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MINISTERIO DA DEFESA
EXERCITO BRASILEIRO
DEPARTAMENTO-GERAL DO PESSOAL
(Diretoria Geral do Pessoal/1860)
DEPARTAMENTO BARAO DE SURUHY

PORTARIA N¢ f"?/—DGP. DE ;,{? DE JULHO DE 2012,

Aprova as Normas para Procedimento
Assistencial em Rabdomidlise no Ambito do
Exército (EB30-N-20.001).

0O CHEFE DO DEPARTAMENTO-GERAL DO PESSOAL. no uso das
atribui¢es que lhe confere o art. 4° do Regulamento do Departamento-Geral do Pessoal (R-
156), aprovado pela Portaria do Comandante do Exéreito n® 217. de 22 de abril de 2009, e de
acordo com o art. 44, das Instrugdes Gerais para as Publicagdes Padronizadas do Exército
(EB10-1G-01.002). aprovadas pela Portaria do Comandante do Exército n® 770, de 7 de
dezembro de 2011, em cumprimento a determinaciio contida na Portaria do Comandante do
Exército n® 129, de 11 de margo de 2010 e ouvida a Diretoria de Satde, resolve:

. Art. 12 Aprovar as Normas para Procedimento Assistencial em Rabdomiolise no
Ambito do Exéreito (EB30-N-20.001), que com esta baixa.

Art. 2= Determinar que esta Portaria entre em vigor na data de sua publicagdo.

Gen Ex LUCIO MARIO DE BARROS GOES
Chefe do Departamento-Geral do Pessoal
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NORMAS PARA PROCEDIMENTO ASSISTENCIAL EM RABDOMIOLISE NO AMBITO
DO EXERCITO (EB30-N-20.001)

1. Definic¢io

A rabdomidlise ¢ uma sindrome clinico-laboratorial que decorre da destruicio de células
musculares esqueléticas (midlise). com liberagiio de substancias intracelulares para a circulagiio
sanguinea. o que pode provocar danos em alguns orgdos do corpo, principalmente nos rins.

A rabdomiolise pode ser causada por diferentes fatores. como consumo excessivo de dleool e
traumas, porem no meio militar estd mais relacionada com a atividade fisica intensa em condicdes
climaticas desfavoraveis.

Ressalta-se a importancia do médico militar fazer o diagnéstico da doenga e iniciar a terapéutica
precocemente para evitar a progressdo para insuficiéncia renal aguda (IRA) e a necessidade de
dialise. Isto é fundamental.

Apresentacdo classica da rabdomiélise:

- mialgia em intensidades varidveis:

- mioglobinuria (evidenciada clinicamente pelo escurecimento da urina):
- elevagdes nos nivels séricos das enzimas musculares:

-IRA; e

- desequilibrio eletrolitico.

2. Etiologia

Para diagnosticar a rabdomidlise. torna-se importante conhecer as principais causas de
rabdomidlise:

a. Atividade muscular excessiva

A pratica de exercicios fisicos em excesso pode provocar necrose muscular e rabdomiolise
em individuos com o0s seguintes perfis:

- falta de condicionamento fisico adequado para a atividade:

- baixos indices de concentragdo de potdssio na circulagio sanguinea (hipocalémicos);

- desidratados;

- aqueles que praticam atividade fisica sob condigdes adversas, principalmente calor
extremo ¢ elevado indice de umidade relativa do ar (ex. treinamento ¢ provas de maratonistas e
treinamento e cursos operacionais de militares).

A rabdomidlise pode ser desencadeada por trauma mecinico, em acidentes ou catastrofes
naturais. por ruptura de fibras musculares e/ou por isquemia decorrente da oclusfio da circulagio
muscular.

Imomlidade por longo periodo de tempo decorrente de queda do estado de consciéncia,
intervengdes cirlrgicas ou patologias ortopédicas, também pode produzir compressio muscular e,
consequentemente, rabdomidlise.

c. Alteractes da temperatura corporal

Em relagdo a alteragdes de temperatura corporal, a rabdomidlise pode estar associada aos
dois extremos: hipertermia e hipotermia.

A hipertermia ¢ mais frequente em ambientes quentes e Gmidos, onde o corpo ndo tem
capacidade de manter uma adequada temperatura corporal. A exposicio excessiva ao sol ou a
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ambientes de intenso calor provoca desidratagdo e eleva a temperatura corporal. A temperatura
corporal aumentada e sem controle, além da desidrataciio, causa lesio celular.

A hipotermia pode afetar os mecanismos celulares, como a difusdo e a osmose. Proximo aos
4°C ou 5°C, parte da dgua intracelular cristaliza e o liquido restante se torna hiperosmatico,
produzindo edema celular ¢ rotura das membranas celulares. Fstas lesdes sdo irreversiveis e
determinam a morte celular.

d. Miopatias metabolicas
Deficiéncia de enzimas dos metabolismos dos glicidios. lipideos ou nucleosideos impedem a
produgdo suficiente de Adenosina Trifosfato (ATP) para aciio dos midcitos, o que pode causar
rabdomiolise. Normalmente sdo doengas da infancia. que provocam dor. fraqueza muscular e

mioglobintiria em situagdes que ndo deveriam levar 4 necrose muscular (ex, atividades fisicas leves
€ viroses).

¢. Substincias Farmacoldeicas

A utilizagdo de substincias farmacoldgicas pode ser correlacionada com o desencadeamento
de rabdomidlise. Como exemplos, podem ser citados. anfetaminas, anfotericina B. antimaldricos.
cocaina, colchicing, corticosterdides, depressores do Sistema Nervoso Central (SNC). diuréticos,
estatinas, fibratos, heroina, isoniazida, laxantes. mondxido de carbono.

As estatinas sdo os principais farmacos causadores de rabdomiolise. Provocam fraqueza ou
dor muscular. associado 4 elevacio de Creatinofosfoquinase (CPK).

f Toxinas

O consumo excessivo de dlcool esta relacionado com risco de rabdomidlise. O individuo que
consome bebida alcodlica tem predisposicio para traumatismos, convulsoes, compressao muscular
prolongada por diminui¢do do nivel de consciéneia, além do efeito miotoxico direto ¢ de alleragbes
eletroliticas (ex. hipolosfatemia e hipocalemia).

A rabdomiolise. como complicagio do consumo de drogas (ex. dlcool. cocaina e ecstasy), ¢
relativamente frequente ¢ tem multifatores precipitantes,

A exposicio ao veneno de inselos (ex. abelhas ¢ vespas) e de serpentes também podem
provocar rabdomiolise toxica.

o. Alteracdes eletroliticas

A rabdomiolise pode estar associada a alteracdes eletroliticas.

Estudos demonstram que a hipofosfatemia contribui para a necrose de células musculares
estriadas na presenca de alguma lesfo prévia. porém, somente produz rabdomiolise, na coexisténcia
de alcool.

O potassio ¢ essencial para dilatagio dos vasos sanguineos da musculatura durante a
atividade fisica, 0 que aumenta o aporte de oxigénio. A deficiéneia de potassio (hipocalemia) pode
causar rabdomiolise pela diminuigdo das reservas de glicidios e pela hipoxia associada,

A hiponatremia, a hipocalcemia e, sobretudo, os distirbios metabolicos que cursam com
aumento da osmolaridade plasmatica, também estio associados 4 rabdomiolise.

h. Infeccdes
A rabdomidlise pode ser desencadeada por infecges virais, bacterianas. parasitarias ou
[ingicas,
As infecgdes produzidas pelos virus /nfluenza A ¢ B, por meio de miotoxinas. destroem os
miocitos apds infecgdo do tecido muscular.
As Infecgdes por Legioneliae, Streptococus, Salmonella e Francisella twlarensis esido
associadas mais frequentemente 4 rabdomiolise. Estas bactérias provocam necrose muscular por
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infecedo direta (ex. Salmonella), producdo de toxinas (ex. Legionella) ou resposta imunologica a
infeeedo (ex. produgiio de citocinas).

Importante salientar que, devido ao processo infeccioso. ocorre diminui¢do da perfusio
sanguinea, o que contribui para o desenvolvimento de lesio muscular, favorecendo a disseminacio
bacteriana e evolug@o para septicemia.

3. Fisiopatologia

Para pensar em rabdomidlise ¢ necessdrio que os militares de satde tenham conhecimento dos
mecanismos de agdo da doenga.

4. A lesdio das celulas musculares (miocitos) conduz a uma alteracio na capacidade de
manutengao de condigdes internas estaveis (homeostasia) do cdlcio ¢ 4 deplecio de ATP, O
acumule de calcio ¢ a principal consequéncia da lesdo muscular. Os mecanismos relacionados ao
aumento da concentragio de calcio intracelular sdo:

1) lesdo da membrana celular. permitindo influxo de sédio e cilcio para o interior do
MiIdeito;

2) baixos niveis de ATP que diminuem o efluxo de caleio ATP-dependente, mantendo maior
concentragdo deste no citoplasma:

3) fNluxo de calcio para o interior de reservatorios intracelulares rompidos (exemplo:
mitocéndrias)

4) 0 influxo de sodio estimula a troca sodio/calcio, contribuindo também para a diminuigio
do ATP e o aumento do calcio intracelular,

0 aumento dos niveis de calcio nos mideitos desencadeia contragdo muscular persistente,
provocando déficit de reservas energéticas e a consegiiente morte celular,

b. O principal mecanismo de lesdo muscular, traumatica ou ndo-traumatica, estd associado ao
processo de reperfusdo. O restabelecimento da perfusdo sanguinea para o tecido lesado condiciona a
migragdo de leucocitos e a disponibilidade de oxigénio necessario para a produciio de radicais
livres, estabelecendo reagdes inflamatérias mioliticas. que levam a perda da integridade celular,
com liberagio de toxinas intracelulares para a circulacio sistémica,

¢. O edema muscular produzido e o aumento progressivo das pressdes intracompartimentais,
onde se localizam os musculos estriados, causam lesdo e necrose muscular adicionais.
caracterizando a sindrome compartimental.

Os militares de saade devem saber que o aparecimento de hipercalemia, hiperfosfatemia,
hiperuricemia, mioglobinemia, mioglobiniria e elevagio da CPK evidenciam destruigdo muscular.
A evolugdo para IRA depende de uma associagio de mioglobintiria e hipovolemia e/ou
hipoperfusio renal.
d. Fisiopatologia das complicagdes da rabdomidlise

I') Hipovolemia

E resultante da saida de fluidos da circulagio sanguinea para os compartimentos
musculares afetados pela necrose muscular ¢ pela inflamagio no local de lesio.

2) Alteragdes eletroliticas

A hipercalemia decorre da liberagdo de potassio intracelular e, consequente excrecio
renal.

A hipocalcemia estd associada ao acimulo de caleio pelos musculos necrosados. por
vezes com calcificagdo, Os baixos niveis séricos de calcio provoeam arritmia e convulsio.,
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A hipercalcemia tardia tem sido descrita em alguns casos de TRA mioglobindrica.
Durante o periodo de recuperagdo, o céalcio acumulado ¢ liberado pelos musculos lesados.

A hiperfosfatemia decorre da liberagdo de fosfato pelo musculo e do seu acimulo apos o
estabelecimento da insuficiéncia renal.

A hiperuricemia decorre da metabolizacio hepitica dos nucleosideos liberados pelos
miocitos, provocando acidose metabolica e formagéo de cilindros tubulares nos rins.

3) Sindrome compartimental

Principalmente em casos de traumas. a sindrome compartimental pode ser uma causa ou,
entdo, uma complicagio da rabdomiolise. O acimulo de fluido e a faléncia dos mecanismos de
drenagem dos compartimentos musculares, por falta de energia, produzem aumento significativo
das pressdes intracompartimentais. piorando o quadro.

4) Coagulagdo intravascular disseminada (CID)
A CID ¢ produzida pela liberagdo de tromboplastina pelas fibras musculares lesadas.

3) IRA mioglobintrica

A rabdomidlise ¢ uma causa importante de IRA mioglobindrica, que apresenta os
seguintes mecanismos fisiopatologicos bésicos: vasoconstrigio renal. formacio de cilindros
intraluminais e citotoxicidade direta da mioglobina,

Nesse caso. a elevagdo da creatinina plasmatica ¢ mais rapida e de maior magnitude,
quando comparada com outros tipos de IRA.

E descrito que os fatores preditivos de IRA na rabdomidlise sdo: creatinina elevada:
potdssio e fosfato séricos elevados: baixo nivel de albumina; presenga de desidratagdo, inicialmente,
e septicemia (complicagio),

4. Diagnostico

a. Manifestacdes clinicas

A suspeita clinica é essencial para chegar ao diagnostico de rabdomislise.

Os sinais ¢ sintomas mais freqlientes sdo; mialgias, hipersensibilidade, fraqueza. rigidez e
contraturas musculares.

Outros achados clinicos podem estar presenles, como: mal-estar geral. nduseas. vomitos.
febre. palpitagdes. diminuigiio do débito urindrio e alteragio da coloragio da urina (castanho-
avermelhada).

b. Exames laboratoriais

O diagndstico de rabdomiolise € definido por avaliacio laboratorial.
Devem ser solicitadas dosagens de potassio, fosfato, dcido arico e CPK. além de verificar a
presenca de mioglobina no sangue e na urina.

Observacaes:

- 0 CPK ¢ um marcador sensivel. porém inespecifico de rabdomidlise, Com a morte das
miocitos, a enzima € liberada para a cireulagdo sanguinea. podendo atingir concentracdies séricas na
ardem de 100,000 U/L,

- elevagdes persistentes da CPK apontam para lesio muscular continuada. sendo
particularmente relevante excluir a presenga de um sindrome compartimental.

- tanto o metabolismo hepdtico. quanto a exere¢do renal da mioglobina, sdo rapidos e
imprevisiveis, o que a torna um marcador de necrose muscular pouco sensivel.

- a mioglobintria pode ser esporddica e ocorrer apenas nas fases iniciais da rabdomiolise.
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c. Qutros exames de interesse para rabdomiolise:

- dosagem de transaminases (TGO e TGP) e de colesterol HDL, que podem estar elevados:

- dosagem de céleio;

- determinagdo do pll sanguineo, pelo risco de acidose metabolica:

- verilicagdo do tempo de protrombina (TP) ¢ do tempo de tromboplastina parcial ativada
(TTPA}, que podem estar prolongados;

- dosagem do namero de plagquetas, que pode estar diminuido:

- dosagem da creatinina e da uréia séricas, que podem estar elevadas: e

- verificar presenca de cilindros pigmentados no sedimento urindrio.

Salienta-se que os testes urindrios rapidos ndo distinguem a mioglobina, hemoglobina e
eritrocitos.

d. Exames complementares de interesse:

- eletrocardiograma na hipercalemia:
- biopsia muscular nas doengas musculares metabolicas e inflamatérias: e
- eletromiograma e Ressonancia Magnética na polimiosite.

5. Protocolo Assistencial

a. Medidas Preventivas

Considerando que grande parte dos casos de rabdomiolise no Ambito da Forga é causada por
atividade muscular excessiva, associada ou ndo 4 alteragdo de temperatura corporal, sio
consideradas como imprescindiveis as seguintes medidas abaixo:

1) estabelecer, no dmbito das Organizagdes Militares. a realizagio de palestras sobre
rabdomidlise, disseminando conhecimento;

2) obedecer os parimetros estabelecidos de temperatura ambiental ¢ de umidade relativa do
ar adequados para a pritica de atividades fisicas ¢ de instrugiio no dmbito dos aquartelamentos e
campos de instrugio;

3) estimular a pratica do Treinamento Fisico Militar (TFM) para adquirir condicionamento
adequado;

4) estabelecer periodos de repouso aos militares durante atividades {isicas ou exercicios
militares intensos. particularmente em ambientes insalubres, com altas temperaturas e elevada
umidade relativa do ar;

3) estabelecer periodos e orientar sobre a necessidade de hidrataciio:

6) ter apoio de saide. pelo médico da OM ou de equipe de Atendimento Pré-Hospitalar
(APH), em atividades de maior intensidade e risco:

7) estimular o condicionamento fisico progressivo em  treinamentos para  cursos
operacionais; e

8) respeitar o periodo necessario para a aclimatagio nos diferentes tipos de clima,

b. Medidas Terapéuticas

(s principais objetivos da terapéutica sio o tratamento de causas especificas de lesdo
muscular (ex. alleragdes da temperatura corporal, infecedes, toxicofilias, sindrome compartimental)
€ a prevengio e tratamento das complicagtes da rabdomiolise.

1) Protocolo de Atendimento:

Deverdo ser adotadas as seguintes medidas aos militares com sinais clinicos de exaustio
fisica, como mialgia, fraqueza muscular e urina escura, de acordo com o nivel de conscidneia
observado:

311



EB30-N-Z0.001

a) Consciencia preservada: hidratagio oral ou endovenosa, repouso, controle da
temperatura corporal, retirando a roupa e aplicando compressas umedecidas, se for o caso. e
observacio durante 1 (uma) hora.

Observagoes:

- no caso de recuperagdo total do militar. o mesmo deverd ser liberado para retornar
as suas atividades.

- no caso de ndo ocorrer melhora clinica, deverd ser efetivada apenas a hidratagio
endovenosa ¢ o militar devera ser evacuado para um ambiente hospitalar, tendo continuidade da
hidratagao ¢ realizando os exames laboratoriais necessarios.

b} Alteragdo do nivel de consciéneia: evacuacdo imediata do militar para uma
Organizacdo Militar de Saude (OMS). utilizando-se da evacuacio acromédica. se for o casa,

2) Tratamento das complicacdes eletroliticas da rabdomiolise

Hipercalemia: frequentemente refratiria ds terapéuticas conservadoras, Se ocorrerem
alteragdes eletrocardiograficas ou disritmias. ¢ na auséncia de resposta satisfatoria a terapdutica
convencional, deve ser considerado o uso de suporte dialitico. E o fator preditivo mais importante
para o inicio de didlise.

Hiperfosfatemia: podem ser administrados quelantes do fosloro nos doentes conscientes,

Hipocalcemia: a adminisiragio de suplementos de calcio devera ser restringida a
hipocalcemia sintomatica (crise convulsiva) ou na hipocalcemia grave, pois parece ser um fator
contribuinte para a elevagdo do calcio sérico na fase de recuperagio.

Hiperuricemia: o alopurinol pode ser utilizado para reduzir a produgdo de dcido urico e
como captador de radicais livres.

3) Prevengdo e tratamento da IRA mioglobintirica
Tendo em vista a influéncia da hipovolemia no desenvolvimento da IRA mioglobindrica.
a hidratagdo endovenosa agressiva ¢ precoce (pré-nefrotoxicidade) é uma das medidas terapéuticas
mais importantes na abordagem da rabdomidlise.

Recomenda-s¢ a administragdo de volumes de até 12 Lidia, na auséncia de oliptria,
assoclados a uma diurese alcalina forgada (manitol).

Observagtes em relagiio ao Manitol:

- apesar da utilizagdo clinica de Manitol ser controversa. existe evidéncia experimental
do efeito protetor do manitol contra a IRA mioglobintrica.
- estdo descritos os seguintes mecanismos nefroprotetores do Manitol:
* ¢ um diurético de agdo proximal, facilitando a excregdo de proteinas heme ¢
diminuindo a formagao de cilindros tubulares;
* tem propriedades vasodilatadoras renais; e
* ¢ um captador de radicais livres, diminuindo o stress oxidativo. embora a
contribui¢do desta capacidade antioxidante seja minima,

- 0 Manilol atua como agente osmotico na transferéncia de {luido para o compartimento
intravascular diminuindo o edema intersticial e o risco de sindrome compartimental,

4) Diminuigao dos efeitos nefrotdxicos da mioglobina,
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Expansdo do volume plasmitico: aumenta a perfusio renal, melhora o filtrado
glomerular, aumenta a diurese e contribui para a diluigio da mioglobina, diminuindo a formagiio de
cilindros tubulares,

Admimistragio de bicarbonato de sédio (NaHCO3): a terapéutica sistémica com
NaHCO3 ¢ recomendada com o objetivo de ser atingido um pH urindrio de 6,537. A alcalinizacao
da urina € sustentada pela evidéncia experimental de nefroprotecao. permitindo, ainda, a
transferéncia de potassio sérico para o meio intracelular. Pode agravar a hipocalcemia pré-existente,
precipitande atividade convulsiva, particularmente deletéria no contexto de lesdo muscular prévia.
Estd contra-indicada no contexto de oligiria com sobrecarga hidrica associada,

Diuréticos como, os de alga e os inibidores da anidrase carbénica, podem ser utilizados.
Os diuréticos de alga tém propriedades vasodilatadoras. aumentando o filtrado glomerular ¢ o fluxo
tubular e diminuindo a formagdo de cilindros de miogobina. no entanto, estio associados a
acidificagio urindria e apresentam um efeito hipercalcitrico.

A furosemida ¢ utilizada em alguns esquemas terapéuticos associada ao manitol.
A acetazolamida poderd estar indicada se ocorrer alcalose metabélica, apos terapéutica

com o bicarbonato ou se a acidiria persistir com alcalose. Este inibidor da anidrase carbonica I11
corrige a alcalose metabdlica ¢ aumenta o pll urinario.

A pentoxifilina tem sido utilizada no tratamento da rabdomiolise. Promove o fluxo
sanguineo capilar. diminui a adesdo dos neutrofilos ¢ a liberagdo de citocinas,

Em doentes com rabdomiolise grave ocorre uma diminuigio ripida e significativa dos
niveis de mioglobina sérica. Esta alteragdio na cinética da remocdo da micglobina independe da
fungdio renal e de quaisquer intervengdes terapéuticas, incluindo hemofiltracio, dialise peritoneal ¢
hemodialise.

As indicagdes para dialise sdo:

- IRA estabelecida;

- hipercalemia e acidose metabdlica. refratarias ao tratamento conservador.

A hemodialise ¢ a dialise peritoneal ndo estdo indicadas para a remogio de mioglobina,
porem, a primeira apresenta vantagens na rabdomiolise traumatica ao permitir a remogio eficiente
de potassio, protons e fosfato. sem o recurso da anticoagulagiio. e a segunda é uma alternativa a ser
considerada na auséncia de outras téenicas que permitam a remogio destes solutos acumulados.

5) Critério de Admisséo em Unidade de Tratamento Intensivo (UTD)

Os pacientes admitidos nas Unidades de Emergéncia das OMS com sinais clinicos e
laboratoriais de rabdomiélise, com evolucio para IRA, associada ou ndo a faléncias de orgdos ou
sistemas, devem ser internados em UT],
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6. Algoritmo de Atendimento ¢ Evacuacio:

Inicia

Allvidade fisica intensa

v

Militar sintomatico

v

Atendimento de urgéncia pela
equipe de salde no local

v

Retorno para a
atividade

Houve melhara?

Encaminhamento para
OMS ou OCS {Vir Amb)

Intensidade do
sintoma?

Encaminhamento imediato para
Hospital Militar de Area ou HCE ou
OCS de mesmo nivel de H Mil A
por EVANM

Iy

Tratamento no
hospital

¥

’7 Alta do paciente

e

Fim
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