@ © o & o o o e o o o o o o 0 © & o 0 0 0 ¢ o © & o o 0o o o

Estado confusional agudo
nas unidades de cvidados intensivos

Delirium in infensive care unit

Luis Santos’, Jodo Alcintara™
Resumo

As alteracoes de comportamento frequentemen-
te observadas em doentes internados nas unida-
des de cuidados intensivos (UCI), podem ser ade-
quadamente designadas, na maioria das vezes,
por estado confusional agudo, o qual se caracte-
riza por: flutuacdo do estado de vigilia, distiir-
bio do ciclo vigilia-sono, défice de atencdo e con-
centracdo, desorganizacdo do pensamento, ma-
nifestado entre outras formas por discurso in-
coerente, distiirbios da percepcdo sob a forma
de ilusées e/ou alucinacdes, desorientacdo no
tempo e no espaco, agitacdo ou diminuicdo da
actividade psicomotora e perturbacao da memo-
ria.

O estado confusional agudo nas UCI resulta,
geralmente, das seguintes situacoées: doencas e
distiirbios metabolicos/sistémicos, tais como a
sepsis, a insuficiéncia renal e a insuficiéncia he-
pdtica; exposicdo a agentes toxicos exogenos,
tais como medicamentos; privacdo de substdin-
cias de abuso, como o dlcool; e doencas primari-
amente intracranianas, tais como infeccées do
sistema nervoso central. Frequentemente, coexis-
tem outras causas, sendo as principais: a priva-
¢cdo de sono, os défices cognitivos prévios, o medo
e a ansiedade, bem como, em certos casos, o tipo
de personalidade do doente.

O tratamento compreende a correccdo dos dis-
tiirbios metabolicos/sistémicos; a suspensdo de
toxicos e/ou o uso de antidotos; o tratamento da
privacd@o; o uso de haloperidol com ou sem ben-
zodiazepinas; e medidas ndo farmacologicas que
diminuam o stress ambiental e promovam o bem-
estar fisico e mental,

Palavras chave: estado confusional agudo, U.C.L,
haloperidol, benzodiazepinas

Abstract

The most common cause of behavioural distur-
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bances in the Intensive Care Unit (ICU) is the de-
lirium. Its manifestations are: fluctuation of the
state of awareness, disturbance of the sleep-
awake cycle, deficit of attention and concentrati-
on, disorganized thought that originates incohe-
rent speech, disturbances of perception like illu-
sions and/or hallucinations, disorientation in
time and space, agitation or reduced psychomo-
tor activity and disturbed memory. The major
causes of delirium in the ICU are: systemic and
metabolic diseases, for instance sepsis, renal fai-
lure and hepatic failure; exogenous toxic agents,
e.g. some drugs; withdrawal from substances
upon which the patient has become dependent,
like alcohol; and primary intracranial diseases
such as infections of the central nervous system.
Other factors often coexist like sleep deprivati-
on, previous cognitive deficits, fear, anxiety and
the patient’s personality. Treatment comprises the
correction of metabolic and systemic disturban-
ces, the suspension of toxics and/or the use of
antidotes, the withdrawal treatment, the use of
haloperidol and benzodiazepines, and non-phar-
macological actions that reduce the environmen-
tal stress and promote the physical and mental
well-being.

Key words: delirium, ICU, haloperidol, benzo-
diazepines

Introducéo

Nas Ultimas décadas, tem havido consideraveis avan-
¢os no conhecimento e na tecnologia médica que possi-
bilitam reverter condi¢des que outrora conduziam inva-
riavelmente 4 morte. Nas unidades de cuidados intensi-
vos (UCD) optimizam-se os cuidados médicos disponiveis
no momento presente, sejam eles a monitorizacio preci-
sa de diversos parametros biologicos, o tratamento agres-
sivo dos mais variados distarbios orginicos ou a utiliza-
¢ao de tecnologia de suporte de fungdes vitais.

Paralelamente a estes desenvolvimentos, foram sendo
especialmente treinados médicos e enfermeiras para tra-
tar problemas cardiacos e respiratorios potencialmente
fatais, garantir o sucesso de cirurgias de alto risco, curar
queimaduras graves, manter vidvel um 6rgio transplan-
tado, etc. A gravidade das situacdes tratadas nas UCl e a
aptidao do respectivo pessoal para desenvolver um con-
junto de intervencdes dramaticas, com vista a salvar a vida
dos doentes, combinam-se para atribuir a estes locais uma
aura de perigosidade que ndo pode deixar de influenciar
os doentes.

Esta evolucio é relativamente recente, ndo sendo, por-
tanto, de estranhar que, ha apenas 30 anos, o Dr. McKeg-
ney tenha utilizado a denominagio “sindrome das UCI”
para designar as alteracdes agudas do comportamento e
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do estado mental em doentes internados em unidades
de cuidados intensivos, considerando-a uma nova doen-
¢al. Para este e outros autores, o stress ambiental existen-
te nas UCI pode induzir o aparecimento de alteragcdes
mentais nos doentes. Posteriormente, a sindrome das UCI,
entretanto designada por virios autores como psicose das
UCI — porque a actividade alucinatéria € muito frequen-
te nestes doentes — foi alvo de varios estudos que con-
cluiram que os factores causais mais importantes eram a
privacdo de sono, a privagao ou a sobrecarga sensorial e
a monotonia a que os doentes internados em UCI estdo
sujeitos?**5, Mais recentemente, foi demonstrado que,
embora estes factores contribuissem para o aparecimen-
to de alteracdes mentais, outros havia que eram segura-
mente mais importantes, tais como os distirbios sistémi-
cos e metabodlicos, o efeito toxico de medicamentos e a
privacdo de alcool ou drogas®”®. A propria expressio
psicose das UCI foi considerada desadequada, porque
nio reflecte o conjunto de sintomas observados em do-
entes confusos numa UCI, além de que sugere uma rela-
¢ao de causalidade entre estar numa UCI e tornar-se psi-
cotico.

A expressio estado confusional agudo (E.C.A.) pare-
ce mais apropriada para descrever as alteracoes mentais
frequentemente observadas em doentes numa UCI®”®,
Estas alteragdes compreendem: o disturbio do ciclo vigi-
lia-sono, a flutuagao do estado de vigilia, a desorienta-
¢40 no tempo e no espaco, a desorganiza¢io do pensa-
mento, as ilusdes e alucinacdes, a ideagio parandide e
frequentemente a agitagio.

O E.C.A. é potencialmente grave para o doente, por-
que estd muitas vezes associado a uma hiperactividade
do sistema nervoso simpitico com consequente aumen-
to do consumo energético e desregulagio da homeosta-
sia corporal, e ainda porque a agitagdo se manifesta por
tentativas repetidas para sair da cama, para arrancar caté-
teres ou o tubo endotraqueal, bem como, frequentemen-
te, por ma adaptagio a ventilacdo mecidnica e ma coope-
rac¢do com o pessoal médico®?.

1. Definictio

De acordo com o DSM III-R, os critérios diagnosticos
de E.C.A. 530 os seguintes:

A- Capacidade reduzida para conservar a atengio a es-
timulos externos (ex:as perguntas tém de ser repetidas
porque a atencio se dispersa) e para mudar adequada-
mente a aten¢do no sentido de novos estimulos (ex: o
doente persevera na resposta a pergunta anterior).

B- Pensamento desorganizado, traduzido por discurso
desconexo, irrelevante ou incoerente.

C- Pelo menos dois dos seguintes:

a) nivel de vigilia reduzido, por exemplo, dificuldade
em manter-se acordado durante a observacio.

b) distirbios da percepcio: erros de interpretacio, ilu-

sdes ou alucinagdes.

¢) disturbio do ciclo vigilia-sono, com insénia e sono-
léncia diurna.

d) aumento ou diminui¢io da actividade psicomotora.

e) desorientacdo em relagdo ao espago, tempo ou pes-
soa.

f) perturbacio da memodria, por exemplo, incapacida-
de de aprender matéria nova, tal como os nomes de va-
rios objectos nio relacionados, apds cinco minutos, ou
recordar acontecimentos passados, tal como a historia da
doenga actual.

D- Os sintomas surgem ao longo de um curto espaco
de tempo (geralmente horas ou dias) e tendem a oscilar
ao longo do dia.

E- Um dos seguintes (a ou b):

a) dados da histéria, do exame fisico ou de testes labo-
ratoriais, evidenciando um ou varios factores orginicos
especificos que se julguem estar na origem do disturbio
mental.

b) na auséncia destes dados, pode presumir-se a exis-
téncia de um factor etioldégico orginico se o distirbio
ndo for atribuivel a uma doenga mental ndo orgénica,
por exemplo, episddio maniaco como causa de agitacio
e distarbio do sono.

2.Neurobiologia

O E.C.A. parece ser o resultado de uma disfunc¢io nos
sistemas dopaminérgico e acetilcolinérgico do cérebro®,

Varios estudos demonstraram que o uso de drogas an-
ticolinérgicas pode provocar disfun¢do cognitiva e lenti-
ficacio do EEG no Homem?. Nio é raro, por exemplo,
observar doentes com E.C.A. decorrente da ingestio de
anti-depresssivos triciclicos. Estudos com primatas mos-
traram também que a escopalomina provoca uma lentifi-
cacio do EEG e uma incapacidade de aprender?®.

Por outro lado, parece que uma disfuncio no sistema
dopaminérgico mesocorticolimbico estd na origem do
aumento da agita¢do e das alucinagdes dos doentes com
E.C.A. A dopamina controla os processos de associa-
¢do e aprendizagem que, se demasiado acelerados devi-
do a um excesso de dopamina, podem produzir delirios
e agitacdo. Uma prova indirecta da responsabilidade do
excesso de dopamina na produgio destes sintomas é a
eficicia do haloperidol, que é um bloqueador
dopaminérgico, em controlar a agitacdo e o delirio. Além
disso, algumas drogas com efeito dopaminérgico central,
como as anfetaminas e a cocaina, provocam ansiedade,
agitac¢do, panico, hipervigilancia e paranéia.

Em resumo, o E.C.A. pode decorrer da disrupgio de
dois sistemas neurotransmissores: excesso de dopamina
e/ou défice de acetilcolina. A agitacio que acompanha
frequentemente os E.C.A. graves costuma associar-se a
activa¢do do eixo noradrenérgico. Esta activacido provoca
insonia, panico, hipervigilincia e hiperactividade auto-
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Quadro 1 - Lista das principais entidades que podem provocar E.C.A. na UCI

Sistema/problema Factores etioldgicos
ot
encefalopatia HIV
meningite/encefalite
neurosifilis
neoplasia

lesd@o ocupando espago

crise epiléptica

estado pés-critico

estado parcial complexo

vascular

encefalopatia hipertensiva

hemorragia intracraniana

vasculite

enfarte cerebral

misceldnea

hidrocefalia pressido
normal

b) Doengas sistémicas que
afectem secundariamente o |cardiopulmonar
cérebro

paragem cardiaca

insuf. cardiaca congestiva

insuf. respiratdria

choque

endocrino/metabélico

disturbio acido-base

disfuncao supra-renal

desequil.
hidro-electrolitico

cetoacidosediabética

hipoglicemia

insuficiéncia hepatica

insuficiéncia renal

disfungio paratirdide

disfunc@o tiréide

némica. O aumento dos niveis de catecolaminas provo-
ca aumentos na pressio arterial, frequéncia cardiaca e
frequéncia respiratoria, afectando o metabolismo quer ao
nivel neuro-humoral, quer ao nivel musculo-esqueléti-
co. O hipermetabolismo ao nivel muscular produz aci-
dose metabdlica que potencia a ocorréncia de arritmias

Sistema/problema Factores etiologicos

porTiria

infeccao

sepsis

endocardite bact. subaguda

neoplasia

sindromes paraneopldsicas

deficiéncias nutricionais

acido félico

niacina

tiamina

vit. B12

c) Agentes téxicos exogenos |drogas de dependéncia

alcool

anfetaminas

cocaina
LSD

fenilciclidina

nao medicamentosas

mondxido de carbono

metais pesados

medicamentos
(ver quadro 3)

d) Privacdo de droga alcool

propanedioles

hidrato de cloral

meprobamato

agentes sedativo-hipnéticos

barbituricos

benzodiazepina

narcoticos

Adaptado de Lipawski, Z.J. - Delirium in the elderly patient - New England Journal
of Medicine, 320:578, 1989 e Ludwig, A.M. - Principles of Clinical Psychiatry,

cardiacas e desequilibrio na distribui¢cido de oxigénio aos
tecidos. A hiperactividade muscular pode chegar a rab-
domiodlise com mioglobintria e insuficiéncia renal® .

As respostas orgidnicas agudas ao stress fisico e psico-
légico representam respostas adaptativas essenciais para
a sobrevivéncia num ambiente potencialmente perigoso
e incerto. Tais respostas podem, no entanto, emergir em
doentes internados em U.C.I. e, nesse caso, actuam em
detrimento do doente, sendo necessario bloquei-las o
mais selectiva e completamente possivel.

Medicina Interna 105
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Quadro 2 - Causas mais frequentes de E.C.A. na U.C.L.

Sepsis

Medicamentos

Causas metabdlicas

Insuficiéncia hepatica

Insuficiéncia renal

Anomalias enddcrinas

tiréide (hipotiroidismo, hipertiroidismo)

paratiréide (hipoparatiroidismo, hiperparatiroidismo)

Febre

Traumatismo craniano

Hemorragia cerebral

Vasculite e outras doengas do colagénio

Modificado de McCartney, J.R.; Boland, R.J. - Understanding and managing
behavioral disturbances in the ICU - The Journal of Critical Illness, Vol.8, N2, 1,
January 1993

3. Incidéncia

A frequéncia do E.C.A. depende da natureza e gravida-
de da doenca primaria, do tipo de tratamento, do tipo de
U.C.I. e dos critérios utilizados para o seu diagnostico.

A mais elevada frequéncia da-se nas U.C.I. cirdrgicas,
seguida por ordem decrescente, de frequéncia pelas U.C.1.
médicas, U.C.I. coronarias, enfermaria médica e enfer-
maria cirargical®1%13,

A incidéncia de E.C.A., por exemplo, a seguir a uma
intervencao cirdrgica niao chega a 0,1 %, embora no ido-
SO esta percentagem suba para os 10% ou 15%®.

4. Etiologia

Muitos distirbios organicos tém sido considerados
como estando na origem do E.C.A. Segundo Lipowski, a
maioria destes distirbios pode ser agrupada nas seguin-
tes classes: a) doencga primaria intracraniana; b) doencas
sistémicas que afectem secundariamente o cérebro; c)
agentes toxicos exdgenos; d) privagiao de droga.

5. Diagnéstico diferencial

O E.CA. deve ser distinguido-das psicoses funcionais,
da mania secundaria, da deméncia, das crises parciais
complexas e dos distirbios dissociativos psicogéni-
Cos® 1213,

Nas psicoses funcionais ndo ha flutuacoes da vigilia,
costuma ser possivel obter uma histéria de sintomas psico-
ticos prévios e os delirios sio bem sistematizados. Nos
E.C.A., os delirios sio mal estruturados e, quando surgem
alucinacgoes, elas sio geralmente visuais, ticteis ou cines-

Quadro 3 - Numerosos medicamentos foram associados
com o E.C.A.. A lista seguinte contém os principais:

Classe Agente
Anestésicos todos
Anticolinérgicos sulfato de atropina
barbitiricos
Anticonvulsivos carbamazepina
fenitoina
Anti-histaminicos
difenidramina
ndo selectivos
prometazina
cimetidina
bloqueadores H2
ranitidina
Benzodiazepinas todas
Agentes cardiacos
antiarritmicos lidocaina
propanolol
B bloqueadores
metoprolol
glicosideos cardiacos digitélicos
Corticosterdides todos
Narcoticos todos
penicilina
Antibiéticos rifampicina
imipenem
Antidepressivos triciclicos
Adaptado de McCartney, J.R.; Boland, R.J. - Understanding and managing
behavioral disturbances in the ICU - The Journal of Critical Illness, Vol. 8, N°, 1,
January 1993

tésicas. O distarbio do humor esta frequentemente associ-
ado ao E.C.A., pelo que pode ser dificil ou impossivel di-
agnosticar distdrbios afectivos (depressao, distirbio mani-
aco-depressivo, mania secundaria) na presenca de E.C.A.

A presencga de mania num doente de uma UCI deve con-
duzir ao despiste de uma causa orginica ou toxica, tais
como medicamentos (corticoides, isoniazida, levodopa),
distirbios metabdlicos, infec¢io, neoplasia do SNC e epi-
lepsia do lobo temporal direito.

A histéria pregressa é fundamental na distincao entre
deméncia e E.C.A., uma vez que ambos s3o caracterizados
por uma disfungdo cognitiva global. Na pratica, o E.C.A.
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aparece frequentemente sobreposto a deméncia, provo-
cando uma deterioracao acrescida ao défice cognitivo do
doente.

As crises parciais complexas oriundas de focos no sis-
tema limbico podem produzir fenémenos psiquicos e
comportamentais anormais que se podem confundir com
0 E.C.A. O EEG pode ser decisivo nesta situacao.

Embora sejam raros na U.C.I., os estados dissociativos
psicogénicos podem assemelhar-se a0 E.C.A. Os doentes
com amnésia psicogénica exibem frequentemente uma
disfuncdo cognitiva global; contudo, os défices sdo inva-
riavelmente inconsistentes e incluem a incapacida-
de de os doentes se identificarem a si proprios (incapaci-
dade esta que, geralmente, ndo existe no E.C.A. e na
amnésia global transitoria).

O EEG é um método particularmente sensivel no
diagnostico de E.C.A., embora seja inespecifico. Na
presenca de E.C.A., o EEG ¢é difusa e generalizadamente
lento, e a diminui¢do da frequéncia do ritmo de base
costuma acompanhar a gravidade do E.C.A. Nalguns ca-
sos particulares, como no delirum tremense na intoxicacio
por atropina, podem surgir ritmos riapidos. As alteracdes
electroencefalograficas precedem habitualmente as ma-
nifestacdes clinicas de E.C.A. e, frequentemente, man-
tém-se durante algum tempo apds a resolucao dos sinto-
mas. O EEG costuma ser normal nas psicoses funcionais
e nos disttrbios dissociativos psicogénicos.

6. Tratamento

O tratamento do E.C.A. ¢ norteado pelos seguintes
principios® # 17: A) corrigir as alteragdes metabdlicas e
sistémicas; B) eliminar a toxicidade das drogas; C) tratar
a privacdo; D) utilizar medicacio neuroléptica.

A) Corrigir as alteragoes metabélicas e sistémicas: O
exame meticuloso da situacio clinica e das anilises do
doente sao os primeiros passos a dar para se tentar en-
contrar uma anomalia especifica que possa ser selectiva-
mente tratada. A titulo de exemplo, podem citar-se algu-
mas das situacdes mais frequentes: o tratamento de in-
feccoes, a manutencdo de uma pressao de perfusio nor-
mal, a correccao de distirbios electroliticos, a manuten-
¢do de um volume sanguineo normal e a oxigenacio
adequada do sangue.

B) Eliminar a toxicidade das drogas: Quando ha uma
suspeita forte de toxicidade de drogas, deve-se suspen-
der ou reduzir a administracdo da droga responsavel pelo
E.C.A. ou, se possivel, usar um antidoto especifico. Os
narcticos € os agentes com propriedades anticolinérgi-
cas contam-se entre as drogas mais frequentemente as-
sociadas a E.C.A. na U.C.L.. A fisostigmina pode ser utili-
zada na dose de 1 a 2 mg IV em administracido lenta ou
em perfusdo continua para reverter o E.C.A. associado a
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agentes anticolinérgicos®. A naloxona na dose de 0,4 mg
IV pode ser utilizada no tratamento do E.C.A. resultante
da ingestdo de narcéticos, sendo algumas vezes necessa-
rio repetir esta dose para reverter os efeitos de narcéticos
de semivida longa'’. O flumazenil em doses de 1 a 2 mg
IV tem sido utilizado com sucesso na reversao do E.C.A.
resultante da ingestao de benzodiazepinas, sendo, por
vezes, necessario utilizar o flumazenil em perfusiao con-
tinua na dose de 0,4 mg a 1 mg por hora, devido ao seu
breve efeito®.

C) Tratar a privagdo: O diagnostico de E.C.A. por pri-
vagao pressupde um elevado indice de suspeicdo, por
varias razoes. Em primeiro lugar, a natureza urgente das
admissdes na U.C.I. implica a interrup¢do subita das
drogas de abuso. Em segundo lugar, os doentes na U.C.I.
estdo, muitas vezes, incapazes de comunicar eficazmen-
te, tornando impossivel recolher a histéria de abuso de
uma substdncia. Em terceiro lugar, os sinais clinicos de
privacio, tais como febre, tremor e outros sinais de hipe-
ractividade simpitica, sdo inespecificos e frequentemen-
te presentes por outras razdes. Por fim, ndo existem testes
laboratoriais que confirmem o diagnoéstico de privagio.
O exame clinico pode, por vezes, fornecer algumas pis-
tas, como a presenca de sinais de picadas de agulhas ou
estigmas de alcoolismo crénico.

O E.C.A. decorrente da privacgdo estd invariavelmente
associado a agitacao intensa, a alucinacdes visuais
terrorizantes e a manifestacdes de hiperactividade
simpdtica, tais como febre, tremor, taquicardia, taquip-
neia e midriase. As substidncias mais vulgarmente incri-
minadas na privacao sao o alcool, os agentes sedativo-
hipndticos e os opidceos. O principio geral de tratamen-
to da privacio consiste em administrar uma substincia
com 0 mesmo mecanismo de ac¢do da substancia de
abuso. Quando as manifestagdes disautonémicas sio mar-
cadas, a clonidina tem sido utilizada com bons resultados,
em doses de 0,150 mg até 0,300 mg, divididas em duas
tomas. Os efeitos cardiovasculares deste medicamento
devem ser atentamente monitorizados, pois podem ocor-
rer descidas tensionais indesejaveis®.

Alcool— As benzodiazepinas sio o tratamento de esco-
lha para todas as fases da priva¢do de alcool. Acredita-se
que a sua eficicia nesta situagdo se deva ao seu efeito
gabaminérgico semelhante ao do dlcool®. Efectivamen-
te, as benzodiazepinas exercem a sua ac¢do ao nivel do
sistema nervoso central, através da ligacio aos receptores
das benzodiazepinas que sio parte dos receptores A do
GABA. Ao ligarem-se a estes receptores, as benzodiaze-
pinas facilitam o efeito do GABA, que promove a abertu-
ra de canais de cloro e desta forma provoca uma hiper-
polarizacio da célula nervosa, tornando-a mais resisten-
te a excitacdo. O diazepam administrado por via intrave-
nosa é, entre nds, a benzodiazepina de escolha, sendo a

Medicina Interna 10
Vol. 3,N.2,1996 /



B ARTIGOS DE REVISAO

dose muito variavel de caso para caso. Alguns doentes
respondem a doses de 50 mg nas 24 horas, enquanto
outros necessitam de doses que ultrapassam as 800 mg
em igual periodo®. Em doentes com insuficiéncia hepati-
ca, podem ocorrer niveis séricos elevados de diazepam e
do seu metabolito, o nordiazepam, pelo que nesta situa-
¢ao se justifica o uso de outra benzodiazepina de semivi-
da curta ou que sofra pouca metabolizagiao hepdtica, tal
como o midazolam e o lorazepam, respectivamente. Se
esta terapéutica falhar, pode ser utilizado o paraldeido®.
Na nossa experiéncia, o uso concomitante de haloperi-
dol, em perfusdo continua, numa dose de 30 a 150 mg/
24 horas, tem sido 0til no tratamento da privag¢do alcoodli-
ca, nomeadamente como adjuvante terapéutico da agita-
¢do motora e da sindrome alucinatoria.

Agentes sedativo-hipnéticos — A interrupcdo subita da
ingestao destes agentes pode provocar um E.C.A., cuja
gravidade e inicio dependem das propriedades
farmacocinéticas do agente em questao®. Geralmente, o
intervalo entre a interrup¢ao da droga e o inicio da
privacao depende da semivida da droga. A privac¢do de
diazepam, por exemplo, pode surgir apenas ao fim de
uma semana, em virtude da semivida longa deste com-
posto e dos seus metabolitos activos. Em contrapartida, a
privacdo de alprazolam, oxazepam e lorazepam pode
ocorrer ao fim de algumas horas da Gltima administra-
¢20. A privacdo de barbitiricos € uma situaciao potenci-
almente muito grave e, se nao for reconhecida e tratada,
pode provocar o agravamento do E.C.A., convulsoes e,
mesmo, a morte. O tratamento consiste na administracio
de um agente da mesma familia farmacologica, mas de
semivida longa, de forma a permitir um desmame lento e
gradual. Uma outra situagio para a qual urge estar atento
é a possibilidade de ocorréncia de uma sindrome de pri-
vacgao em doentes internados em U.C.I., quando se inter-
rompe a administracdo de sedativos como benzodiaze-
pinas ou barbitiricos em perfusao continua.

Opidceos — A privacio de opidceos nao costuma originar
uma sindrome confusional importante. O tratamento
consiste na sua substitui¢ao por narcoticos. A metadona
é a droga geralmente escolhida para esse fim, devido a
sua semivida longa, ndao sendo, contudo, muito utilizada
em hospitais gerais. O esquema terapéutico que utiliza-
mos consiste na associa¢do de clonidina, um anti-espas-
modico, a clorpromazina em dose de 25 a 50 mg de 6/6
horas e uma benzodiazepina.

D) Tratamento farmacologico do E.C.A. inespecifico:
Quando se ndo encontra ou nio se pode corrigir uma
causa especifica de E.C.A., estd indicado administrar um
agente neuroléptico como o haloperidol®”#15, O halope-
ridol é uma butirofenona neuroléptica de elevada potén-
cia, que exerce o seu efeito através do bloqueio dos re-
ceptores da dopamina do Sistema Nervoso Central. Tem

Dose inicial
Aumentar

adose
até se obter

o efeito
pretendido

10 minutos
Haloperidol
4mg IV

Iniciar infusao
de Midazolam
2 mg/h

excepto nos
doentes em fase
de desmame
do ventilador

Continuar
Haloperidol em
Infusao Continua
2a10mg/h

20 minutos
Haloperidol
8mgIV

Figura 1

efeitos despreziveis sobre a func¢do cardiovascular e res-
piratoria, tendo-se apenas registado hipotensdo em do-
entes hipovolémicos. Ao contririo dos outros neurolép-
ticos, raramente se associa a convulsdes e os efeitos ex-
tra-piramidais sio minimos quando € administrado por
via intravenosa®®. A combina¢do com as benzodiazepi-
nas € muito bem tolerada e parece ser também muito
eficaz no tratamento do E.C.A. O haloperidol deve ser
administrado numa dose inicial de 2 mg IV em bolus,
que pode ser aumentada para o dobro cada 10 minutos
até se obter o efeito pretendido®. Muitos autores associ-
am o midazolam em perfusdo continua quando os pri-
meiros 14 mg de haloperidol nio forem eficazes (Fig. 1),
mas apenas nos doentes que nio estejam em fase de des-
mame do ventilador®. Quando se consegue acalmar o
doente, deve-se continuar a administracio do haloperi-
dol em infusio continua, sendo habitualmente possivel
reduzir a dose do medicamento. A dose e o ritmo de admi-
nistracdo devem ser ajustadas em func¢io do efeito no
doente. Esta medica¢do serd mantida enquanto persistir
a causa ou as circunstancias desencadeadoras do E.C.A.
Embora a experiéncia revele que a interrup¢ao subita da
administracdo de haloperidol ndo tenha consequéncias
desagradaveis, é prudente diminuir gradualmente a dose,
para evitar a recaida do E.C.A. ou o aparecimento de dis-
cinésias de privacao. Este esquema de tratamento € ade-
quado para doentes que nao apresentam dificuldade res-
piratoria e para aqueles que vio ser conectados ao venti-
lador. Nos doentes conectados ao ventilador, mas em fase
de desmame da ventilagdo assistida, ndo devem ser utili-
zados medicamentos com efeito mio-relaxante, como, por
exemplo, as benzodiazepinas, pelo que, nestes casos, o
tratamento médico do E.C.A. deve apoiar-se apenas no
haloperidol.

7. Outros factores que contribuem para a génese do
E.CA.

A) Privagdo de sono: Inimeros estudos revelaram que
a privag¢do de sono em individuos saudaveis durante 2 a
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Quadro 4 - Causas de privacao de sono na U.C.I.

FACTORES DO DOENTE

GRAVIDADE DA DOENCA

MEDICAMENTOS

Drogas que suprimem o sono REM

narcéticos

barbitiricos

antidepressivos

Drogas que suprimem o sono nao REM

benzodiazepinas

FEBRE

DOR

PERDA DE CONTROLO (restri¢gdes, curatizagdo)

MEDO, ANSIEDADE E STRESS

FACTORES DO PESSOAL MEDICO

TESTES DIAGNOSTICOS

INTERVENCOES DE ENFERMAGEM

PROCEDIMENTOS INVASIVOS

FACTORES AMBIENTAIS

LUZES

RUIDO

aparelhos mecanicos, incluindo ventiladores e alarmes
(45-76 dB)

ruido de fundo (55-72 dB)

cuidados respiratdrios ou de enfermagem (55-83 dB)

conversagdo entre o pessoal médico (60-74 dB)

MAUS CHEIROS

Adaptado de Schwab, R.J. - Disturbances of sleep in the Intensive Care Unit - in
Critical Care Clinics.

5 dias conduz a irritabilidade, desorientacio, fala arrasta-
da e, por vezes, alucinagdes e paranbia’. Estes sintomas
assemelham-se de algum modo aos manifestados pelos
doentes numa U.C.I. quando apresentam um E.CA., o
que levou alguns autores a afirmar que a privacao do
sono constitui a causa principal de E.C.A. nas U.C.I5.
Actualmente, parece ser consensual que, embora a pri-
vacio de sono contribua para a instalacdo do E.C.A,, ra-
ramente € a causa principal. Existem varios motivos para
a ocorréncia de priva¢ao de sono nas U.C.1. (Quadro 4)
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e o mais importante €, segundo a maijoria dos estudos
realizados, o ruido.

Assim, as primeiras ac¢cdes a tomar na prevencio da
privagdo do sono sdo aquelas que visam reduzir o ruido
na U.C.L, sobretudo durante a noite. Outra medida igual-
mente importante é tentar manter os ciclos dia-noite e
privilegiar a luz natural em detrimento da artificial. Mui-
tas vezes, porém, torna-se necessario utilizar medicamen-
tos hipnéticos e a escolha recai geralmente sobre as
benzodiazepinas. Estes medicamentos sio quase todos
hipno-indutores, mas, infelizmente, suprimem as fases 3
e 4 do sono e tém outras ac¢des secundarias, por vezes
prejudiciais ao tratamento do doente. Recentemente, foi
introduzido no mercado um novo medicamento hipndti-
co chamado zolpidem que, apesar de ndo ser aparenta-
do com as benzodiazepinas, liga-se selectivamente ape-
nas a um dos receptores de benzodiazepinas no cérebro
(receptor tipo 1). Por esse motivo, é desprovido de ac-
¢ao mio-relaxante, anticonvulsionante ou ansiolitica e nio
provoca amnésia anterdgrada como as benzodiazepinas.
A sua caracteristica mais importante € a de ndo suprimir
nenhuma das fases do sono, além de o seu efeito nio se
prolongar pelo dia seguinte’.

Se estes firmacos nio forem eficazes ou surgirem efei-
tos laterais, poderdo ser utilizados, em alternativa, a tiori-
dazina na dose de 10 a 40 mg ou o hidrato de cloral na
dose de 60 mg.

Os hipnéticos s6 devem ser administrados ap6s a hora
de siléncio e quando se diminuir a luz ambiente. Os
doentes que recebem haloperidol, como actuacao
terapéutica nas fases iniciais de um E.C.A., habitualmen-
te nao necessitam de agentes hipnéticos.

B) Deméncia: Hoje em dia, é cada vez mais frequente
o internamento de idosos nas U.C.I.. Alguns apresentam
défices cognitivos globais de maior ou menor importancia
e, quando sujeitos a uma doenga sistémica e ao stress
ambiental que constitui o internamento numa U.C.1., fre-
quentemente sofrem uma agudizacdo dos seus défices
cognitivos, apresentando um conjunto de sintomas
indistinguiveis do E.C.A. Podemos talvez dizer que o li-
miar de tolerdncia as noxas cerebrais é mais baixo nesta
populagdo de doentes, sendo aqui, portanto, mais fre-
quentes os estados confusionais agudos.

C) Personalidade, medo e ansiedade sdao outros facto-
res implicados na génese do E.C.A., embora por si s6s
estejam mais frequentemente associados a agitacio, de-
finida pela Associa¢cio Americana de Psiquiatria como “ac-
tividade motora excessiva, geralmente sem finalidade e
associada a tensio nervosa”. Os individuos com a cha-
mada personalidade tipo A, por exemplo, podem adap-
tar-se mal a uma situacdo em que nao tém qualquer con-
trolo ou poder de decisao sobre o conjunto de medidas
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terapéuticas a que sdo submetidos. Pelo contrario, os in-
dividuos com personalidades dependentes aceitam mui-
to bem a permanéncia numa U.C.L., tornando-se, contu-
do, agitados e ansiosos quando lhes é comunicada a in-
tencio de os transferir para uma enfermaria vulgar onde
a vigilancia e as aten¢des sao menores1617,

O medo e a ansiedade sio reacc¢des naturais em doen-
tes de U.C.I; no entanto, quando exacerbados devido
ao caracter do doente ou das caracteristicas da U.C.IL. e
da doenca, podem conduzir a uma grande agitacdo e ao
panico. E muito importante reconhecer precocemente es-
tes factores e intervir com medidas farmacolégicas e ndo
farmacologicas. O tratamento farmacolédgico de elei¢ao
na agitacdo aguda é a utilizacio de sedativos como as
benzodiazepinas, em doses que sio ajustadas aos casos
concretos (Fig. 2)*'7. Em alternativa, e nos doentes ven-
tilados em fase de desmame, é preferivel utilizar o halo-
peridol, pois as benzodiazepinas tém um marcado efeito
mio-relaxante. Nos casos de grande agitacio, pode ser
utilizado o propafol, que é um agente anestésico de ac-
¢ao muita rapida e semivida muito curta (Fig. 3)*°. Nas
agitacoes em que a dor pareca ser o factor mais determi-
nante, deve ser utilizado o fentanil, numa dose inicial de
50 a 300 mcg, em bdlus intravenoso, seguido de uma
infusdo continua numa dose de 50 a 300 mcg / hora’s,

8. Abordagem niio farmacolégica do E.C.A.

Circunstincias de ordem varia inerentes as U.C.I. po-
dem contribuir também para a génese do E.C.A., pelo
que se justifica tomar um conjunto de ac¢oes que visem
diminuir a0 maximo os factores conducentes a alteracoes
do comportamento em doentes de UCI*. Algumas destas
medidas estdo discriminadas no quadro5.

Quadro 5

Objectivo

Métodos

Melhorar a fun¢do cognitiva

Reorientar frequentemente;
colocar relégio, calendario,
televisao e/ou radio no
quarto; dar esclarecimentos
e explicacdes

Maximizar o conforto

Controlar a dor
adequadamente, mobilizar o
doente, permitir o repouso,
respeitar o sono

Dar apoio e confianca

Transmitir empatia e
encorajamento, permitir a
ventilacdo

Diminuir o stress ambiental

Dar educacio pré-cirdrgica,
oferecer estimulacdo
sensorial, limitar o ruido de
alarmes e equipamento,
preservar os ciclos dia-noite

Aumentar a comunicagdo
entre o doente, a familia e o
pessoal

Usar comunicacao escrita
ou de sinais se o doente
estiver entubado e encorajar
as visitas da familia

Evitar a auto-agressdo fisica
€ a agressdo ao pessoal

Usar o minimo de
contengdes

9. Sumdrio:

Agitacao Ligeira

Tentar
Haloperidol

Dose inicial de
Midazolam
1a2mgh

Agitacao
Moderada

Dose inicial de
Midazolam
3a5mgh

Agitagao Grave

Associar Haloperidol

Dose inicial de
Midazolam
6 a 10 mg/

O E.C.A. nos doentes de UCI caracteriza-se por:

flutuacao da vigilia

distdrbio do ciclo vigilia-sono

défice da atencido e concentracio

pensamento desorganizado (discurso inco-
erente) '

distdrbios da percepcao (ilusoes, alucinacoes)

desorientacdo no tempo, espaco ou pessoa

alteracio do comportamento psicomotor (agi-
tacdo ou diminuicio da actividade psicomotora)

Continuar infusad
3a5mgh

ontinuar infusao
1a2mgh

Adicionar Fentanil
50mcg/h subindo a
dose se necessario

Continuar infusao
6 a 10 mg/h

perturbacao da meméria

Designar tal situagcdo por psicose das UCI ndo
se afigura adequado, porque: nao se trata de uma
verdadeira psicose; a alteracio mental ndo é con-
sequéncia directa do internamento na UCI; e nao
difere clinicamente das situagcdes observadas nou-
tros tipos de enfermaria.

As causas principais do E.C.A. nas UCI sio: do-
encas e distirbios metabdlicos/sistémicos; agen-
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de abuso; e as doencgas primariamente intracra-
nianas.

Frequentemente, coexistem outros factores
também importantes, tais como: a privagao de
sono, os défices cognitivos prévios, o medo, a
ansiedade e a personalidade do doente.

O tratamento compreende: a correc¢do dos
distarbios metabdlicos/sistémicos; a suspensiao
de toéxicos; o tratamento da privagdo; o uso de
haloperidol com ou sem benzodiazepinas; e
medidas nio farmacolégicas que diminuam o
stress ambiental e promovam o bem-estar fisico
e mental.

Agitacao moderada
Dose inicial de Propofol
1 a1,5 mg/Kg
Bolus / 10 segundos

Ansiolise
1a 1,5 mg/Kgh
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Agitacao grave
Dose inicial de Propofol
2 a 2,5 mg/Kg
Bolus / 10 segundos

Anestesia
> 3,5 mg/Kg/h

Sedacao
2 a 3 mg/Kg/h

Figura 3
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