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INTRODUCAO

A Resposta Enddcrina, Metabolica e Imunoldgica ao Trauma (REMIT) refere-se as
adaptac0es fisiologicas do organismo em resposta a um trauma, no qual o individuo busca
retomar a homeostasia, restabelecendo sua funcdo orgéanica por meio da cicatrizacdo. O
trauma pode ser decorrente de queimaduras, infeccdes, fraturas ou cirurgias (NOVAIS, 2021).
Apos a lesdo, os nociceptores sdo estimulados e ativam o hipotdlamo, o qual ira secretar
hormdnios contrarreguladores, iniciando, assim, as alteracdes enddcrinas, metabolicas e imu-
noldgicas. A gravidade dessas alteracGes esta relacionada a intensidade do estresse ao qual o
organismo foi exposto.

Para alcancar seu objetivo primordial, o REMIT precisa fornecer o maximo de energia,
além de promover o hipermetabolismo e a manutencao do fluxo sanguineo adequado ao tecido
lesado.

A resposta enddcrino-metabolica ocorre por agdo hormonal e inflamatdria, somada a
eventos como imobilizacéo, jejum, intervengdes terapéuticas, isquemia regional e hipoperfu-
sdo tecidual global, fomentando, assim, as mudancas metabdlicas do hipercatabolismo. Caso
0 paciente consiga responder a resposta endocrino-metabdlica, este passa por um processo de
convalescenga, no qual predomina a fase anabdlica e a restauracdo da reserva proteica e de
gordura (NOVAIS, 2021).

A compreensdo dos mecanismos envolvidos na REMIT é essencial para o manejo ade-
quado de pacientes em situacdes criticas.

MECANISMOS ENDOCRINOS E METABOLICOS

A utilizacdo de nutrientes durante a resposta ao trauma € essencialmente diferente da-
quela encontrada no paciente nao lesado, apenas submetido a jejum, em que 90% das calorias
provém dos estoques de gordura e apenas 5 a 8% sdo derivadas das proteinas (HOLMES,
2015). Na resposta ao trauma, aproximadamente 30% das calorias provém da massa de prote-
inas enddgenas e apenas 50% das gorduras. O consumo de proteinas como combustivel é
resultado direto do estimulo hormonal do estresse, que resulta em gliconeogénese com produ-
cao de glicose. A fonte para a producéo de glicose provém dos aminoacidos, que sdo conver-
tidos no figado em alanina e, finalmente, em glicose (DEMLING, 2009).

A resposta enddcrino-metabdlica é proporcional ao porte cirurgico, sendo o local da in-
feccdo ou da regido traumatizada o arco aferente da resposta metabdlica, por meio do sistema
nervoso, pela via nociceptora, que é contrarregulada pela via eferente. A via eferente é com-
posta pela resposta do hipotdlamo, realizada pela secrecdo de hormdnios contrarreguladores,
com o eixo autondmico-adrenal (responsavel pela manutencdo do fluxo sanguineo adequado
ao local lesado) e o eixo hipotalamo-hipofisario (relacionado as alteracdes metabdlicas para
maior fornecimento energético).

A resposta ao trauma operatdrio ou ao trauma acidental possui dois componentes: um
neuro-hormonal e um inflamatorio. Esses fatores atuam conjuntamente para determinar a
magnitude da resposta. Os principais horménios envolvidos sdo as catecolaminas, os corticos-
teroides e o glucagon. O componente inflamatorio da lesdo envolve a liberacéo local de cito-
cinas e a ativacdo sistémica de cascatas humorais, envolvendo complemento, eicosanoides e
fatores ativadores de plagquetas. Esses mediadores promovem a cicatrizacdo das feridas por
meio da estimulagdo da angiogénese e da migracéo de leucdcitos e fibroblastos.

Diante disso, o sistema nervoso autbnomo (SNA) deve estar integro, juntamente com o
hipotalamo e a hipofise, para que haja uma resposta adequada, sendo o hipotalamo o “ele-
mento-chave” da REMIT. Na recuperagdo das lesdes cirrgicas € nao cirirgicas, nas quais
ocorrem alteracdes metabdlicas e enddcrinas bem definidas, observam-se alteracdes catabdli-
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cas agudas, seguidas por um periodo mais prolongado de retorno a normalidade, no qual pre-
domina o anabolismo, com participacdo de componentes de restauracéo.

FASE CATABOLICA

Apos a ativacdo do SNA e a liberacdo de citocinas pro-inflamatérias (IL-1, IL-6 e TNF-
alfa), ocorre a ativacdo imediata de mecanismos de sobrevivéncia. Inicia-se, entéo, a fase ca-
tabolica, que tem como objetivo principal fornecer o maximo de glicose ao tecido lesado,
resultando em aumento glicémico. Contudo, essa fase também resulta em balango nitrogenado
negativo, independentemente da oferta de glicose, e em quebra de proteinas. Evidenciam-se,
nessa etapa da resposta enddcrino-metabdlica, as vias de glicogendlise, gliconeogénese, lipo-
lise, protedlise e cetogénese.

Ha diversas alteraces provocadas desde o estresse emocional da admissao hospitalar,
anestesia e ato operatorio até o periodo p6s-operatorio, tais como:

e Elevacdo do nivel das Catecolaminas (adrenalina e noradrenalina): aumentam a
frequéncia cardiaca, a pressdo arterial e mobilizam reservas energéticas (gliconeo-
génese e lipdlise).

e Elevacao no nivel sanguineo de Cortisol: mantém a glicemia e amplifica a resposta
inflamatéria.

e Liberacdo de aldosterona e aumento da secre¢do do hormonio antidiurético:
promove a retencdo de sodio e agua para manter o volume intravascular.

e Liberacéo de Glucagon: potente efeito na glicogendlise e na gliconeogénese hepa-
tica, sinalizando os hepatdcitos para produzir glicose a partir dos estoques de glico-
génio hepatico e de outros precursores (SCHMID, 2000).

¢ Inibicdo da acgao e secrecdo de insulina: possivelmente pela agéo das catecolami-
nas (NAKAZAWA,2015).

A manutencdo da REMIT da-se por meio da acdo das citocinas pro-inflamatérias (TNF,

IL-1, IL-6 e IL-8) e da agdo oxidante das espécies reativas de oxigénio, fomentando ainda
mais a degradacdo proteica, a hiperglicemia e a hiperlactatemia evidenciadas nessa fase.

Clinicamente, nesta fase, 0s pacientes apresentam frio, tremores, ansiedade, sudorese,
palidez (pela acdo das catecolaminas), taquicardia, taquipneia, hipotermia e aumento da sen-
sibilidade a dor. Ocorre oligiria com densidade urinaria aumentada, em decorréncia das dro-
gas anestésicas e da descarga neuro-hormonal, o que deve ser evitado por meio de adequada
reposicao hidroeletrolitica.

A resposta catabolica prolongada pode levar a perda significativa de massa muscular e
de reservas energéticas, comprometendo a recuperacao.

FASE ANABOLICA

O principal objetivo dessa fase € a restituicdo dos tecidos lesados, a reposi¢do de massa
magra, o retorno da diurese e do apetite.

Tem como principal caracteristica o retorno a normalidade dos hormoénios elevados na
fase catabdlica, ressaltando-se o restabelecimento da insulinemia aos niveis normais. Observa-
se uma verdadeira inversdo metabolica, que ndo € brusca. Gradativamente, evolui desde o re-
torno a positividade do balango de sddio, em seguida do potassio e, finalmente, do nitrogénio.

MODULACAO DO REMIT

A avaliacdo do risco cirargico € essencial, com preparo pré e pds-operatério, além da
observacao quanto a tolerancia do paciente ao procedimento cirargico. O cuidado pré-anesté-
sico é imprescindivel, justamente para reduzir a ansiedade do paciente (diminuindo os impul-
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sos adrenérgicos). Em cirurgias eletivas, € possivel controlar a REMIT por meio de incisbes
menores (como na videolaparoscopia), que apresentam menor deflagracéo de impulso nervoso
ao hipotalamo, além de menor resposta imunoldgica no processo de cicatrizagao.
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