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Prefácio 

Todos os anos, milhões de pessoas morrem de acidentes de trânsito, violência e outras causas 
de ferimentos. Um número ainda maior sofre alguma incapacidade ao longo da vida, em geral 
com perdas econômicas significativas. A maior parte dessa carga de mortes e incapacidade 
ocorre em países de baixa e média renda. O alarmante número de vidas perdidas, os enormes 
custos do tratamento e a extensão da incapacidade mostram que o trauma se tornou um 
problema de saúde pública com profundas repercussões em toda a sociedade.

O trauma representa um problema complexo que envolve o comprometimento de vários 
sistemas e órgãos, além de complexas interações de diferentes mecanismos fisiopatológicos. 
Múltiplos fatores, sejam individuais ou externos, podem complicar ainda mais o curso clínico. 
A prevenção de acidentes é, sem dúvida, a medida mais importante. Com o fortalecimento 
dos sistemas de atendimento ao trauma, incluindo atendimento pré-hospitalar, transporte, 
atendimento inicial em departamentos de emergência, atendimento hospitalar definitivo e 
reabilitação de longo prazo para reintegração à vida ativa, milhões de vidas podem ser salvas. 
A melhoria dos processos e cuidados nas unidades de terapia intensiva, onde os pacientes 
mais graves passam a maior parte de sua estadia hospitalar, depende em grande parte do 
avanço do conhecimento científico.

Com a Associação de Medicina Intensiva Brasileira (AMIB) e a Editora Atheneu, sob a 
coordenação do editor Série Clínicas de Medicina Intensiva Brasileira, Marcos Antonio Cavalcanti 
Gallindo e das editoras desta obra, Mirella Cristine de Oliveira e Fernanda Baeumle Reese, 
temos o privilégio de apresentar mais uma edição de sucesso da Série Clínicas de Medicina 
Intensiva Brasileira. Esta edição reuniu grandes nomes da medicina intensiva, emergência, 
anestesiologia e traumatologia para discutir e recomendar as melhores práticas que certamente 
terão impacto na morbimortalidade e na qualidade de vida de nossos pacientes.

Por fim, é uma honra prefaciar este livro sobre trauma, no qual tantos colegas brilhantes, 
obstinados em compartilhar seus conhecimentos, se reuniram para dar vida a esta obra 
singular. Congratulo também os leitores que buscam se preparar para os desafios diários do 
cuidado de seus pacientes, buscando incessantemente os avanços científicos e as melhores 
evidências em benefício de seus pacientes.

Suzana Margareth Lobo
Professora Livre-Docente e Chefe do Serviço de Terapia Intensiva – Faculdade 

de Medicina – FAMERP e Hospital de Base- São José do Rio Preto – Brasil
Membro do Conselho Consultivo da Associação Medicina Intensiva Brasileira (AMIB)

Presidente da AMIB – gestão 2020-2021
Membro do Comitê Científico BRICnet
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Apresentação

É com grande alegria que a Associação de Medicina Intensiva Brasileira (AMIB) em 
parceria com a Editora Atheneu apresenta mais um volume da sua série de sucesso: Série 
CMIB –Clínicas de Medicina Intensiva Brasileira. Trata-se do volume Trauma, cujas editoras 
são as queridas amigas Mirella Cristine de Oliveira e Fernanda Baeumle Reese, ambas com 
formação e extensa experiência no tema. As editoras montaram toda a estrutura deste volume 
e recrutaram uma equipe muito experiente de autores para entregar uma obra fundamental 
para o intensivista.

Iniciamos com uma abordagem sobre a resposta neuroendócrina e metabólica ao trauma. 
Seguimos com os capítulos que abordam o choque hemorrágico e orientam a reposição volêmica 
nesse contexto. A coagulopatia associada ao trauma é tema dos capítulos subsequentes, assim 
como o uso do ácido tranexâmico e orientações sobre a reversão dos novos anticoagulantes. 
Não ficam de fora a monitorização hemodinâmica, o manejo de drogas vasoativas no paciente 
politraumatizado e o uso do balão endovascular de oclusão da aorta no trauma, com suas 
peculiaridades. Seguimos com a abordagem das vias aéreas no trauma, o tórax instável e a 
contusão pulmonar. Os pacientes com trauma cranioencefálico têm destaque nos capítulos que 
abordam, também, a ventilação mecânica e a monitorização multimodal nesta situação. Temos 
ainda capítulos abordando a embolia gordurosa traumática, a hipertensão intra-abdominal 
e a síndrome compartimental no trauma. O papel do intensivista é destacado na abordagem 
do controle de danos e na prevenção e manejo da inflamação pós-traumática e disfunções 
orgânicas. As editoras finalizam com o uso da oxigenação por membrana extracorpórea (ECMO) 
em pacientes politraumatizados e abordam, ainda, os aspectos relacionados à qualidade na 
assistência ao politraumatizado.

Esperamos que este volume seja um guia prático e possa ajudar os intensivistas brasileiros 
no manejo adequado dos pacientes vítimas de trauma, situação cada vez mais frequente em 
nossas UTIs. 

Desejamos uma excelente leitura!

Marcos Antonio Cavalcanti Gallindo
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1

O trauma é responsável por 10% dos 
óbitos e 16% das sequelas ao redor do mundo 
– percentuais consideravelmente maiores do 
que a soma da malária, tuberculose e HIV/
AIDS. Os acidentes de trânsito são a princi-
pal causa, afetando sobretudo os pacientes 
jovens. Outros tipos de trauma podem afetar 
indivíduos de todas as faixas etárias.1-3

A ação do trauma sobre o organismo 
provoca efeitos imediatos e tardios. Os pri-
meiros são marcados por lesões teciduais e 
em órgãos específicos afetados pelo trauma-
tismo.4,5 Sem assistência médica, a maioria 
dos pacientes com graves lesões corporais 
morreria em decorrência do sangramento. 
No entanto, graças aos avanços dos cuida-
dos médicos nas últimas décadas (incluindo 
controle cirúrgico do sangramento, uso de 
hemocomponentes, controle da perfusão e 
terapias antifibrinolíticas), a hemorragia e a 
coagulopatia após um trauma significativo 
passaram a ser mais controladas. Entre-
tanto, a maioria dos sobreviventes de uma 
hemorragia maciça acaba desenvolvendo 
falência múltipla de órgãos, frequentemente 
acompanhada de sepse.1 Essas complicações 
decorrem dos efeitos tardios do trauma, que 
se caracterizam por alterações circulatórias 
e metabólicas, além do comprometimento 
de órgãos distantes da região traumatizada.4

Em circunstâncias normais, a resposta 
metabólica à lesão representa uma reação 
adaptativa e benéfica por parte do hospe-
deiro, direcionada para a regulação precisa 
do meio interno. No entanto, se as lesões 
persistirem ou se um evento secundário 
ocorrer, a resposta metabólica se torna 
destrutiva, levando a uma perda maciça de 
tecido do hospedeiro e comprometimento 
funcional dos sistemas orgânicos.4 Além 
disso, essa resposta sistêmica não apenas 
intensifica a lesão orgânica inicial causada 
pelo choque, como enfraquece a capaci-
dade do corpo de combate infecções. Esse 
processo aumenta o risco de sepse, que, 
por sua vez, desencadeia um ciclo vicioso 
de inflamação, imunoparesia, liberação 
hormonal e infecção (Figura 1.1).

Resposta neuroendócrina 
ao trauma

A resposta orgânica ao trauma, seja esse 
cirúrgico ou acidental, inclui a ação de hor-
mônios como catecolaminas, corticosteroides 
e glucagon (Tabela 1.1). Logo após a lesão, 
ocorre a liberação hormonal para manter 
a estabilidade hemodinâmica, regular a 
pressão arterial e o fluxo sanguíneo, além 
de restaurar a homeostasia (Figura 1.2).5

Resposta Neuroendócrina 
e Metabólica ao Trauma

Luana Alves Tannous

1
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Disfunção celular (apoptose e lise) e orgânica

Lesão tecidual e hemorragia

Hipoperfusão tecidual

Ativação de células endoteliais

Via de coagulação

Células imunológicas

DAMPs

Complemento

Citocinas

Reanimação

Reperfusão

Recrutamento e adesão de células inflamatórias, aumento da permeabilidade vascular e edema tecidual

PICS PICS
SIRS

Resposta neuroendócrina ao 
estresse

Figura 1.1. Vias de lesão tecidual e dano orgânico após o trauma. Lesão tecidual e hemorragia 
podem levar à síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SIRS), que, se persistente, pode levar 
à falência múltipla de órgãos. A perda da integridade endotelial pode resultar em hipoperfusão, 
ativação da coagulação e vias neuroendócrinas, com alteração de fatores humorais e celulares em 
sítios distantes do local original da lesão. DAMPs = moléculas associadas ao dano; PICS = inflamação 
persistente, imunossupressão e síndrome catabólica. (Fonte: Adaptada de Lancet 2014;384:1455-65.)

Figura 1.2. Resposta neuroendócrina. (Fonte: Desenvolvida por autoria.)
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A prioridade é a manutenção da perfu-
são orgânica e o suprimento energético aos 
órgãos vitais. Para isso, o foco é na mobi-
lização de fontes energéticas, conservação 
do volume intravascular e minimização das 
perdas sanguíneas.6

Cortisol
O cortisol é um hormônio com ação sis-

têmica que age na mobilização de estoques 
de energia.6 Estimula a proteólise a partir do 
músculo esquelético, além da gliconeogênese 
hepática. Enquanto há inibição da captação 
de aminoácidos e síntese proteica.5

Há elevação da concentração sanguínea 
do cortisol logo após lesão por trauma, 
acompanhado do aumento do hormônio 
corticotrófico (ACTH) por ativação do eixo 
hipotálamo-hipófise-suprarrenal, além de 
uma redução da quebra do cortisol me-
diada por enzimas metabolizadoras, com 
pico entre 4 e 12 horas. Conforme o grau 
de extensão da lesão, maior será o nível 
sanguíneo e o período em que permanecerá 
elevado.5-7

Em pacientes com uso crônico de cor-
ticosteroides não é observado aumento do 
nível sérico desses hormônios em casos de 
trauma; nesse caso, frequentemente, apresen-
tam quadro clínico de hipotensão e choque.5

Catecolaminas
Um estímulo hipotalâmico resulta em 

um aumento do disparo do sistema nervo-
so simpático, resultando na liberação de 
norepinefrina – 20% e epinefrina – 80%, as 
catecolaminas endógenas, na corrente san-
guínea. São os hormônios de ação do sistema 
nervoso simpático, levando o organismo a 
uma “reação de alerta” a estímulos como, 
por exemplo, o trauma.4,6 

Causam diversos efeitos sistêmicos e he-
modinâmicos no metabolismo. Do ponto de 
vista metabólico, sob a influência de cate-
colaminas, há estímulo a glicólise hepática, 

glicogenólise e gliconeogênese, além do 
aumento da produção de lactato. Por ação 
desses hormônios, há liberação de aminoáci-
dos do tecido muscular, aumento da lipólise 
e liberação de ácidos graxos na corrente 
sanguínea. Ocorre também a depressão de 
secreção de insulina e aumento dos níveis 
de ACTH. 

Hemodinamicamente, por ação em re-
ceptores alfa e beta, há estímulo cardíaco e 
vasoconstrição como consequência.5,6

Glucagon
Liberado pelas células alfa do pâncreas, 

tem sua secreção estimulada por estímulo do 
sistema nervoso simpático e hipoglicemia. 
Na fase aguda do trauma, tem ação na gli-
cogenólise e gliconeogênese hepática, além 
de estímulo à lipólise, que gera a liberação 
de ácidos graxos livres e glicerol.5,8

Insulina
Liberada pelas células beta do pâncreas, 

sofre inibição da sua ação por efeito das 
catecolaminas. Há aumento da excreção 
urinária, causando mais perda do que de-
gradação desse hormônio.5

A hipoinsulinemia leva a uma tendên-
cia à manutenção de elevada glicemia em 
pacientes traumatizados, levando a uma 
condição semelhante a diabetes, ou na piora 
do quadro naqueles previamente diabéticos.5

Após o período agudo, a redução da in-
sulina, associada à alteração dos demais 
hormônios, leva à mobilização e ao aumento 
dos níveis plasmáticos de glicose, aminoá-
cidos e proteínas.5,6

Aldosterona
Como consequência da perda volêmica, 

diversos mecanismos compensatórios são 
ativados, como o sistema renina-angioten-
sina-aldosterona e liberação de ADH pela 
hipófise posterior.6
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Liberada pelo córtex da suprarrenal, sua 
ação no sistema renal leva à reabsorção de 
sódio que contribui para a retenção hídrica, 
aumentando a volemia. Também contribui para 
a redução dos níveis plasmáticos de potássio 
e hidrogênio, e reabsorção de bicarbonato.5,6

Hormônio antidiurético (HAD)
Liberado pela neuro-hipófise, ou hipófise 

posterior,6 tem ação osmorreguladora que 
promove a reabsorção de líquido livre nos 
túbulos distais e coletores renais, além de 
ação vasoativa promovendo vasoconstri-
ção esplâncnica e metabólica estimulando 
gliconeogênese hepática.5,6

Hormônio do crescimento
A hipoglicemia decorrente de jejum, a 

redução de ácidos graxos e os aminoácidos e 
níveis aumentados de ACTH pós-trauma le-
vam a um aumento da secreção do hormônio 
de crescimento. Sob ação desse há aumento 
da glicemia, elevação de ácidos graxos sé-
ricos, aumento da lipólise, potenciação das 
catecolaminas e acúmulo de nitrogênio. No 
metabolismo proteico, estimula a síntese, por 
outro lado, promove a quebra de carboidratos 
e lipídios.8

Hormônios tireoidianos
A lesão decorrente de um trauma provoca 

um aumento dos níveis séricos de T3, uma 
ação metabólica capaz de gerar aumento 
no consumo de oxigênio e na produção de 
calor. Isso ocorre por causa do aumento na 
oxigenação da glicólise, gliconeogênese, 
glicogenólise, proteólise e lipólise.5,9,10

Sob ação desses hormônios, a taxa me-
tabólica e a temperatura corporal estão au-
mentadas, além do estímulo à absorção de 
carboidratos no intestino, estímulo ao sistema 
nervoso central e periférico. Também aumen-
tam o número e a afinidade de receptores 
beta-adrenérgicos, levando a aumento da 
sensibilidade às catecolaminas no coração.8

Resposta inflamatória ao trauma
A resposta imunológica ao trauma 

começa 30 minutos após a agressão e é 
caracterizada pela ativação imediata dos 
monócitos, com o consequente encadea-
mento da cascata de complemento, ativando 
neutrófilos e macrófagos. Essa ativação pro-
voca o aumento da síntese e a liberação de 
vários mediadores inflamatórios, chamados 
citocinas (Figura 1.3).1,11,14

Citocinas são um grupo de proteínas de 
baixo peso molecular que incluem interleuci-
nas e interferons. São produzidas tanto pelas 
células endoteliais do local da lesão quanto 
por diversas células imunes do organismo, 
exercendo importantes efeitos na resposta 
ao trauma.

As citocinas têm um papel importante 
na mediação da inflamação e da imunida-
de. Facilitam a ativação e a proliferação de 
polimorfonucleares, promovendo assim a 
secreção de outras citocinas:
• À citocinas de ação pró-inflamatória: IL-

1, IL-6, IL-8 e o fator de necrose tumoral 
a (TNF-a).

• À citocinas anti-inflamatórias: IL-4, IL-
10, IL-11, IL-13, fator de crescimento 
transformador.
As que desempenham os papéis mais 

importantes na regulação da resposta meta-
bólica ao trauma são: TNF-a, interleucina-1 
(IL-1), interleucina-2 (IL-2), interleucina-6 
(IL-6) e interferon (IFN). Esses polipeptídios 
produzidos pelo organismo em resposta ao 
trauma ou à necrose tecidual, bacteriemia ou 
endotoxemia induzem respostas adaptativas 
e respostas adversas, consequentemente, há 
uma regulação positiva de outras proteínas 
de fase aguda, incluindo fibrinogênio, ra-
dicais livres de oxigênio e proteases, bem 
como metabólitos do ácido araquidônico, 
incluindo tromboxanos e prostaglandinas. 

O resultado dessa primeira fase do trauma 
tecidual é a formação de trombos, acúmulo 
de neutrófilos no local da lesão e ativação de 
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células mediadas e vias imunológicas humo-
rais. Esses processos visam limitar mais danos 
aos tecidos e promover reparos, havendo um 
delicado equilíbrio entre essas vias. Quanto 
maior a lesão produzida pelo trauma, maior 
a produção de citocinas. Respostas adversas 
como hipotensão e disfunção de órgãos tam-
bém podem ocorrer. Lesões teciduais e necrose 
produzidas por alta concentração de TNF-a
ocorrem por seus efeitos na microcirculação, 
que produzem intensa inflamação, isquemia e 
necrose hemorrágica. O TNF-a é considerado 
o mediador primário dos efeitos sistêmicos 
da endotoxina, produzindo anorexia, febre, 
taquipneia, taquicardia e hipotensão.1,11,14

Uma síndrome de resposta inflamatória 
sistêmica (SIRS) geralmente segue a lesão 

traumática e é o resultado da ativação deste 
sistema imunológico inato. O propósito dessa 
resposta inflamatória é limitar mais danos, 
limpar detritos e promover a cura; porém, 
segundo alguns trabalhos, a presença de uma 
resposta inflamatória sistêmica importante 
na admissão está associada a prognóstico 
ruim após o trauma.13

O grau de ativação do sistema imunoló-
gico está relacionado com a concentração 
de citocinas produzidas. A concentração de 
citocinas é aumentada logo após a agressão 
e pode permanecer elevada por vários dias. 
Níveis elevados de citocinas em pacientes 
feridos também estão associados à maior 
taxa de mortalidade, um aumento da inci-
dência de síndrome de disfunção de múltiplos 

Figura 1.3. Resposta neuroendócrina e inflamatória. (Fonte: Desenvolvida por autoria.)
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órgãos e taxas mais altas de sepse. Essas 
condições são responsáveis por muitas das 
mortes tardias que ocorrem após o trauma, 
e a incidência de disfunção de múltiplos 
órgãos pós-traumática foi relatada em 61%, 
sendo considerada a maior complicação do 
trauma. A base fisiopatológica para essas 
condições é atribuída à disfunção imune.11

No pós-operatório e em decorrência do 
trauma acidental, fraturas e choque hemor-
rágico, podem acontecer algumas alterações 
das funções imunológicas, como linfopenia, 
diminuição da proliferação das células B e T, 
diminuição da atividade das células natural 
killer, aumento da IL-6, aumentando assim o 
risco de complicações sépticas após o choque 
que se segue.12

A ativação da imunidade inata é o re-
sultado do dano tecidual. Tecidos lesionados 
liberam moléculas endógenas, chamadas 
alarminas, que interagem com células imunes 
para iniciar a resposta inflamatória tanto inata 
quanto adaptativa. Essas moléculas podem 
ser liberadas quando a célula morre, ou por 
células sentinelas estimuladas.11,14

As alarminas são multifuncionais e apre-
sentam potente atividade antimicrobiana. Elas 
podem recrutar e ativar células do sistema 
imune inato e, indiretamente, promover 
respostas imunes adquiridas. Muitas mo-
léculas com composição diferente podem 
funcionar como alarminas, podendo-se citar 
como exemplo as defensinas, catelicidinas, 
a neuritixima (derivada de eosinófilos), e a 
proteína HMGB1, além de outras moléculas 
como quimiocinas, e citocinas. Todas elas 
são liberadas em resposta ao dano tecidual e 
desempenham papel importante na imunidade 
inata e reparação tecidual.11,14

Atualmente, a HMGB1 (Proteína do Gru-
po 1 de Alta Mobilidade – High Mobility 
Group Box 1) é a única molécula alarmina 
com robustas evidências pré-clínicas de 
liberação após lesão e um link direto com a 
inflamação. Também tem sido implicada no 
desenvolvimento de sequelas na forma de 

lesão intestinal, pulmonar e hepática. Agentes 
terapêuticos para bloquear o receptor HMGB1 
e suas interações estão atualmente em desen-
volvimento.11,15 Outra molécula estudada é o 
mtDNA considerado uma alarmina. Níveis 
elevados de mtDNA plasmáticos foram re-
latados após o trauma, porém a relação com 
carga de lesão, resultado clínico e inflamação 
ainda não foi demonstrada. A identificação 
de alarminas do trauma e das vias molecu-
lares que desencadeiam a resposta imune 
podem proporcionar oportunidades para o 
desenvolvimento de agentes terapêuticos 
capazes de modular a resposta e melhorar 
os resultados.11,15

O sistema imunológico contém uma série 
de feedback loops para restaurar a homeostase. 
A SIRS está associada a uma resposta anti-in-
flamatória compensatória caracterizada por 
níveis elevados de citocinas anti-inflamatórias 
(p. ex., interleucina 10 e fator de crescimento 
transformador-b) e antagonistas de citoci-
nas (p. ex., interleucina 1Ra). Dependendo 
do saldo entre fatores pró-inflamatórios e 
anti-inflamatórios, a resposta pode retornar 
à linha de base ou progredir, gerando uma 
inflamação persistente, imunossupressão e 
síndrome do catabolismo (PICS) com risco 
aumentado de disfunção multiorgânica e 
sepse. O risco de tal resposta inflamatória 
sustentada aumenta com a idade para uma 
determinada gravidade de trauma.

Paradoxalmente, a imunidade inespecífica 
aumentada na SIRS é acompanhada pela 
supressão da capacidade do corpo para estru-
turar uma defesa contra patógenos invasores. 
O resultado é um aumento da suscetibilidade 
a infecções e sepse, com os microrganismos 
invasores estimulando ainda mais a imunida-
de celular via padrões moleculares associados 
a patógenos (p. ex., lipopolissacarídío). Um 
ciclo vicioso se inicia, com SIRS resultando 
em inflamação e imunoparesia, o que, por 
sua vez, leva à sepse com mais inflamação e 
risco de disfunção múltipla de órgãos (Figura 
1.4).12,13 A resposta inflamatória também inclui 
a ativação rápida do sistema complemento – a 
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ativação inicial é seguida pelo consumo e um 
desequilíbrio subsequente nos componentes 
da cascata de complemento, um dos muitos 
fatores que reduzem a capacidade do corpo 
em se defender contra microrganismos.1,12

Hemostasia e inflamação
De acordo com a teoria da coagulação 

baseada em células, plaquetas ativadas for-
necem uma superfície que promove interação 
de fatores de coagulação no desenvolvimen-
to de um coágulo. Plaquetas ativadas por 
trauma e coagulação liberam mediadores 
pró-inflamatórios que estimulam o sistema 

imunológico, promovendo, assim, SIRS. A 
ativação do sistema imunológico aumenta 
a atividade plaquetária, gerando um ciclo 
de autoperpetuação. As plaquetas formam 
agregados plaquetários que são ativadores 
potentes das células imunes e causam danos 
às células endoteliais.

As plaquetas e neutrófilos também são as 
principais fontes de microvesículas e exosso-
mos, que expressam marcadores de superfície 
e podem conter várias moléculas (incluindo 
citocinas, miRNA, metabólitos e lipídios) que 
propagam a SIRS. Essas moléculas podem 
ser alvos úteis para o tratamento. 

Figura 1.4. Ativação precoce induzida por trauma do sistema de complemento e coagulação 
e sistemas de crosstalking, resultando na “morte” de patógenos e na eliminação de moléculas 
perigosas. PAMPs = padrões moleculares associados a patógenos; DAMPs = padrões moleculares 
associados ao perigo; SIRS = síndrome da resposta inflamatória sistêmica; MODS = síndrome de 
disfunção de múltiplos órgãos; MOF = falência múltipla de órgãos.12
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Os elementos humorais das vias de coa-
gulação e complemento atuam juntos, ini-
ciando a resposta inflamatória com C3a, 
C5a e fibrina, todos conhecidos por serem 
quimioatraentes de neutrófilos. 

A plasmina, uma importante molécula 
antifibrinolítica, também estimula a cascata 
de complemento.1,12

Conclusão
A resposta do organismo ao trauma é 

complexa, abrangendo mecanismos imu-
nológicos e hormonais, em um processo de 
tentativa de hemostasia e defesa. Dependendo, 
possivelmente, de determinação genética, isso 
pode evoluir para um processo inflamatório 
prolongado, resultando em lesões nos órgãos 
e tecidos que poderão ocasionar falência 
múltipla e óbito.
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