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 rápido progresso no atendimento 

ao trauma ocorre quando os 

resultados da pesquisa 

translacional são prontamente integrados à prática 

clínica. A experiência com um alto volume de 

vítimas gravemente feridas acelera o processo.1 

Historicamente, essas condições convergiram em 

tempos de conflito, melhorar o atendimento às 

vítimas de combate e, posteriormente, o de 

pacientes civis traumatizados.1,2 Nas vítimas 

mais gravemente feridas, sabemos que quando a 

tríade letal de hipotermia, acidose e coagulopatia 

está presente, a morte é iminente.3 O ensinamento 

atual é de que se evite atingir essas condições 

usando uma "cirurgia de controle de danos.”4-6 

No entanto, a prática de ressuscitação 

convencional para o controle de danos se 

concentra na reversão rápida da acidose e 

prevenção da hipotermia e técnicas cirúrgicas com 

foco em controlar hemorragia e contaminação. O 

tratamento direto da coagulopatia tem sido 

relativamente negligenciado, visto como um 

subproduto da ressuscitação, hemodiluição e 

hipotermia, e atrasado pela logística do banco de 

sangue. Em um hospital de combate, o controle de 

danos aborda toda a tríade letal imediatamente na 

admissão da vítima.7,8 

 Ao demonstrar que nas pessoas gravemente 

feridas por trauma a coagulopatia está presente na 

admissão, estudos recentes têm trazido de volta à 

luz a importância de tratar este transtorno em um 

estágio precoce.9 -12 Relatórios apontaram que a  

solução de Ringer com lactato e solução salina 

normal foram capazes de aumentar a lesão de 

reperfusão e a adesão leucócitos levando a 

concluir que as diretrizes de ressuscitação com 

base em cristaloides dos “guidelines” de  suporte 

de vida em trauma pré-hospitalar (PHTLS) e 

suporte avançado de vida em trauma (ATLS) 

podem piorar a presença de acidose e 

coagulopatia em casos graves de pacientes com 

traumatismos e, possivelmente, aumentar a 

Síndrome de Resposta Inflamatória Sistêmica 

(SIRS).13-17 Foi demonstrada a segurança da 

retenção de hemácias em pacientes 

hemodinamicamente estáveis, 18 e os riscos 

associados à transfusão de sangue são bem 

descritos.19,20 Além disso, a transfusão em 

massa em vítimas militares e civis foi associada a 

um risco aumentado de morte.21-23 Juntas, essas 

observações sugerem que a maioria gravemente 

ferido pode precisar de uma abordagem de 

ressuscitação sob medida especificamente às suas 

necessidades. No entanto, mesmo nos maiores 
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centros de trauma civis, pacientes com ferimentos 

que apresentassem sérios riscos à vida, como 

aqueles com transfusão maciça com mais de 10 

unidades de hemácias nas primeiras 24 horas, são 

incomuns e constituem apenas 1% a 2% de toda a 

população de pacientes, tornando difícil 

desenvolver e testar novos conceitos de 

ressuscitação.21 Pelo fato de 7% das vítimas de 

combate requerem transfusão massiva, tivemos a 

oportunidade de observar os efeitos de novas 

estratégias de ressuscitação nos hospitais de 

combate do Iraque e Afeganistão.  

   As munições militares usadas no sudoeste 

da Ásia podem infligir graves lesões 

multissistêmicas em combatentes e civis. Esses 

pacientes frequentemente eram levados ao pessoal 

médico-militar norte americano logo após serem 

feridos. Ao contrário dos sistemas civis, onde o 

tratamento da coagulopatia é frequentemente 

limitado pela logística padrão do banco de sangue, 

no Iraque, frequentemente temos acesso imediato 

a PRBCs e plasma AB ou A descongelado, e 

acesso rápido a plaquetas de aférese, 

crioprecipitado pré-agrupado, sangue total fresco, 

e rFVIIa, conforme indicado.24 -29 Assim, a 

oportunidade de avaliar formal e rapidamente o 

tratamento da coagulopatia do trauma torna-se 

plausível. 

   Os pacientes com trauma que sofrem 

lesões mais graves (cerca de 10%) também 

representam a maioria das internações e mortes 

por trauma. Uma atenção considerável foi dirigida 

aos detalhes técnicos da cirurgia de controle de 

danos para reverter a acidose e hipotermia 

presentes na admissão. Menos atenção tem sido 

direcionada para reverter a coagulopatia 

relacionada à perda de sangue que está presente ao 

mesmo tempo. A experiência clínica na Operação 

Iraqi Freedom e na Operação Enduring Freedom 

sugere que a coagulopatia pode estar presente no 

momento da admissão antes da administração de 

fluido de ressuscitação significativo, como 

consequência da disfunção do fator de coagulação 

induzida por acidose e falha da ativação 

plaquetária induzida pela hipotermia. Falhas em 

reconhecer e resolver imediatamente a 

coagulopatia encontrada em pacientes 

gravemente feridos podem ser associadas a vários 

fatores. A maioria dos estudos de coagulopatia 

induzida por trauma mediu as mudanças 

laboratoriais que acontecem na UTI após diluição 

com cristalóide e PRBCs, e concluíram que a 

coagulopatia poderia ser totalmente explicada 

pela ressuscitação e / ou hipotermia.30 O objetivo 

dos esforços de ressuscitação de choque no 

passado tem sido principalmente para ajustar a 

pressão arterial e produção de urina e para reverter 

os distúrbios metabólicos associados à isquemia 

associada à perda aguda de sangue.31,32 Embora 

estes objetivos sejam obviamente importantes, os 

estudos que apoiam este conceito foram baseados 

em estudos controlados de hemorragia animal, e 

os resultados não foram avaliados em ensaios 

humanos randomizados.33-35 Além disso, os 

benefícios potenciais de mitigar a lesão de 

reperfusão induzida por isquemia após cristaloide 

padrão não foram totalmente reconhecidos.14,36 

Além disso, estudos recentes de ressuscitação 

negligenciaram a importância de um atendimento 

pré-hospitalar integrado e coerente, bem como um 

plano de ressuscitação de choque que incorpora o 

tratamento intravascular da coagulopatia no 

ambiente intra-hospitalar.32,37 Finalmente, a 

geração atual de clínicos foi ensinada a não usar 

plasma como fluido de reanimação.38 

Concordamos que os métodos de ressuscitação 

padrão atuais são políticas adequadas para 

aproximadamente 90% dos traumas de pacientes 

que não estão em choque e são hipercoaguláveis 

após lesão.39-42 No entanto, para cerca de 10% 

das vítimas que constituem os feridos mais graves 

- que estão em choque e são coagulopáticos, e 

representam potenciais mortes evitáveis por 

causas hemorrágicas, o plasma líquido pode ser o 

fluido de ressuscitação ideal atualmente 

disponível.43-50 

   Com base em (1) estudos clínicos civis 

anteriores, (2)  recomendações de uma 

conferência de consenso internacional na 

transfusão massiva precoce para trauma, 51 e (3) 

experiência considerável na guerra atual, 
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pensamos que os pacientes em alta risco de 

coagulopatia podem ser prontamente 

identificados na admissão e assim dado um  

tratamento simultâneo de hipotermia, acidose e  

coagulopatia. A hipotermia, um fator 

independente para o aumento da mortalidade em 

pacientes com trauma, foi um foco para prevenção 

e tratamento 52-54, mas as recomendações 

detreinamento e equipamento do Comitê de 

Atenção a Baixas em Combate Tático e do Teatro 

Conjunto ao Sistema de Trayna tornaram a 

hipotermia um achado incomum.55 A acidose 

prejudica significativamente as taxas de produção 

de trombina, crítica para a função de coagulação 

ideal 56 e, portanto, é agressivamente gerenciada 

pelo uso de THAM (trometamol; tris-

hydroxymethyl aminomethane; (CH2OH)3C-NH2] e 

reposição volêmica com componentes sanguíneos 

uma vez que a hemostase é obtida, seguindo com 

a restauração de um lactato sanguíneo normal, 

déficit de base ou pH, mas não como prioridade. 

A ressuscitação de controle de danos, como uma 

intervenção estruturada, começa imediatamente 

após a avaliação inicial rápida no setor de 

emergências (ED -Emergency Department) e 

progride para o centro cirúrgico e finalmente para 

a UTI. Todos os esforços são direcionados para 

este objetivo por meio de testes repetidos de ponto 

de atendimento e o uso de múltiplos 

hemoderivados e drogas prontamente disponíveis 

no cenário, embora em diferentes proporções e 

montantes. Comparado com a prática civil, a 

ressuscitação de controle de danos e seus esforços 

são amplamente concluídos no centro cirúrgico, 

com pouca necessidade de reanimação na UTI. 

Alcançar esse objetivo rapidamente no centro 

cirúrgico pode permitir uma mudança na cirurgia 

de controle de danos para atender também 

intervenções cirúrgicas definitivas, incluindo 

técnicas sofisticadas de salvamento de membros e 

melhores resultados. 

  Na vítima gravemente ferida, a 

ressuscitação de controle de danos consiste em 

duas partes e é iniciada dentro de minutos após 

chegada no PS. Primeiro, a ressuscitação é 

limitada para manter a pressão arterial em 

aproximadamente 90 mm Hg, evitando o retorno 

de sangramento de vasos recentemente 

coagulados 15,17,39,57-62 Segundo, a 

restauração do volume intravascular é realizada 

usando plasma descongelado como fluido de 

ressuscitação primário em pelo menos 1: 1 ou 

proporção de 1: 2 com PRBCs (concentrado de 

hemácias). 8,10,48 –50 Nossa experiência clínica 

inicial mostra que essas taxas diminuem a 

mortalidade em vítimas com ferimentos 

semelhantes (Borgman MA, et al. dados não 

publicados). FVIIa recombinante é 

ocasionalmente usado junto com as primeiras 

unidades de células vermelhas e conforme 

necessário durante a ressuscitação. Para vítimas 

que necessitarão de ressuscitação contínua, o 

banco de sangue é notificado para ativar o 

protocolo de transfusão massiva e entregar na sala 

de operação 6 unidades de plasma, 6 unidades de 

PRBCs, 6 pacotes de plaquetas e 10 unidades de 

crioprecipitado armazenado em refrigeradores 

individuais. 50 Os mais gravemente feridos deste 

grupo também recebem todo sangue fresco como 

fluido de ressuscitação. 47,63 Refrigeradores 

adicionais, contendo a mesma mistura de 

hemoderivados, são fornecidos caso sejam 

necessários até que o pedido de transfusão 

massiva seja encerrado. O uso de cristalóides é 

minimizado e serve principalmente como um 

carreador de drogas e para manter as linhas 

abertas entre as unidades de hemoderivados. Em 

combate, vítimas que requerem grande 

ressuscitação (10 - 40 unidades de produtos 

sanguíneos), encontramos tão pouco quanto 5 L a 

8 L de cristalóide que são utilizados durante as 

primeiras 24 horas, representando uma 

diminuição de pelo menos 50% quando 

comparado com práticas padrão atuais de 

ressuscitação. Usando a abordagem de 

ressuscitação de controle de danos, a falta de 

sangramento coagulopático intraoperatório tem 

sido notável, permitindo aos cirurgiões se 

concentrarem no sangramento cirúrgico. 

Pacientes tratados desta forma quase sempre 

chegam à UTI aquecidos, euvolêmicos e não 

acidóticos, com INR normal e edema mínimo. Na 
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maioria dos pacientes, as anormalidades da tríade 

letal são ausente. Esses pacientes parecem ser 

facilmente ventilados e muito mais rapidamente 

extubados do que os pacientes com perda de 

sangue semelhante tratados com os volumes de 

ressuscitação cristalóide padrão. Estes 

reconhecidamente anedóticos, mas convincentes, 

nos levam a questionar ainda mais o uso excessivo 

de ressuscitação com cristaloides e começar a 

formular hipóteses que podem ser testadas para 

demonstrar os efeitos benéficos do controle 

preventivo da coagulopatia. Pela primeira vez na 

guerra dos EUA, dados para todas as vítimas de 

trauma no conflito atual no sudoeste da Ásia 

entraram em um registro de trauma (JTTR) .64 

Uma equipe de pesquisa de combate implantada 

está sendo enviada ao cenário pela primeira vez 

desde o Vietnã, operando sob os mesmos padrões 

aprovação do IRB, conforme praticado nos 

Estados Unidos. Fatos coletados por esta equipe, 

juntamente com os dados de resultados do JTTR, 

permitirá uma análise dos efeitos da ressuscitação 

com plasma descongelado, sangue total fresco, 

administração de rFVIIa e cristalóide limitado. 

Além disso, esforço concentrado será necessário 

para descrever os mecanismos que causam o 

início da coagulopatia de trauma presente na 

admissão. Os efeitos clínicos e consequências da 

ressuscitação de controle de danos serão 

mensuráveis nos resultados do paciente. 

Saberemos se estivermos salvando soldados mais 

gravemente feridos, se a redução da coagulopatia 

e do edema levam a melhores resultados e, em 

última análise, se estamos criando mais exposição 

de sangue ou menos. Nós vamos, em breve, ter 

dados suficientes para avaliar todos os benefícios 

da ressuscitação de controle de danos na 

população de feridos graves por quem é mais 

importante. Como no passado, a observação 

perceptiva, discussão cuidadosa e análise 

criteriosa sobre cuidados médicos durante a 

guerra de médicos militares experientes, 

cirurgiões e cientistas, em conjunto com nossos 

colegas civis, irão gerar recomendações para 

novas e melhores práticas médicas, com 

modificações contínuas conforme mais 

experiência, pesquisa e desenvolvimento 

produzirem novas informações relevantes.1,2 
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