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RESUMO

O trauma grave permanece como uma das principais causas de
morbimortalidade global, especialmente em individuos jovens e
economicamente ativos, produzindo repercussdées clinicas,
cirdrgicas, imunoldgicas, metabdlicas e sociais de grande
magnitude. A resposta sistémica ao trauma nao se limita a lesao
anatdbmica inicial, mas envolve uma complexa cascata
iImunometabdlica caracterizada por inflamacao sistémica, resposta
neuroenddcrina  ao  estresse, hipermetabolismo, resisténcia a
insulina, catabolismo proteico, disfuncao endotelial, coagulopatia,
iImunossupressao secundaria, alteragcdes mitocondriais e risco de
faléncia multipla de 6rgaos. O presente artigo analisa a resposta
sistémica ao trauma grave e suas implicacdes imunometabdlicas na
abordagem cirdrgica contemporanea, com énfase na ressuscitacao
hemostatica, cirurgia de controle de danos, modulacao da resposta
inflamatoria, suporte nutricional, prevencao de infeccao, manejo da
coagulopatia traumatica e tomada de decisao cirdrgica baseada na
fisiologia do paciente. Trata-se de revisao bibliografica narrativa,
fundamentada em literatura cientifica nacional e internacional sobre
trauma, imunologia, metabolismo, terapia intensiva, cirurgia de
emergéncia e ressuscitacao. A analise demonstra que a abordagem
moderna do trauma grave deslocou o foco de uma cirurgia
exclusivamente anatémica para uma cirurgia fisiologica, na qual
acidose, hipotermia, coagulopatia, choque, hipoperfusao e resposta
inflamatdria sistémica orientam o momento e a extensao da
intervencao. Conclui-se que a compreensao da resposta
imunometabdlica ao trauma é indispensavel para reduzir
mortalidade, evitar intervencdes excessivas, otimizar a ressuscitacao,
prevenir complicagdes infecciosas e individualizar a conduta
cirdrgica em pacientes criticamente traumatizados.
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ABSTRACT

Severe trauma remains one of the leading causes of global morbidity
and mortality, particularly among young and economically active
individuals, producing clinical, surgical, immunological, metabolic
and social repercussions of great magnitude. The systemic response
to trauma is not limited to the initial anatomical injury but involves a
complex immunometabolic cascade characterized by systemic
inflammmation, neuroendocrine stress response, hypermetabolism,
insulin  resistance, protein catabolism, endothelial dysfunction,
coagulopathy, secondary immunosuppression, mitochondrial
alterations and risk of multiple organ failure. This article analyzes the
systemic response to severe trauma and its immunometabolic
implications in contemporary surgical management, emphasizing
hemostatic resuscitation, damage control surgery, modulation of the
inflamnmatory response, nutritional support, infection prevention,
management of trauma-induced coagulopathy and surgical
decision-making based on patient physiology. It is a narrative
bibliographic review based on national and international scientific
literature on trauma, immunology, metabolism, intensive care,
emergency surgery and resuscitation. The analysis demonstrates
that modern severe trauma management has shifted from a purely
anatomical surgery to a physiological surgery, in which acidosis,
hypothermia, coagulopathy, shock, hypoperfusion and systemic
inflammmatory response guide the timing and extent of intervention.
The article concludes that understanding the immunometabolic
response to trauma is essential to reduce mortality, avoid excessive
interventions, optimize resuscitation, prevent infectious

complications and individualize surgical management in critically



injured patients.
Keywords: severe trauma; systemic response; immunometabolism,;
damage control surgery; trauma-induced coagulopathy;

inflammmation; hypermetabolism; intensive care.
1. INTRODUGCAO

O trauma grave constitui uma das condi¢cdes clinicas mais
desafiadoras da medicina contemporanea. Diferentemente de
doencas cronicas de evolucao lenta, o trauma grave produz ruptura
subita da integridade anatébmica e fisioldégica, impondo ao
organismo uma resposta sistémica imediata voltada a sobrevivéncia.
Hemorragia, choque, lesao tecidual extensa, hipodxia, dor, lesao
cerebral traumatica, fraturas complexas, contaminacao, isquemia-
reperfusdao e necessidade de intervencao cirdrgica emergencial
desencadeiam uma cascata imunoldgica, metabdlica, enddcrina e

hemostatica de alta complexidade.

A abordagem cirurgica moderna do trauma evoluiu profundamente
nas ultimas décadas. A antiga prioridade de reparar definitivamente
todas as lesdes em uma uUnica operacao foi progressivamente
substituida, nos pacientes fisiologicamente instaveis, por estratégias
de controle de danos. Essa mudanca resultou da constatacao de que
O paciente traumatizado grave pode morrer nao apenas da lesao
anatdmica, mas da combinacao entre choque hemorragico, acidose,
hipotermia, coagulopatia, inflamacao sistémica e faléncia organica.
A cirurgia, quando extensa e prolongada em momento
fisiologicamente inadequado, pode funcionar como “segundo

golpe” agressor.



A resposta sistémica ao trauma envolve duas dimensdes
inseparaveis. A primeira € a resposta inflamatoria, iniciada por lesao
celular, liberacdo de padrées moleculares associados ao dano,
ativacao imune inata, producao de citocinas, recrutamento de
neutrofilos e alteracdo endotelial. A segunda é a resposta
metabdlica, caracterizada por hipermetabolismo, aumento do gasto
energético, gliconeogénese, lipdlise, protedlise, resisténcia a insulina

e redistribuicao de substratos para 6rgaos vitais e reparo tecidual.

Essas respostas sao inicialmente adaptativas. A inflamacao ajuda a
conter contaminacao, remover tecidos danificados e iniciar reparo. A
resposta metabdlica fornece energia para defesa, coagulacao,
cicatrizacdao e manutencao da perfusao. Entretanto, quando
desreguladas, persistentes ou amplificadas por choque, infeccao,
sangramento continuo ou cirurgias repetidas, tornam-se deletérias.
O resultado pode ser sindrome da resposta inflamatoéria sistémica,
imunoparalisia, sepse, faléncia multipla de 6érgaos, perda muscular

intensa, infeccao hospitalar e morte tardia.

A imunometabolismo tornou-se conceito central para compreender
esse processo. O sistema imune e o metabolismo nao atuam
separadamente. Células imunes modificam seu metabolismo
energético para exercer funcdes inflamatdrias ou reparadoras;
hormdnios do estresse alteram glicemia, lipdlise e protedlise; tecidos
lesionados liberam mediadores que ativam imunidade e
coagulacao; e alteracbes metabdlicas modulam  resposta
inflamatdria. Portanto, o paciente traumatizado grave deve ser

compreendido como organismo em crise imunometabdlica.

A coagulopatia traumatica exemplifica essa integracao. Apds trauma

grave, sobretudo com choque hemorragico, pode ocorrer



coagulopatia precoce associada a hipoperfusao, ativacao endotelial,
consumo de fatores, fibrindlise, acidose, hipotermia, diluicao e
inflamacao. A diretriz europeia sobre sangramento maior e
coagulopatia apds trauma destaca que parcela expressiva dos
pacientes gravemente traumatizados chega ao hospital ja
coagulopatica, reforcando a necessidade de abordagem diagndstica

e terapéutica sistematizada.

A ressuscitacao de controle de danos surge nesse contexto. Seu
objetivo é controlar rapidamente hemorragia, restaurar perfusao,
corrigir coagulopatia, evitar hipotermia, reduzir cristaloides
excessivos, utilizar hemoderivados de forma balanceada e postergar
reparos definitivos até estabilizacao fisioldgica. Essa abordagem esta
alinhada as recomendacdes contemporaneas de trauma e aos

protocolos de ressuscitacao hemostatica.

Diante desse cenario, o presente artigo parte do seguinte problema
de pesquisa: quais sao as principais implicacoes
imunometabdlicas da resposta sistémica ao trauma grave para a

abordagem cirurgica contemporanea?

O objetivo geral é analisar a resposta sistémica ao trauma grave e
sua influéncia sobre decisdes cirurgicas, ressuscitacao, controle de
danos, suporte metabdlico e prevencao de complicacdes. Como
objetivos especificos, busca-se: descrever a fisiopatologia
inflamatdria do trauma; examinar a resposta neuroenddcrina e
hipermetabdlica; discutir coagulopatia traumatica; analisar o papel
da cirurgia de controle de danos; avaliar imunossupressao pos-
traumatica; discutir suporte nutricional; e propor diretrizes para

abordagem cirdrgica integrada a fisiologia do paciente.



A hipodtese defendida € que a compreensao imunometabdlica do
trauma grave permite superar uma abordagem cirdrgica puramente
anatdmica, orientando intervencdes mais seguras, temporizadas e
fisiologicamente adequadas. O cirurgiao contemporaneo do trauma
deve tratar lesdes, mas também reconhecer e modular a resposta

sistémica que define o prognadstico.

2. METODOLOGIA

O presente estudo caracteriza-se como revisao bibliografica
narrativa, de abordagem qualitativa, analitica e interdisciplinar. A
revisdo narrativa foi escolhida porgue o tema integra multiplos
campos do conhecimento, incluindo cirurgia do trauma, medicina
intensiva, imunologia, metabolismo, anestesiologia, hemostasia,

nutricao clinica, infectologia e fisiologia cirdrgica.

Foram considerados artigos cientificos, diretrizes internacionais,
consensos, revisdes e textos classicos relacionados a resposta
sistémica ao trauma, cirurgia de controle de danos, ressuscitacao
hemostatica, coagulopatia traumatica, Iimunossupressao pPos-
traumatica, sindrome da resposta inflamatoria sistémica,
hipermetabolismo, suporte nutricional e faléncia multipla de 6rgaos.
A literatura utilizada inclui autores e grupos reconhecidos no campo
do trauma, como Moore, Rotondo, Holcomb, Scalea, Brohi, Lord,
Cuschieri, Minei, Sauaia, Maier, Sperry, Pape, Giannoudis, Rossaint,

Cannon e colaboradores.

A analise foi organizada em eixos tematicos: resposta inflamatoria
inicial; resposta neuroenddcrina e metabdlica; imunometabolismo
celular; coagulopatia traumatica; chogque hemorragico e endotélio;

cirurgia de controle de danos; ressuscitacao hemostatica; lesao por



isquemia-reperfusao; imunossupressao e infeccdes, suporte
nutricional; implicacdes para tomada de decisao cirdrgica;

resultados; discussao; diretrizes praticas; e consideracdes finais.

Por se tratar de revisao narrativa, nao foi realizada metanalise nem
avaliacao sistematica de risco de viés. A proposta € construir sintese
critica, coerente e clinicamente aplicavel, evitando afirmacdes
absolutas em areas nas quais a evidéncia permanece em evolucao.
Quando a literatura é baseada em consenso, experiéncia clinica ou

extrapolacao fisiopatoldgica, essa caracteristica é reconhecida.

O estudo tem finalidade académica e nao substitui protocolos
institucionais, avaliagao médica individual ou diretrizes locais de
trauma. Pacientes traumatizados graves devem ser manejados por
equipes especializadas, com suporte cirdrgico, anestésico, intensivo,

hemoterapico, radiolégico e multiprofissional.

3. TRAUMA GRAVE COMO AGRESSAO SISTEMICA

O trauma grave deve ser compreendido como agressao sistémica, e
Nao apenas como soma de lesdes anatdmicas. Uma fratura exposta,
uma lesdao hepatica, uma ruptura esplénica, um traumatismo
cranioencefalico, uma contusao pulmonar ou uma lesao vascular
nao afetam exclusivamente o 6rgao lesionado. Cada uma dessas
lesdes libera mediadores locais e sistémicos capazes de alterar
imunidade, coagulacao, metabolismo, funcao endotelial, perfusao e

homeostase.

A gravidade do trauma depende de trés dimensdes principais:
magnitude da lesdo anatdmica, intensidade da resposta fisioldgica e
reserva do paciente. Dois individuos com lesdes aparentemente

semelhantes podem evoluir de modo distinto conforme idade,



comorbidades, estado nutricional, uso de anticoagulantes, tempo
até atendimento, grau de choque, hipotermia, acidose, lesao

cerebral associada e qualidade da ressuscitacao.

O conceito de “first hit”" e “second hit" é util. O primeiro golpe
corresponde ao trauma inicial: impacto, hemorragia, destruicao
tecidual, contaminacao e hipdxia. O segundo golpe pode ser
produzido por cirurgias prolongadas, transfusao macica, infeccao,
ventilacao mecanica, isguemia-reperfusao, sindrome
compartimental, novas hemorragias ou intervencdes
inadequadamente temporizadas. A estratégia contemporanea
busca tratar o primeiro golpe e evitar que o tratamento se converta

em segundo golpe desproporcional.

A resposta sistémica ao trauma é modulada pelo sistema nervoso
autébnomo e pelo eixo hipotalamo-hipodfise-adrenal. Catecolaminas,
cortisol, glucagon e citocinas alteram metabolismo energético,
funcao cardiovascular, glicemia, perfusao periférica e resposta
imune. Inicialmente, esses mecanismos preservam fluxo sanguineo
para cérebro e coragcdao. Em excesso ou persisténcia, produzem

hipercatabolismo, imunossupressao e disfuncao organica.

A lesdao tecidual libera DAMPs — damage-associated molecular
patterns — como HMGBI1, DNA mitocondrial, ATP extracelular,
histonas e fragmentos de matriz extracelular. Esses sinais ativam
receptores da imunidade inata, como TLRs e inflamassomas,
desencadeando producao de citocinas e recrutamento celular. A

imunidade interpreta o trauma como sinal de perigo, mesmo sem

infeccao inicial.



Esse processo explica por que pacientes traumatizados podem
apresentar febre, leucocitose, taquicardia, hipotensao, acidose,
hiperlactatemia e disfuncao organica mesmo antes de infeccao
estabelecida. A resposta inflamatodria estéril do trauma pode

mimetizar sepse e predispor a sepse verdadeira posteriormente.

O trauma grave, portanto, cria uma condicao sistémica instavel. O
tratamento cirdrgico precisa reconhecer essa instabilidade. O
objetivo nao é apenas reparar estruturas, mas preservar fisiologia,
controlar fontes de agressao e permitir recuperacao progressiva do

organismo.

4. RESPOSTA INFLAMATORIA SISTEMICA AO TRAUMA

A resposta inflamatdria ao trauma inicia-se imediatamente apos a
lesdo. Células danificadas, matriz extracelular rompida, sangue
extravasado e tecidos necroticos liberam sinais que ativam
neutrofilos, mondcitos, macrofagos, células dendriticas, mastocitos,
plaguetas e endotélio. O resultado é producao de citocinas,
guimiocinas, mediadores lipidicos, complemento e espécies reativas

de oxigénio.

Entre as citocinas envolvidas destacam-se TNF-q, IL-1B3, IL-6, IL-8, IL-10
e outras moléculas regulatorias. TNF-a e IL-13 participam da resposta
inicial, induzindo febre, ativagao endotelial e producao de
mediadores inflamatoérios. [L-6 €& marcador importante de
magnitude inflamatdria e associa-se a gravidade da lesao em varios
contextos. IL-8 atua no recrutamento de neutrdfilos. IL-10 representa

componente anti-inflamatdério compensatorio.

A sindrome da resposta inflamatdria sistémica, historicamente

conhecida como SIRS, descreve manifestacdes sistémicas dessa



ativacao: taquicardia, taquipneia, febre ou hipotermia, leucocitose ou
leucopenia. Embora o conceito tenha limitacdes, permanece util
para compreender a resposta inicial ao trauma. O problema nao é a

inflamacao em si, mas sua intensidade, persisténcia e desregulacao.

O endotélio é alvo e amplificador da resposta inflamatoéria. Em
condicdées normais, mantém barreira vascular, regula coagulacao,
controla ténus e limita adesao leucocitaria. Apos trauma, choque e
inflamacao, torna-se permeavel, pro-coagulante e prd-adesivo. A
lesdo endotelial contribui para edema, extravasamento capilar,

microtrombose, coagulopatia e disfuncao organica.

Neutrofilos desempenham papel ambivalente. Sao essenciais para
defesa contra patdgenos e remocao de detritos, mas sua ativacao
excessiva pode lesar tecidos por liberacdao de proteases, radicais
livres e NETs — neutrophil extracellular traps. NETs podem contribuir
para controle microbiano, mas também para trombose, lesao

endotelial e inflamacao persistente.

O complemento também participa da resposta ao trauma. Sua
ativacao promove opsonizagao, quimiotaxia, lise celular e
inflamacao. Quando excessiva, pode contribuir para lesao pulmonar,
disfuncao endotelial e faléncia organica. Essa relacao entre
imunidade inata e hemostasia € um dos pilares da imunotrombose

pos-traumatica.

A inflamacao sistémica inicial pode evoluir por diferentes trajetorias.
Alguns pacientes apresentam resolucao rapida. Outros desenvolvem
resposta inflamatodria persistente, imunossupressao compensatoria,
sepse secundaria ou faléncia multipla de o6rgaos. A trajetoria

depende da magnitude do trauma, do controle hemorragico, da



ressuscitacao, da presenca de contaminacgao, da idade e da reserva

fisiologica.

5. IMUNOSSUPRESSAO POS-TRAUMATICA E RISCO DE INFECCAO

A resposta ao trauma nao é apenas pro-inflamatoria. Paralelamente
ou logo apods a inflamacao inicial, pode ocorrer resposta anti-
inflamatoria compensatoria, caracterizada por reducao da funcao
Imune, apoptose linfocitaria, disfuncao de mondcitos, diminui¢cao da
apresentacao antigénica, aumento de IL-10 e maior suscetibilidade a

infeccdes.

Essa imunossupressao pos-traumatica explica por que pacientes
gue sobrevivem a fase hemorragica inicial podem evoluir
posteriormente com pneumonia associada a ventilagdo mecanica,
infeccao de ferida operatdria, sepse abdominal, infeccao de corrente
sanguinea, infeccao urinaria e faléncia organica tardia. O organismo
passa de estado de hiperinflamacao para uma condi¢cao de defesa

comprometida.

Mondcitos podem apresentar reducao da expressao de HLA-DR,
marcador associado a imunoparalisia em pacientes criticos.
Linfocitos T podem sofrer apoptose ou disfuncao. Neutrofilos podem
permanecer numericamente elevados, mas funcionalmente
alterados. Essa imunidade ineficiente favorece infeccdes

oportunistas e resposta inadequada a patdgenos.

O conceito de PICS — persistent inflammation, immunosuppression
and catabolism syndrome — descreve pacientes criticos que
permanecem com inflamacao persistente, imunossupressao e
catabolismmo  prolongado. Esses  pacientes nao  morrem

imediatamente da lesao inicial, mas permanecem em estado de



fragilidade biologica, perda muscular, infec¢cdes recorrentes,

dependéncia de UTI e recuperacao lenta.

A abordagem cirdrgica precisa considerar essa fase. Reoperacoes
desnecessarias, procedimentos prolongados, nutricao inadequada,
controle insuficiente de foco, ventilacao prolongada e transfusdes
excessivas podem agravar imunossupressao e catabolismo. Por
outro lado, foco infeccioso nao controlado perpetua inflamacao e

impede recuperacao.

Prevenir infeccdao no trauma grave exige estratégia integrada:
antibioticoprofilaxia adequada quando indicada, controle cirurgico
de contaminagao, desbridamento de tecidos desvitalizados,
cuidados com feridas, higiene de cateteres, prevencao de
pneumonia, mobilizagcdo precoce, nutricao adequada, controle

glicémico e reducao de dispositivos invasivos quando possivel.

6. RESPOSTA NEUROENDOCRINA E HIPERMETABOLISMO

A resposta neuroenddcrina ao trauma € coordenada por ativagao
simpatica e eixo hipotalamo-hipdfise-adrenal. Catecolaminas
aumentam frequéncia cardiaca, contratilidade, vasoconstricao
periférica e glicogendlise. Cortisol promove gliconeogénese,
protedlise, lipdlise e modulacdao imune. Glucagon aumenta
producao hepatica de glicose. Hormonio antidiurético e aldosterona

favorecem retencao hidrica e sédica.

Essa resposta visa manter perfusao e substrato energético. O
organismo traumatizado prioriza 6rgados vitais e processos de defesa.
A glicemia sobe para fornecer energia a cérebro, hemacias e células

imunes. Proteinas musculares sao degradadas para fornecer



aminoacidos a gliconeogénese e sintese de proteinas de fase aguda.

Lipolise aumenta oferta de acidos graxos.

O hipermetabolismo pds-trauma pode ser intenso, especialmente
em queimaduras extensas, politrauma, sepse e grandes cirurgias. O
gasto energético aumenta, e o paciente entra em balanco
nitrogenado negativo. A perda de massa muscular pode ser rapida e
clinicamente relevante, prejudicando ventilacao, mobilidade,

cicatrizacao, imunidade e reabilitacao.

A resisténcia a insulina €& caracteristica comum. Mesmo pacientes
sem diabetes podem desenvolver hiperglicemia de estresse. A
hiperglicemia associa-se a pior funcao imune, maior risco infeccioso,
alteracbes endoteliais e pior cicatrizagao. Contudo, controle
glicémico excessivamente rigido pode causar hipoglicemia, também

perigosa. A pratica moderna busca controle moderado e seguro.

A resposta metabdlica também altera proteinas plasmaticas. O
figado aumenta sintese de proteinas de fase aguda, como PCR,
fiorinogénio e complemento, enquanto reduz producao de
albumina. A hipoalbuminemia em trauma grave reflete inflamacao,
extravasamento capilar, diluicdo e catabolismo, nao apenas

desnutricao.

O suporte metabdlico adequado é essencial. A nutricao precoce,
preferencialmente enteral quando viavel, ajuda a preservar barreira
intestinal, reduzir catabolismo e fornecer substratos para reparo. A
oferta proteica adequada ¢é particularmente importante em
pacientes criticos traumatizados. Entretanto, nutricao deve ser
individualizada conforme estabilidade hemodinamica, funcao

gastrointestinal e risco de aspiragao.



7. IMUNOMETABOLISMO CELULAR NO TRAUMA

O imunometabolismo estuda como vias metabdlicas regulam a
funcdo das células imunes e como a resposta imune altera o
metabolismo sistémico. No trauma grave, esse conceito é essencial
porque neutrofilos, macrofagos, linfocitos e células endoteliais
modificam sua programacao metabdlica diante de hipdxia, citocinas,

lactato, glicose, acidos graxos e sinais de dano.

Células imunes ativadas frequentemente aumentam glicolise,
mesmo em presenca de oxigénio, fendmeno semelhante ao efeito
Warburg. Essa mudanca permite producao rapida de energia e
intermediarios biossintéticos para resposta inflamatdria. Macrofagos
pro-inflamatorios tendem a utilizar glicolise, enquanto fendtipos
reparadores dependem mais de fosforilacdo oxidativa e

metabolismo lipidico.

No trauma, hipdxia tecidual e choque aumentam lactato. O lactato
nao é apenas marcador de hipoperfusao; também pode modular
resposta imune, angiogénese e sinalizacao celular. A persisténcia de
lactato elevado sugere falha de ressuscitacao, mas sua interpretacao
deve considerar metabolismo hepatico, catecolaminas e contexto

clinico.

Mitocdndrias desempenham papel central. Lesao celular libera DNA
mitocondrial, que se assemelha a sinais bacterianos e ativa
imunidade inata. Além disso, disfuncao mitocondrial em tecidos
pode contribuir para faléncia organica, reduzindo capacidade de

utilizacao de oxigénio mesmo quando a perfusao é restaurada.

A relacdao entre nutrientes e imunidade também ¢é relevante.

Glutamina, arginina, acidos graxos &mega-3, nucleotideos e



micronutrientes foram estudados como moduladores da resposta
imune em pacientes criticos e cirdrgicos. No trauma grave, a
suplementacao deve seguir protocolos e evidéncias especificas,

evitando uso indiscriminado.

O intestino € oOrgao Iimunometabdlico importante. Choque,
hipoperfusao, opioides, antibidticos, jejum prolongado e inflamacao
alteram barreira intestinal e microbiota. A translocacao bacteriana e
a disbiose podem contribuir para infeccao e inflamacao sistémica. A
nutricao enteral precoce, quando segura, ajuda a preservar funcao

intestinal.

A cirurgia contemporanea do trauma deve reconhecer que cada
intervencao altera esse equilibrio. Controle de foco, hemostasia,
desbridamento e estabilizacao reduzem estimulos inflamatorios;
cirurgias prolongadas, sangramento, hipotermia e ressuscitacao

inadequada ampliam crise imunometabdlica.

8. CHOQUE HEMORRAGICO, ENDOTELIO E MICROCIRCULACAO

O choque hemorragico é uma das principais causas de morte
evitavel no trauma grave. A perda aguda de sangue reduz pré-carga,
débito cardiaco, transporte de oxigénio e perfusao tecidual. A
resposta compensatdria envolve taquicardia, vasoconstricdo e
redistribuicao de fluxo. Quando insuficiente, instala-se hipodxia

celular, metabolismo anaerdbio, acidose e disfuncao organica.

A microcirculacao sofre precocemente. Mesmo quando pressao
arterial é restaurada, pode persistir heterogeneidade de fluxo capilar,
edema endotelial, microtrombose, adesao leucocitaria e
extravasamento. A perfusao macro-hemodinamica nao garante

perfusao microcirculatéria adequada.



O endotélio e o glicocalix sao fortemente afetados. O glicocalix é
camada protetora que reveste o endotélio, regulando
permeabilidade, anticoagulacdao e interacao celular. Choque,
catecolaminas, inflamacao e ressuscitacdo agressiva podem

degrada-lo, aumentando vazamento capilar, edema e coagulopatia.

A reposicao excessiva de cristaloides, pratica comum no passado,
pode agravar diluicao de fatores de coagulacao, edema, sindrome
compartimental abdominal, acidose hiperclorémica e disfuncao
pulmonar. Por isso, a ressuscitacao moderna prioriza controle
hemorragico, hemoderivados balanceados e hipotensao permissiva

em pacientes selecionados até controle do sangramento.

A  microcirculacdo também ¢é afetada por imunotrombose.
Inflamacao, plaquetas, complemento, NETs e coagulacao interagem
para formar microtrombos. Embora esse processo possa conter

dano local, qguando sistémico contribui para faléncia organica.

A abordagem cirdrgica deve buscar controle rapido da hemorragia.
Embolizacdao, tamponamento, ligadura, shunts temporarios,
clampeamento, toracotomia, laparotomia de controle de danos e
fixacdo pélvica sao estratégias possiveis conforme o sitio
hemorragico. A prioridade é interromper a perda sanguinea e

restaurar fisiologia.

9. COAGULOPATIA TRAUMATICA

A coagulopatia traumatica é condicao complexa e multifatorial.
Pode surgir precocemente apos trauma grave, especialmente em
pacientes com choque e hipoperfusao. Envolve ativacao da proteina
C, disfuncao endotelial, fibrindlise, consumo de fatores,

plaguetopatia, acidose, hipotermia, hemodiluicao e inflamacao.



A triade letal classica — acidose, hipotermia e coagulopatia —
continua relevante. Acidose reduz atividade enzimatica da
coagulacao e contratilidade cardiaca. Hipotermia prejudica funcao
plaguetaria e cascata de coagulacdao. Coagulopatia aumenta
sangramento, ampliando choque e acidose. Esse ciclo precisa ser

interrompido precocemente.

A diretriz europeia de 2023 destaca a necessidade de manejo
sistematico do paciente traumatizado hemorragico, com
recomendacdes temporais para diagnostico e tratamento. A
abordagem inclui reconhecimento precoce, controle de
sangramento, reposicao hemostatica, uso criterioso de acido

tranexamico, monitoramento laboratorial e correcao de fatores.

O acido tranexamico tem papel em pacientes com sangramento
traumatico significativo quando administrado precocemente,
conforme evidéncias de grandes estudos e protocolos. Seu beneficio
esta associado a inibicao da fibrindlise, especialmente quando
utilizado nas primeiras horas apds o trauma. O uso tardio ou

indiscriminado deve ser evitado.

A ressuscitacao hemostatica busca repor componentes sanguineos
de forma equilibrada, aproximando-se da composicao do sangue
total. Protocolos de transfusdao macica utilizam concentrado de
hemacias, plasma, plaguetas e, quando disponivel, fibrinogénio ou
crioprecipitado conforme testes e protocolos. A meta é evitar

coagulopatia dilucional e restaurar capacidade hemostatica.

Testes viscoelasticos, como TEG e ROTEM, podem auxiliar no
diagndstico rapido de alteracdes de coagulacao, orientando

reposicao direcionada de fibrinogénio, plaquetas, plasma e



antifibrinoliticos. Sua disponibilidade varia, mas seu uso tem

crescido em centros de trauma.

A coagulopatia traumatica mostra que cirurgia e ressuscitagcao sao
inseparaveis. Operar sem corrigir fisiologia pode ser fatal; transfundir
sem controlar sangramento também. O manejo efetivo exige
sincronizacao entre sala de trauma, banco de sangue, cirurgia,

anestesia e terapia intensiva.

10. CIRURGIA DE CONTROLE DE DANOS

A cirurgia de controle de danos € uma estratégia criada para
pacientes traumatizados em instabilidade fisiologica. Seu objetivo é
abreviar a operacao inicial, controlar hemorragia e contaminacao,
permitir ressuscitacao em UTI e realizar reconstrucao definitiva
posteriormente, quando o paciente estiver fisiologicamente mais

estavel.

O conceito ganhou forca especialmente no trauma abdominal, mas
expandiu-se para trauma toracico, vascular, ortopédico e pélvico. A
decisao de controle de danos baseia-se em fisiologia, ndao apenas
anatomia. Indicadores como hipotermia, acidose, coagulopatia,
choque persistente, transfusao macica, lesdées multiplas e
impossibilidade de reparo definitivo seguro favorecem abordagem

abreviada.

Na laparotomia de controle de danos, as prioridades sao controle de
hemorragia, controle de contaminacao e fechamento temporario.
Pode-se utilizar tamponamento hepatico, ligaduras, grampeamento
intestinal sem anastomose, controle vascular temporario, shunts,
resseccao abreviada e abdome aberto. A reconstrucao intestinal,

retirada de compressas e fechamento definitivo sao adiados.



O abdome aberto deve ser manejado com cuidado. Embora salve
vidas, esta associado a perda de fluidos, fistulas, infeccao, retracao
fascial e dificuldade de fechamento. Sistemas de terapia por pressao
negativa e reoperacdes programadas ajudam a reduzir
complicacdes, mas o objetivo deve ser fechamento fascial assim que

fisiologicamente possivel.

Na ortopedia, o conceito de controle de danos ortopédico orienta
estabilizacdao temporaria de fraturas em pacientes politraumatizados
instaveis, utilizando fixadores externos e adiando osteossintese
definitiva. Essa estratégia evita que cirurgias ortopédicas
prolongadas funcionem como segundo golpe inflamatdério em

pacientes ainda instaveis.

No trauma vascular, shunts temporarios podem restaurar perfusao
enguanto outras prioridades sao tratadas. No trauma pélvico,
estabilizacao mecanica, tamponamento pré-peritoneal,
angioembolizacdo e ressuscitacao hemostatica podem ser

combinados.

A cirurgia de controle de danos nao deve ser usada
indiscriminadamente. Em pacientes estaveis, reparo definitivo pode
ser apropriado. O excesso de controle de danos pode levar a
multiplas reoperacdes e complicacdes. A arte esta em identificar o

paciente que nao tolera cirurgia definitiva naquele momento.
1. RESSUSCITAGCAO DE CONTROLE DE DANOS

A ressuscitacao de controle de danos complementa a cirurgia de
controle de danos. Seus principios incluem controle rapido de
hemorragia, hipotensao permissiva em cenarios selecionados,

limitacao de cristaloides, transfusao balanceada, prevencao de



hipotermia, correcao de coagulopatia, uso precoce de
antifibrinolitico quando indicado e monitoramento continuo da

perfusao.

A hipotensao permissiva busca manter pressao suficiente para
perfusdao critica sem aumentar sangramento antes do controle
definitivo. Essa estratégia nao é apropriada em todos os pacientes,
especialmente na presenca de traumatismo cranioencefalico grave,

em que a perfusao cerebral precisa ser preservada.

A limitacao de cristaloides reflete mudanca histérica. Grandes
volumes de soro podem diluir fatores de coagulacao, agravar edema
e aumentar complicacdes. A reposicao moderna prioriza

hemoderivados em pacientes com hemorragia importante.

Protocolos de transfusao macica reduzem atrasos. Quando
acionados, mobilizam banco de sangue e equipe para fornecer
componentes de forma rapida e coordenada. A logistica é tao

importante quanto a prescricao.

A prevencao de hipotermia deve comecar na admissao. Exposicao
completa é necessaria para avaliacao, mas deve ser acompanhada
de aquecimento ativo, fluidos aquecidos, controle ambiental e
cobertores térmicos. Hipotermia piora coagulopatia e aumenta

mortalidade.

O protocolo conjunto AAST/ACS-COT de 2024 foi desenvolvido para
fornecer recomendacdes baseadas em evidéncias para ressuscitacao
de controle de danos em pacientes traumatizados, reforcando a

importancia de praticas padronizadas e integradas.



A ressuscitacao nao termina na sala cirdrgica. Na UTI, € necessario
monitorar lactato, déficit de base, diurese, temperatura, coagulacao,
necessidade transfusional, funcao renal, ventilacdo, pressao
abdominal e sinais de sangramento persistente. O objetivo é

restaurar homeostase para permitir reparo definitivo.

12. LESAO POR ISQUEMIA-REPERFUSAO

A isquemia-reperfusao € mecanismo central no trauma grave.
Durante choque, tecidos recebem pouco oxigénio e nutrientes. Com
a ressuscitacao, o fluxo retorna, mas a reperfusao pode gerar radicais
livres, ativacao endotelial, influxo de calcio, disfuncao mitocondrial,
inflamacao e morte celular. Assim, a restauracao da perfusao,

embora essencial, pode produzir dano secundario.

Orgdos particularmente vulnerdveis incluem intestino, rim, pulmao,
figado, musculo esquelético e cérebro. A isquemia intestinal pode
aumentar permeabilidade e contribuir para inflamacao sistémica. A
reperfusao muscular apds lesao vascular ou esmagamento pode
liberar potassio, mioglobina, acido lactico e mediadores
inflamatodrios, causando rabdomidlise, insuficiéncia renal e sindrome

compartimental.

A sindrome compartimental & expressao clinica importante da
relacao entre trauma, edema, reperfusao e perfusao tecidual. Pode
ocorrer em extremidades ou abdome. O diagndstico precoce e a
fasciotomia quando indicada sao fundamentais para evitar necrose,

perda funcional e morte.

A sindrome compartimental abdominal pode surgir apods
ressuscitacao macica, edema visceral, tamponamento, sangramento

e fechamento sob tensao. A pressao intra-abdominal elevada



compromete ventilacao, retorno venoso, perfusao renal e intestinal.

O abdome aberto pode ser necessario como medida salvadora.

A abordagem cirdrgica contemporanea busca minimizar isquemia-
reperfusao por controle rapido do sangramento, restauracao
adequada de perfusdao, uso criterioso de torniquetes,
revascularizacao temporaria, fasciotomia quando indicada e evitar

edema iatrogénico por excesso de fluidos.

13. TRAUMA, INTESTINO E BARREIRA MUCOSA

O intestino € frequentemente descrito como motor da faléncia
Multipla de 6rgaos em pacientes criticos. Embora essa ideia tenha
sido refinada, permanece claro que a barreira intestinal exerce papel
importante na resposta sistémica ao trauma. Choque, hipoperfusao
esplancnica, inflamacao, opioides, jejum, antibidticos e disbiose

podem comprometer a integridade mucosa.

A barreira intestinal € formada por epitélio, juncdes intercelulares,
muco, microbiota, imunidade local e fluxo sanguineo adequado.
Quando comprometida, pode ocorrer aumento de permeabilidade,
translocacao de produtos bacterianos e amplificacao inflamatodria.
Mesmo sem bacteremia evidente, componentes microbianos

podem estimular imunidade sistémica.

A nutricdo enteral precoce, quando segura, ajuda a preservar
trofismmo mucoso, estimular fluxo esplancnico, manter microbiota e
reduzir complicacdes infecciosas em varios contextos criticos. Em
pacientes em choque nao controlado, entretanto, a alimentacao
enteral deve ser adiada ou iniciada com cautela, pois hipoperfusao

intestinal aumenta risco de intolerancia e isquemia.



O trauma abdominal com lesao intestinal exige controle de
contaminacao. Anastomoses em pacientes instaveis, aciddticos,
coagulopaticos ou em choque apresentam maior risco de
deiscéncia. Por isso, na cirurgia de controle de danos, pode-se optar
por resseccao e grampeamento temporario, adiando reconstrucao

até estabilizacao.

A decisao entre anastomose e estoma deve considerar fisiologia,
contaminacao, transfusao, edema, vasopressor, estado nutricional e
necessidade de reoperacao. A abordagem contemporanea é
individualizada, evitando tanto anastomoses imprudentes quanto

estomas desnecessarios.

14. SUPORTE NUTRICIONAL NO TRAUMA GRAVE

O suporte nutricional € componente essencial da abordagem
imunometabdlica. O trauma grave induz catabolismo proteico
intenso, perda de massa magra, imunossupressao e dificuldade de
cicatrizacao. A nutricdo adequada nao € mero suporte caldrico; é
intervencao terapéutica que influencia imunidade, reparo tecidual e

recuperacao funcional.

A via enteral é preferida quando o trato gastrointestinal esta
funcional e o paciente esta hemodinamicamente estavel ou em
estabilizacdo. A alimentacao enteral precoce pode reduzir atrofia
intestinal, preservar barreira mucosa e fornecer substratos ao
organismo. Em pacientes com contraindicacdao ou intolerancia

persistente, a nutricao parenteral pode ser necessaria.

A oferta proteica € particularmente relevante. Pacientes
traumatizados apresentam elevada demanda por aminoacidos para

cicatrizacao, sintese de proteinas de fase aguda, funcao imune e



preservacao muscular. Déficit proteico prolongado compromete

recuperacao e aumenta fraqueza adquirida na UTI.

A imunonutricao foi estudada em pacientes cirurgicos e criticos,
com formulas contendo arginina, ©6mega-3, nucleotideos e
antioxidantes. Os resultados variam conforme populacao e contexto.
No trauma grave, seu uso deve seguir evidéncias e protocolos,

evitando extrapolacao indiscriminada.

O controle glicémico faz parte do suporte metabdlico. Hiperglicemia
de estresse € comum e associa-se a infeccao e pior progndstico. A
insulina pode ser necessaria, mas metas excessivamente rigidas

aumentam risco de hipoglicemia. O equilibrio é fundamental.

A nutricao deve ser integrada a reabilitacdo. Sem mobilizagao e
fisioterapia, a oferta nutricional isolada nao impede completamente
perda muscular. A recuperacao do trauma grave exige combinagao
de proteina, controle inflamatdrio, mobilizacao precoce, analgesia e

reducao de sedacao quando possivel.

15. TRAUMA, LESAO CEREBRAL E RESPOSTA SISTEMICA

O traumatismo cranioencefadlico grave possui particularidades
imunometabdlicas. A lesdao cerebral desencadeia resposta
inflamatodria local e sistémica, disfuncao autondmica, alteracdes
endodcrinas, disturbios de temperatura, hiperglicemia, coagulopatia
e imunossupressao. Além disso, o cérebro lesionado é
extremamente sensivel a hipotensao, hipdxia, anemia e

hipoglicemia.

No paciente com TCE grave, estratégias como hipotensao permissiva

sao geralmente inadequadas, pois a manutencao da pressao de



perfusao cerebral é prioridade. A ressuscitacao precisa equilibrar

controle hemorragico e protecao neuroldgica.

A coagulopatia pode ser exacerbada por lesao cerebral. A liberacao
de fator tecidual, lesdo endotelial e ativacao sistémica contribuem
para disturbios hemostaticos. Pacientes com TCE e anticoagulantes

exigem atencao especial.

A hiperglicemia de estresse € comum apos TCE e associa-se a pior
prognostico, mas o controle deve evitar hipoglicemia, que também
agrava lesao cerebral. A temperatura também deve ser monitorada,
pois febre aumenta metabolismo cerebral e pode piorar dano

secundario.

A abordagem cirdrgica de pacientes com trauma multiplo e TCE
exige priorizacdao. Hemorragia extracraniana mata rapidamente;
hipoxia e hipotensdao pioram lesdao cerebral. O manejo ideal exige

coordenacao entre trauma, neurocirurgia, anestesia e UTI.

16. ORTOPEDIA DO TRAUMA E SEGUNDO GOLPE INFLAMATORIO

Fraturas de ossos longos, pelve e lesdes ortopédicas extensas
contribuem significativamente para resposta sistémica. Medula
Ossea, tecido muscular, hematomas e lesdées de partes moles
liberam mediadores inflamatdrios e pro-coagulantes. A fixacao
definitiva precoce de fraturas pode ser benéfica em pacientes
estaveis, mas pode funcionar como segundo golpe em pacientes

instaveis.

O conceito de controle de danos ortopédico orienta estabilizacao
temporaria com fixadores externos em pacientes politraumatizados

instaveis, especialmente com choque, coagulopatia, lesdao pulmonar,



TCE grave ou multiplas lesdes. A osteossintese definitiva € adiada até

melhora fisiologica.

Por outro lado, o “early total care” pode ser apropriado para
pacientes estaveis, reduzindo dor, sangramento, imobilidade e
complicacdes pulmonares. Entre esses extremos, surgiu o conceito
de “early appropriate care”, que busca realizar fixacao definitiva

quando parametros fisioldégicos indicam seguranca.

A decisao ortopédica deve considerar lactato, déficit de base,
temperatura, coagulacao, estabilidade hemodinamica, lesao
toracica, necessidade transfusional e resposta a ressuscitacao. O 0sso

nao deve ser tratado isoladamente da fisiologia.

A estabilizacao pélvica é prioridade em hemorragia pélvica. Cinto
pélvico, fixacao externa, packing pré-peritoneal e angioembolizacao
podem ser combinados. A escolha depende do padrao de

sangramento, disponibilidade e estabilidade do paciente.

17. IMPLICACOES PARA A TOMADA DE DECISAO CIRURGICA

A principal implicagao da resposta imunometabdlica ao trauma € a
necessidade de cirurgia orientada pela fisiologia. O cirurgiao deve
perguntar nao apenas “qual lesao precisa ser reparada?”’, mas “o
paciente tolera reparo definitivo agora?”. Essa mudanca é central na

cirurgia contemporanea do trauma.

Indicadores de instabilidade fisiolégica incluem hipotensao
persistente, acidose, lactato elevado, déficit de base importante,
hipotermia, coagulopatia, sangramento ativo, necessidade
transfusional macica, hipoxemia e disfuncao organica. Nesses

cenarios, operacdes abreviadas e controle de danos sao preferiveis.



A temporizagdao cirurgica deve ser dinamica. Procedimentos
definitivos podem ser realizados apds correcao parcial da fisiologia,
aquecimento, controle da coagulopatia, melhora da perfusdao e
reducao da necessidade de vasopressores. O momento ideal nao é

definido apenas pelo reldégio, mas pela resposta do paciente.

A abordagem contemporanea também exige integracao com
radiologia intervencionista. Embolizacao pode controlar
sangramentos pélvicos, hepaticos, esplénicos ou arteriais
selecionados, evitando cirurgias extensas. A decisao entre
laparotomia e angioembolizacao depende de estabilidade, fonte de

sangramento e recursos.

A cirurgia minimamente invasiva tem papel limitado no trauma
grave instavel, mas pode ser Util em pacientes selecionados, estaveis,
com lesdes especificas. Laparoscopia diagndstica ou terapéutica
pode evitar laparotomias desnecessarias, mas nao deve atrasar

controle de hemorragia em instaveis.

A reoperacao planejada € parte do controle de danos. O retorno ao
centro cirdrgico deve ocorrer quando houver indicagcao clara:
retirada de compressas, reconstrucao intestinal, controle de
contaminacao, revisao de hemostasia ou fechamento. Atrasos

excessivos aumentam complicacoes.

18. RESULTADOS DA REVISAO

A analise desenvolvida permite identificar doze resultados principais.

O primeiro resultado é que o trauma grave produz resposta
sistémica complexa, envolvendo inflamacao, hipermetabolismo,

coagulopatia, disfuncao endotelial e imunossupressao.



O segundo resultado € que a gravidade do trauma nao depende
apenas da anatomia da lesdao, mas da resposta fisioldégica e da

reserva do paciente.

O terceiro resultado €& que DAMPs, citocinas, complemento,
neutrofilos, endotélio e plaquetas participam da inflamacao

sistémica pds-traumatica.

O quarto resultado é que a coagulopatia traumatica pode estar
presente precocemente e deve ser reconhecida e tratada de forma

sistematica.

O quinto resultado é que a triade acidose, hipotermia e coagulopatia
permanece parametro essencial para identificar pacientes que nao

toleram cirurgia definitiva prolongada.

O sexto resultado é que a cirurgia de controle de danos representa
estratégia fisioldgica para pacientes instaveis, priorizando controle

de hemorragia e contaminacao.

O sétimo resultado é que a ressuscitacao de controle de danos deve
limitar cristaloides excessivos, priorizar hemoderivados, prevenir

hipotermia e corrigir coagulopatia.

O oitavo resultado € que o trauma induz hipermetabolismo,
resisténcia a insulina e catabolismo proteico, exigindo suporte

nutricional e metabdlico precoce.

O nono resultado € que imunossupressao pos-traumatica aumenta
risco de infeccdes tardias, sepse e sindrome de inflamacao

persistente, imunossupressao e catabolismo.



O décimo resultado € que a lesao por isguemia-reperfusao e a
disfuncao microcirculatéria contribuem para faléncia organica

mMmesmo apods restauracao hemodinamica aparente.

O décimo primeiro resultado é que a decisao cirdrgica
contemporanea deve ser guiada por parametros fisiologicos, e nao

apenas por lesdes anatémicas.

O décimo segundo resultado € que a abordagem do trauma grave
exige integracao entre cirurgia, anestesia, terapia intensiva, banco de
sangue, radiologia intervencionista, enfermagem, nutricao e

reabilitacao.

19. DISCUSSAO

A discussao central deste artigo é que o trauma grave deve ser
compreendido como doenca sistémica aguda, € ndao apenas como
evento mecanico. Essa compreensao altera radicalmente a pratica
cirdrgica. O sucesso nao depende apenas da habilidade técnica de
reparar lesdes, mas da capacidade de interpretar a fisiologia do
paciente e evitar que a propria intervencao amplifique a lesao

sistémica.

O primeiro ponto critico € a transicao da cirurgia anatémica para a
cirurgia fisioldgica. Em pacientes estaveis, reparos definitivos podem
ser seguros e desejaveis. Em pacientes instaveis, a tentativa de
resolver tudo em uma unica operacao pode aumentar mortalidade.
A cirurgia de controle de danos representa reconhecimento de que

a fisiologia tem prioridade sobre a completude anatémica imediata.

O segundo ponto € a centralidade da coagulopatia traumatica. O

sangramento nao € apenas perda de volume; € disturbio



hemostatico complexo. A ressuscitacao moderna deve tratar
hemorragia e coagulacao simultaneamente. Protocolos de
transfusao macica, antifibrinoliticos precoces quando indicados e

monitoramento da coagulacao sao elementos essenciais.

O terceiro ponto € que inflamagao e imunossupressao coexistem. O
paciente traumatizado pode apresentar hiperinflamacao e, ao
mesmo tempo, incapacidade de responder adequadamente a
patdgenos. Essa dualidade explica por que estratégias
exclusivamente anti-inflamatdrias ou exclusivamente pro-imunes

sao simplistas. A modulacao deve ser contextual.

O quarto ponto envolve metabolismo. O hipercatabolismo nao é
detalhe nutricional; € determinante de desfecho. Perda muscular,
hiperglicemia, déficit proteico e disfuncao mitocondrial influenciam
ventilacao, infeccao, cicatrizacao e reabilitacdao. A nutricao deve ser

planejada precocemente.

O quinto ponto é a importancia do endotélio e da microcirculacao. A
pressao arterial normalizada nao garante recuperacao tecidual.
Edema, glicocalix lesado, microtrombose e disfuncao capilar podem
perpetuar faléncia organica. A ressuscitacao deve buscar perfusao

efetiva, ndo apenas numeros hemodinamicos.

O sexto ponto é que o trauma é dinamico. Um paciente pode passar
da hemorragia a inflamacao, da inflamacao a imunossupressao, da
instabilidade a reconstrucao. A abordagem deve mudar conforme
fase clinica. Protocolos sao essenciais, Mmas nao substituem

julgamento.

O sétimo ponto é a necessidade de sistemas de trauma. Nenhum

profissional isolado consegue manejar adequadamente a



complexidade imunometabdlica do trauma grave. O desfecho
depende de rede pré-hospitalar, sala de trauma, banco de sangue,

centro cirdrgico, UTI, imagem, laboratério e reabilitacao.

Assim, a resposta sistémica ao trauma grave € o fundamento
invisivel da decisdao cirdrgica. O cirurgido que ignora

iImunometabolismo trata a lesao, mas pode perder o paciente.

20. DIRETRIZES PARA A ABORDAGEM CIRURGICA
CONTEMPORANEA DO TRAUMA GRAVE

A partir da analise realizada, propdem-se diretrizes praticas.

Primeiro, reconhecer o trauma grave como sindrome sistémica
imunometabdlica, e nao apenas como conjunto de lesdes

anatdmicas.

Segundo, avaliar precocemente perfusdo, lactato, déficit de base,
temperatura, coagulacao, necessidade transfusional e disfuncao

organica.

Terceiro, priorizar controle rapido de hemorragia e contaminagcao em

pacientes instaveis.

Quarto, indicar cirurgia de controle de danos quando houver
acidose, hipotermia, coagulopatia, choque persistente ou risco de

segundo golpe cirurgico.

Quinto, aplicar ressuscitacao de controle de danos com limitacao de
cristaloides, transfusao balanceada, aquecimento ativo e correcao

hemostatica.



Sexto, acionar protocolo de transfusao macica de forma precoce

guando houver suspeita de hemorragia critica.

Sétimo, utilizar acido tranexamico precocemente em pacientes com

sangramento traumatico significativo, conforme protocolos vigentes.

Oitavo, evitar hipotensao permissiva em pacientes com traumatismo

cranioencefalico grave.

Nono, considerar radiologia intervencionista como parte da

estratégia de controle hemorragico quando disponivel e indicada.

Décimo, planejar reoperacdes conforme recuperacao fisioldgica,

evitando tanto atrasos quanto intervencdes desnecessarias.

Décimo primeiro, iniciar suporte nutricional precoce quando
hemodinamicamente seguro, priorizando via enteral quando

possivel.

Décimo segundo, monitorar e tratar hiperglicemia de estresse com

metas seguras, evitando hipoglicemia.

Décimo terceiro, prevenir infeccbes por controle de foco,
antibioticoprofilaxia adequada, reducao de dispositivos invasivos e

cuidados intensivos padronizados.

Décimo quarto, integrar cirurgia, anestesia, UTI, hemoterapia,

radiologia, nutricao e reabilitacao em plano unico.

Décimo quinto, reconhecer que a recuperagao do trauma grave
continua apds a hemostasia, exigindo reabilitagdao, suporte

psicoldégico e acompanhamento funcional.



21. CONSIDERAGCOES FINAIS

A resposta sistémica ao trauma grave constitui fenémeno
imunometabdlico complexo, no qual inflamacao, coagulacao,
metabolismo, endotélio, microcirculagao, sistema neuroenddocrino e
imunidade interagem de modo dinamico. O paciente traumatizado
grave nao enfrenta apenas lesdes anatdbmicas, mas uma crise
fisiologica que pode evoluir para coagulopatia, choque, faléncia

organica, imunossupressao, infeccao e catabolismo prolongado.

O artigo demonstrou que a abordagem cirdrgica contemporanea
deve ser orientada pela fisiologia. A cirurgia de controle de danos, a
ressuscitacao hemostatica, a prevencao da triade letal, o suporte
nutricional, o controle de foco e a reabilitacao precoce refletem essa
mudanca de paradigma. O objetivo nao € fazer menos cirurgia, mas
fazer a cirurgia certa, no momento certo, com extensao compativel

com a tolerancia biolégica do paciente.

A coagulopatia traumatica, a inflamacao sistémica e o
hipermetabolismo sao determinantes de prognostico. Seu
reconhecimento precoce permite intervencdes mais racionais e
reduz o risco de que procedimentos prolongados ou ressuscitagcao

inadequada agravem a resposta sistémica.

Conclui-se que a compreensao da resposta imunometabdlica ao
trauma grave é indispensavel para a cirurgia moderna. O cirurgiao
do trauma deve dominar anatomia e técnica, mas também
fisiologia, hemostasia, metabolismo e terapia intensiva. A
sobrevivéncia do paciente criticamente traumatizado depende

dessa integracao.
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