combinada de lesdes abdominais e
pélvicas, quando comparado com lesoes isoladas do
abdémen ou pelve. Esta associagao de lesoes condi-
ciona, de igual modo, a ocorréncia mais rdpida deste
fenémeno (4 a 5 horas, por oposigio ao valor médio
de 12.9 horas em todos os traumatizados). Outros
factores de risco incluem a hemorragia severa, o tam-
ponamento abdominal ou pélvico e o encerramento
fascial primdrio apds cirurgia de controlo de danos.
As lesoes intestinais de isquemia-reperfusao apds cho-
que hemorrdgico também sio factores de risco. [23]

INDICACOES PARA CIRURGIA DE CONTROLO
DE DANOS

A primeira fase da cirurgia de controlo de danos
consiste na selecio de doentes, enfatizando-se a ne-
cessidade de um reconhecimento precoce dos doentes
em risco de desenvolver a triade letal. No passado, o
controlo de danos era visto como uma medida de al-
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timo recurso, logo a decisao para realizar esta cirurgia
era feita tardiamente, o que afetava negativamente o
outcome. [5] De facto, segundo um estudo retrospec-
tivo realizado em 2006, com o objectivo de identificar
os erros mais comuns que contribuem para mortali-
dade evitdvel em contexto de trauma, 8% desses erros
constituiram num atraso em recorrer a controlo de
danos em politraumatizados graves. [24]

Diversos estudos foram realizados com o intuito
de objetivar indicadores precoces para recorrer a con-
trolo de danos, apesar de ainda se manterem contro-
versos. [25]

As indicagoes para controlo de danos sao geral-
mente divididas em seis categorias: Primeira incapa-
cidade de conseguir uma heméstase eficaz devido a
coagulopatia. Segunda lesdes vasculares major e ina-
cessiveis. Terceira antecipagio da necessidade de pro-
cedimentos complexos e morosos num doente com
reservas fisiol6gicas limitadas. Quarta necessidade de
controlo nao cirdrgico de lesdes que colocam a vida
do paciente em risco. Quinta incapacidade de encer-
rar o abdémen devido a edema visceral. E por tltimo
necessidade de aceder posteriormente aos contetidos
abdominais como quando ocorrem lesbes viscerais
muito extensas. [26] Em determinadas circunstancias,
a necessidade de cirurgia de controlo de danos pode
ser relativamente ébvia, como ¢ o caso de hemorragia
por trauma hepdtico de elevado grau associado a sinais
de coagulopatia. Infelizmente a decisao de recorrer a
controlo de danos raramente ¢ ficil e unanime.[27]

Embora as indicagdes supracitadas sejam pouco
controversas, tém um cardcter pratico muito limitado,
uma vez que a sua presenca pode nao ser bvia no pe-
riodo pré-operatério, o que indubitavelmente atrasa
a realizagao deste procedimento. So assim necessi-
rios critérios objetivos e susceptiveis de determinagao
pré-operatdria para a tomada de decisao de recorrer
a esta abordagem cirtrgica. [26] Porém, as indicagoes
clinicas propostas por Moore em 1996 ainda perma-
necem como sendo as mais importantes uma vez que
os achados intra-operatérios sao ainda um elemento
muito determinante para a tomada de decisdo de re-
correr 4 cirurgia de controlo de danos.
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Carrilo et al. em 1993 propuseram como critérios
para recorrer a controlo de danos uma perda inicial
de sangue superior a quatro litros ou doentes que ti-
vessem determinados pardmetros fisiol6gicos, nomea-
damente pH menor que 7.25 e temperatura corporal
menor que 34°C. [28]

Garrison et al. em 1996 sugeriram como indica-
dores pré-operatdrios para realizagio de controlo de
danos um ISS superior a 35, tempo total de hipoten-
sao superior a 70 minutos, PT superior a 19 segun-
dos, aPTT superior a 60 segundos, numero total de
transfusdes superior a 15 unidades de concentrado de
eritrocitos e pH menor que 7.2. [28]

Em 1996 Moore et al. sugeriram o desenvolvi-
mento de coagulopatia como o fator com maior peso
na decisdo de realizar controlo de danos, sugerindo
um modelo para prever o desenvolvimento deste dis-
turbio metabdlico. Fatores preditivos do estado de
coagulopatia grave incluem transfusdes sanguineas
superiores a 10 unidades de glébulos rubros num pe-
riodo de quatro horas, choque refractdrio definido por
um indice de consumo de oxigénio inferiora 110mL/
min por m2, concentragio de dcido ldctico superior
a 5 mmol/L, pH inferior a 7.2, défice de bases supe-
rior a 14 e hipotermia (temperatura corporal inferior
a 34°C). O Injury Severity Score (ISS) é descrito nao
como um factor de risco independente, mas como
um argumento a favor da realizagio de controlo de
danos quando elevado. [26]

Um estudo realizado em 1997 sugere que a capaci-
dade de prever a ocorréncia de qualquer um dos com-
ponentes da triade letal tem grandes implica¢des na
tomada de decisao clinica. Além disso, reforca a coa-
gulopatia como o mais forte preditivo de necessidade
de controlo de danos, sugerindo contudo um modelo
diferente para a prever. Este modelo sugere que, apds
transfusdes macicas (superiores a 10 unidades de glé-
bulos rubros), os fatores criticos sao a presen¢a de um
Injury Severity Score superior a 25, a magnitude do
choque, objetivada por uma pressao arterial sistélica
inferior a 70 mmHg e pH inferior a 7.1, e o desen-
volvimento de hipotermia (com temperatura corporal
inferior a 34°C). Na presenca destes trés factores, a
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incidéncia de coagulopatia grave é virtualmente de
100%. [29]

Um estudo retrospectivo realizado em 1998 de-
monstrou a existéncia de parimetros pré-operatérios
tteis na identificagao dos casos com menor probabi-
lidade de sobrevida quando sujeitos a cirurgia con-
vencional em contexto de trauma. Um défice de bases
superior a 12 mEq/L, temperatura corporal inferior
a 33°C ou a combinagio de temperatura entre 33.5
e 35.5°C e défice de bases entre 5 e 12 mEq/L estao
associados a uma taxa de mortalidade superior a 90%
quando técnicas cirtrgicas convencionais com repara-
cao definitiva das lesoes sio utilizadas. [30]

Este estudo concluiu que o défice de bases, a tem-
peratura corporal e o ISS permitem prever o outcome
com 93% de sensibilidade e 92% de especificidade,
tendo desenvolvido uma férmula matemdtica usando
estes trés preditores para calcular a probabilidade de
morte. Clinicamente, pode ser muito dtil na iden-
tificagdo precoce de doentes com mau progndstico
quando sujeitos a cirurgia convencional, devendo
nesse contexto considerar-se o recurso precoce a ci-
rurgia de controlo de danos. [30]

Este estudo retrospectivo permitiu identificar cla-
ramente os doentes com elevado risco de mortalidade
associada a cirurgia convencional, falhando contudo
em provar que a cirurgia de controlo de danos teria
um outcome diferente. Conclui-se assim a necessidade
de guidelines claras e estudos prospectivos do impacto
da cirurgia de controlo de danos no outcome. (30]

Asensio et al descreveram preditores pré-hospitala-
res do desenvolvimento da triade de coagulopatia, hi-
potermia e acidose metabdlica. Pressdo arterial sist6-
lica inferior a 60 mmHg sem taquicardia compensa-
téria, trauma penetrante na regiao do tronco, pupilas
nao reativas, pulso carotideo fraco ou nao palpdvel,
ventilagao espontidnea comprometida, e disritmias sao
critérios clinicos que devem alertar o cirurgido para o
risco do desenvolvimento da triade letal. [31]

Este mesmo estudo sugere também indicado-
res para realizagio de controlo de danos, nomeada-
mente pH inferior a 7.2, temperatura corporal in-
ferior a 34°C, bicarbonato sérico inferior ou igual a
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15mEq/L, transfusao de 27 27 mais de 4000 mL de
glébulos rubros ou de 5000 mL de plasma fresco e
glébulos rubros ou administracao de mais de 12 000
mL de um misto de cristal6ides, sangue e derivados
sanguineos. [31]

Em 2004 num outro estudo que teve como objec-
tivo determinar o impacto de guidelines para a apli-
cagdo de controlo de danos, verificou-se que uma
realizagdo desta abordagem cirtirgica mais precoce
tinha implica¢oes positivas no outcome. Os doentes
em que foram tratados segundo modelos preditores
da necessidade de controlo de danos apresentaram
menor taxa de hipotermia, de infeccoes, de abces-
sos intra-abdominais, de fistulas e de edema visceral,
provavelmente devido ao menor periodo de tempo
no bloco operatério. Adicionalmente, estes doentes
apresentaram taxas mais elevadas de encerramento
definitivo da parede abdominal durante o interna-
mento (92%) que os controlos (22%). No entanto,
nao se conseguiram identificar diferencas no que
respeita a taxa de mortalidade (25% em ambos os
grupos). [25]

Atualmente parece haver uma tendéncia para se
considerar que a indica¢ao para realizagao de cirurgia
de controlo de danos deve ser baseada em parimetros
fisiol6gicos bem como na gravidade das lesoes, avalia-
das frequentemente pelo ISS. 28] Embora existam pa-
rimetros facilmente determindveis como a tempera-
tura corporal, pressio arterial e pH arterial, alguns dos
muitos critérios anteriormente propostos sao de difi-
cil determinagio em tempo util, o que constitui um
factor de atraso na realizacio deste procedimento. [32]

A medigio do tempo de protrombina e do tempo
de tromboplastina ativada sao morosos e falaciosos
em determinados contextos como a 28 28 hipoter-
mia, sendo consequentemente pouco uteis. Perante a
auséncia de informacao acerca da coagulopatia pode
haver alguma hesita¢ao na decisao de recorrer a con-
trolo de danos e este atraso pode se revelar fatal. J4 foi
referida a tromboelastografia como alternativa para
agilizar a determinagao de coagulopatia, mas esta téc-
nica estd frequentemente indisponivel. [32]

A quantificagao das perdas sanguineas é de dificil
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avaliagdo, e 0 ISS proposto em alguns modelos é um cri-
tério pouco prético no periodo intraoperatdrio. (25, 32]

Por estes motivos, um estudo retrospectivo recente
realizado em 2010 propds-se a simplificar os crité-
rios de selecao para cirurgia de controlo de danos
com o objectivo de facilitar a decisio clinica. Trés
indicadores, nomeadamente pressio arterial sistdlica
menor que 90 mmHg, excesso de bases menor que
-7.5mmol/L e temperatura corporal inferior a 35.5°C
foram propostos como determinantes do recurso a ci-
rurgia de controlo de danos quando pelo menos um
ou dois dos critérios estejam presentes. Os autores
admitem que esta simplificagao das indicagdes pode
aumentar o ndmero de candidatos a esta abordagem
cirurgica, conduzindo a uma triagem excessiva, mas
defendem que esta situagio ¢ aceitdvel uma vez que
contribui para o aumento da sobrevida. [32]

A hipotensao arterial sist6lica no inicio do procedi-
mento cirargico reflete a instabilidade hemodinimica
e a necessidade de ressuscitagio com fluidoterapia
adicional, podendo assim funcionar como um predi-
tor do desenvolvimento de coagulopatia facilmente
determindvel. [32]

O excesso de bases pode ser rapidamente determi-
nado em contextos de trauma, refletindo de forma
mais precisa a acidose metabdlica que o pH arterial,
uma vez que nao sofre desvios através da compensagao
respiratéria. Por dltimo a temperatura corporal é uma
varidvel simples mas de grande importincia na de-
terminacio da necessidade de controlo de danos. [32]

Este estudo verificou uma taxa de sucesso de 28,6%
nos doentes que apresentavam os 3 critérios de mau
progndstico, por oposi¢do a uma taxa de sucesso de
75% quando os 3 critérios de mau progndstico nao
estavam presentes. [32]

CONCLUSAO

Apesar da controvérsia que ainda persiste, com
base nos dados disponiveis na literatura, a melhoria
do outcome dos doentes politraumatizados graves
passard pela clarificacio das indicagées, em tempo
adequado, para a realizacio de controlo de danos.
Esta clarifica¢io deverd ter sempre em consideracio o
conhecimento pormenorizado dos mecanismos fisio-
patoldgicos envolvidos nos traumatizados graves.
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