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RESUNO

A Sindrome da Angilstia Respiratéria do Adulto (SARA) e

seus fatores de risco foram estudados prospectivamente no
Centro de Tratamento Intensivo Clinico-Cirdrgico (CTIC-C) do
Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA). Durante cinco
meses (julho a dezembro de 1988), 518 pacientes internaram no
CTIC-C do HCPA, tendo como causa mais freqliente de internag#o
o infarto agudo do miocérdio. 273 pacientes apresenta;am
fatores de risco para o desenvolvimento de SARA, sendo que 28
com a sindrome (taxa de incidé&ncia 10,3%). Os fatores de
risco relacionados significativamente com &a sindrome por
regress#o logistica simples foram sepse, politransfusdes,
pneumonia difusa, contus#o pulmonar e hipotens&o prolongada.
Analisando estes mesmos fatores por métodos de célculo
nultivaridvel para eliminar os fatores de confusdo, regressdo
logistica miltipla, apenas sepse e politransfusdes foram
estatisticamente significativos. A mortalidade global no
CTIC-C foi de 27%, de 49% nos pacientes com mais de um fator
de risco e 82X nos pacientes com SARA. Um escore prediti?o de
SARA foi criado baseado nos resultados das raz@es de chances
calculadas para os fatores de risco por regressé#o iogistica
miltipla. Concluimos que éepse e politransfusdes foram os

Unicos fatores de risco relacionados isoladamente com SARA.



SUMMARY

The Adult Respiratory Distress Syndrome (ARDS) and the
risk factors related to the syndrome were studied 1in the
Intensive Care Unit (ICU) of "Hospital de Clinicas de Porto
Alegre” (HCPA), Brazil. During five months (July to
December, 1989), 518 patients were admitted to the ICU, and
the most frequent admition cause was myocardial infartion.
Two hundred and seventy three patients had ARDS risk factors
and 28 developed ARDS (incidence 10.3%). The ARDS risk
factors statistically associated with the syndrome by simple
regression analysis were sepsis, multiple transfusions,
diffuse pneumonia, pulmonary contusion, and prolonged
hypotension. By multiple logistic regression analysis only
sepsis and multiple transfusions were statistically
associated. The overall mortality rate was 27%; in patients
with multiple risk factors the mortality rate was 48%; and
in ARDS patients was 82%. An ARDS predictive score was
created based on the odds ratio calculated by 1logistic
regression. Thus, in the present series, sepsis and multiple
transfusions were the only risk factors related with the

development of ARDS.



1. INTRODUCEXO

A Sindrome da Angistia Respiratéria do Adulto
(SARA) é uma forma de insufici&ncia respiratéria aguda que se
desenvolve em individuos previamente higidos ou n&o apés so-
frerem alguma espécie de injuiria direta ou indireta aos
pulmdes, descritas como fatores de risco, através de edema
pulmonar por aumento da permeabilidade capilar (1). Apesar do
grande progressoc apresentado na assist@ncia ventilatéria dos
pacientes que desenvolvem a sindrome, sua mortalidade
permanece alta, entre 50 e 90X, dependendo do fator de risco
associado (2). A incidé&ncia de SARA na Europa n#o é bem co-
nhecida devido em parte pela auséncia de estudos nul-
ticéntricos; nos Estados Unidos da América uma incidé&ncia
anual de 150.000 pacientes tem sido estimada (3).

SARA pode se desenvolver em individuos particularmente
sadios, mas & melhor conhecida dos internistas e cirurgides
como uma complicagcdo fatal de outras doengas e injurias. A
mortalidade dos pacientes com este tipo de insufici&ncia res-
piratéria permanece excessivamente alta e n8o hd tratamento
especifico disponivel. Entretanto, um aumento na sobrevida
tem sido perseguido através de uma assisténcia ventilatdria
de suporte Jjudiciosa a qual é baseada no entendimento da fi-
siopatogenia e histéria natural da doenga (4).

Apesar dos métodos diagnésticos disponiveis atualmente
serem de grande ajuda no diagnéstico precoce da insuficiéncia
respiratéria, a observagsio clinica do paciente através de mo-

difica¢des na freqUéncia respiratéria e do esforgo para res-



pirar, ainda s%o, geralmente, mais precoces que quaisquer mo-
dificag¢3es radiolégicas ou de gasometria arterial, métodos
estes usados 8até hoje para o firmamento do diagnéstico final
de SARA. Portanto, a sindrome pode e geralmente se inicia até

mesmo antes de que as mudangas na membrana alvéolo-capilar

possam ser detectadas (1).

Muitos autores tém estudado esta entidade clinica aju-
dando a aumentar o nosso conhecimento sobre ela e nos fazendo
crer que sua incidéncia aumentou muito nos dGltimos vinte anos
ap6és a descrigiio e o entendimento cada vez maior de sua pato-
genia. Com o desenvolvimento da ventilag3o mecfnica e dos
centros de tratamento intensivo no mundo inteiro, a sindrome
da angistia respiratéria do adulto é cada vez mais comum e
cada vez um maior ntmero de médicos e pessoal da drea médica
estd em contato com ela, fazendo com que se tornasse objeto

do presente estudo.



2. HISTORICO E TERMINOLOGIA

O primeiro documento escrito de que se tem noticia des-
crevendo a anglstia respiratéria em adultos é de 1967 quando
Ashbaugh e colaboradores (5) mostraram dados de 12 pacientes
com insufici8@ncia respiratéria de diversas etiologias mas conm
padr#o similar em todos eles. Apresentavam dispnéia, taquip-
néia, pulmdes n#o complacentes e infiltrados difusos panaci-
nares ao radiograma de térax. Todos permaneceram hipoxé&micos
apesar de oxigénio suplementar e outros métodos usuais de
suporte respiratério. Os pacientes que morreram foram levados
a4 necrépsia que demonstrou hemorragia alveolar extensa, edema
e presenga de membrana hialina intra-alveolar, chamando a
atengsio do autor para sua semelhangca clinica e patolégica
daquelas vistas na doenga da membrana hialina da crianga e em
condigdes de atelectasias congestivas. A esta entidade e por
suas caracteristicas comuns foi dado o nome de Sindrome da
Angistia Respiratéria Aguda do Adulto. Quatro anos depois
(6), os mesmos investigadores adotaram o termo até hoje
aceito pela maioria dos pesquisadores, Sindrome da Angistia
Respiratéria do Adulto (SARA), e critéros especificos para o
diagnéstico foram descritos (7).

Outros autores passaram a discutir uma denominag¢8o mais
adequada ao evento clinico ,baseados em semelhangas a outras
entidades como a Doenga da Membrana Hialina, um termo espe-
cifico associado com a formag#o de membrana hialina no pulmé#o
de crian¢as prematuras, Pulm#io de Chogque visto nos quadros de

choque séptico ou Atelectasias Congestivas relacionando-se



com o quadro radiolégico (8). A maioria desses nomes n#o
esclareciam o quadro clinico-patolégico sumentando a confu-
s8o. Alguns especialistas recomendaram a substitui¢so por um
diagnéstico etiolégico especifico sempre que possivel para
que n#o obscurescesse as importantes diferengas na patogenia
e histéria natural de muitos distirbios que o termo englo-
bava. Entretanto, os clinicos acharam que n#o seriam capazes
de encontrar um fator etiolbégico em vérios casos, enquanto
que em outros, a les#io pulmonar pareceria multifatorial na
sua origem; e os patologistas aprenderam que as mudangas es-
truturais desenvolviam-se consideravelmente em rela¢fo ao
tempo e que n¥o haveria um termo Unico que descrevesse ade-
quadamente a patologia desta sindrome (4,7).

Paula e colaboradores (8) escreveram em 1884: "A ex-
press#o "angtistia respiratéria”, ao traduzir o respiratory
distress dos autores de lingua inglesa, vem sendo criticada e
também defendida por muitos. Entretanto, em Pediatria, j4 é
nome consagrado entre seus profissionais. Ao empregé-la para
o adulto, nada mais fazemos do que generalizar uma denomina-
¢8o de uso corrente em patologia infantil, sabidas as
dificuldades de traduzir para o verndculo o vocédbulo dis-
tress.”. Este mesmo vocdbulo estéd traduzido como "afligdo,
angustia, mégoa" em diciondrios inglé&s-portugués (10). Ba-
seado nestas afirma¢des, o termo anglistia respiratéria seré
adotado neste trabalho como tradu¢8o de respiratory distress.

A tabela 1 mostra termos usados como sin®nimos, modificado de

Civetta (7).



TABELA 1 - Sin6nimos da Sindrome da Angistia
Respiratérisa do Adulto. Modificado de Civetta.

Doenga da Membrana Hialina do Adulto
Sindrome da Insufici&ncia Respiratéria do Adulto
Sindrome da Distrig¢8o Respiratéris do Adulto
Atelectasias Congestivas

Pulm&o de DaNang

Atelectasias Hemorrégicas

Sindrome do Pulm3o Hemorrégico

Pulm8o Pés-Perfusional

Atelectasias P6s-Trsumdaticas

Insuficiénecia Pulmonar P6-Traumética
Consolidagdes Pulmonares Progressivas
Angiistia Respiratéria Progressiva

Pulm#io de Choque

Pulm#o Upido

Pulm8o Branco

Pulma, (jmido Traumético

Se tem conheéimento que algumas observag¢des iniciaram j4
na primeira grande guerra gquando médicos militares notaram
que uma forma de insufici8ncia respiratéria vinha a complicar
o quadro clinico de alguns feridos de guerra, em traumas to-
rédcicos e ndo torécicos (11).

Durante a segunda grande guerra, o Instituto de Patolo~
€ia das Forgas Armadas dos Estados Unidos da América chamou a
atengdo para a grande freqléncia de lesdes pulmonares em pa-
cientes que morriam ap6és traumas graves, pois haviam en-
contrado alteragdes em praticamente todas as autépsias (11).

Durante a guerra do Vietnam é que a magnitude do pro-
blema se tornou mais evidente com a ressuscitagfio dos feridos
através de uma remog8do rédpida e efetiva do campo dé batalha
aos hospitais por meio dé helicépteros. Os feridos recebiam
reposigdo de sangue e fluidos resultando no aumento do nuimero

de sobreviventes ao chogue e conseqlientemente aumentando as
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suas complica¢des, entre elas o inicio sidbito da sindrome
respiratéria, apesar da reposig8o hidrica cautelosa (4).

As observag3es mostraram que o gquadro clinico dos doen-
tes era semelhante. Apés uma estabiliza¢#o inicial, o pa-
ciente lesado gradualmente desenvolvia dispnéia associada a
respirag¢8o ruidosa e r&pida e uma tosse persistente que al-
gumas vezes era produtiva e bolhosa, tingida de vermelho, coh
presenga de estertores pulmonares bilaterais e taquicardisa.
Em algum tempo, a hipoxemia se desenvolvia tornando-se pro-
gressiva e inalterada & oxigenioterapia, mesmo com fragdes
altas. 0 radiograma tordcico mostrava infiltrados bilaterais
difusos. Muitos dos soldados atingidos morriam de insuficié&n-
cia respiratéria ou colapso circulatério; outros revertiam o
quadro para a melhora com recupera¢do da fung¢do pulmonar. O
termo pulm3o de chogque passou a se usado pois acreditava-se
que 8 hipotens3o fosse o fator mais importante para o desen-
volvimento da sindrome (1,4,5).

Com a experi&ncia adquirida nas guerras, uma condig¢#o
semelhante foi reconhecida com freqtiéncia aumentada em hos-
pitais de civis. Vitimas de acidentes automobilisticos e ou-
tros acidentes sérios faziam parte de alguns casos, mas ou-
tros ocorriam sem uma causa aparente numa variedade de pa-
cientes n#o traumdticos. Inicio sibito de insuficié&ncia res-
piratéria foi descrito em associagc8o & sepse, aspiragdo de
conteido g&astrico, pancreatite, ingest#o de paraquat e pneu-
monia viral. Inicialmente, as semelhan¢as entre estes diver-
sos distirbios n#o foram reconhecidas, mas com o desen-

volvimento de técnicas para ventila¢#o mecfnica por tempo
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prolongado que colocou pacientes com insuficiéncia respira-
téria juntos, provenientes de vérios servigos, em unidades de
tratamento intensivo, um padr#&o comum emergiu: apesar do fa-
tor precipitante, o quadro clinico de todos estes casos era
indistingliivel do quadro de pulm#o de choque. O termo Sin-
drome da Anglistia Respiratéria do Adulto se firmou na li-
teraturas porque principios terap&uticos de suporte provaram
ser similares independente da causa e para distingllir este
padréio de insuficiéncia respiratéria de outros véarios,
passando pulm3o de chogque a ser reconhecido como uma forma

particular de SARA (1,4,7,8,9,11).
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3. FATORES DE RISCO

A Sindrome da Angistia Respiratéria do Adulto n&o apren-
senta uma causa Unica conhecida até hoje. Por este motivo,
SARA & descrita através dos fatores que possivelmente tenham
desencadeado um fen®meno que levem a insufici&ncia respiraté-
ria, conhecidos como fatores desencadeantes ou fatores de
risco, motivo principal do nosso estudo.

Ashbaugh e colaboradores (5), em seu trabalho original,
descreveram fatores comuns que precederam o desenvolvimento
de insufici&ncia respiratéria em doze pacientes, manifestada
por taquipnéia, hipoxemia e perda da complacéncia pulmonar.
Aos autores, chamou a atengdo as alteragdes clinicas e pato-
légicas encontradas, semelhantes aquelas descritas na sin-
drome da membrana hialina da crian¢a. Do mesmo modo, varios
insultos externos foram reconhecidos como contus#o pulmonar,
pancreatite aguda, pneumonia viral, aspirag¢so de conteido
g4strico, e foram relacionados como possiveis fatores causais
da sindrome. Nesta pequena série de pacientes n#o foi
possivel avaliar a participa¢#do de cada um desses fatores no
desencadeamento da insufici@&ncia respiratéria, principalmente
que na maioria dos doentes os fatores estavam associados. De
qualquer forma, foi o primeiro estudo que sugeriu um fator
comum no desencadeamento da insufici8ncia respiratéria apés
varios insultos diferentes.

Em 1969, Moore e colaboradores (12) publicaram uma série
de estudos sobre insufici®ncia respiratéria pés-traumatica na

forma de 1livro. Seu objetivo era de definir o processo
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envolvido no 6bito por insufici@ncia respiratdéria de jovens
sadios e socialmente produtivos apés algum trauma. 0O livro
percorre a patogenia, bacteriologia e o tratamento dos
pacientes com insufici&ncia respiratéria pés-trauma, com es-
tudos fisiolégicos e radioldégicos de pulmdes dos n#o sobrevi-
ventes. A obra é completa, um cldssico da insufici&ncia res-
piratéria que contribuiu para a realizag#io de novos estudos
sobre o assunto, mas discutiu insufici@ncia respiratéria de-
sencadeada apenas ap6s trauma, o que se sabe hoje ser apenas
um dos fatores envolvidos no desenvolvimento da insufici@ncia
respiratéria.

Um segundo moumento do estudo dos fatores desencadeantes
de SARA passou a ser a simples descrig8o de casos de insufi-
ciéncia respiratéria e o provdvel fator causal envolvido,
contribuindo para tornar a listagem dos fatores de risco para
o desenvolvimento de SARA um tanto extensa. Isoladamente, os
mais conhecidos s#o sepse, aspira¢do de conteldo géstrico,
hipotens#o prolongada, politransfus®es, contus#o pulmoﬁar,
fraturas miltiplas de ossos longos e pneumonia extensa. A ta-
bela 2, modificada de Fishman (4), lista os fatores de risco

descritos iscoladamente como desencadeantes de SARA.
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TABELA 2 - Fatores envolvidos no desencadeamento da
Sindrome da Anglistia Respiratéria do Adulto.

Modificado de Fishman.

INFECCIOSO0S: INGESTAO DE DROGAS E TOXINAS:
Septicemia Etilenoglicol
Gonococcemia Hidroclorotiazida
Legionelose Lidocaina
Pneumonia extensa Narcéticos
Blastomicose Nitrofurantoina
Coccidioidomicose Paraldeido
Malaria Paraquat
Tuberculose Fenitoina
DISTURBIOS EMBOLICOS: Protamina
Liquido amniético Salicilatos

Embolia gordurosa
Embolia gasosa
AGENTES DIAGNOSTICOS
E TERAPRUTICOS:
Tranfus®es sanguineas
Contrastes radiolégicos
Radioterapia torécica
LESOES INALATORIAS:
Amonia

Aspirag8o de conteldo
gastrico

Ga&s de cloro
Afogamento

Di6éxido de nitrogénio
Fumagas

Toxicidade por
oxigénio

Oleos téxicos

LESOES FISICAS:

Contus8o pulmonar
Transplante corag8o-pulm8o
Trauma crfnio-encefdlico
Edema cerebral

Edema pulmonar

Radiagdo

Enforcamento

DISTURBIOS INFLAMATORIOQS
E REOPLASICOS:

Hemorragia pulmonar difusa
Leucenias

Pancreatite aguda

Pirpura trombocitop&nica
DISTORBIOS ENDOCRINOS:
Cetoacidose diabética

Como Ashbaugh (5) j& havia escrito em 1987,

os fatores

desencadeantes de SARA n#o s#o Unicos e geralmente est3o as-
sociados uns com os outros, tornando dificil sua apreciagdo
como fator udnico e sugerindo que eles deveriam ser apreciados
em conjunto. Mesmo assim, poucos estudos analisaram prospec-
tivamente os fatores de risco para o desenvovimento de SARA
conjuntamente (13,14,15).

Pepe e colaboradores (13), em 1982, perceberam a lacuna
deixada pelos estudiosos de SARA que publicavam observagges

enpiricas e estudos retrospectivos, e viram a necessidade de
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identificar a populag8o de pacientes em especial risco de
desenvolver a sindrome através de um estudo prospectivo. Fo-
ram selecionadas oito condi¢des clinicas ou fatores de risco
que se pensava estarem associadas a SARA: sepse, aspira¢3o de
conteddo géstrico, contusé#o pulmonar, politransfusdes,
fraturas miltiplas, afogamento, pancreatite aguda e hipoten-
s#io prolongada. Todos os pacientes que receberam intubag#o
tragqueal e que apresentavam um ou mais dos fatores es-
tabelecidos foram seguidos especificamente quanto a apresen-
tag8o de SARA, durante dezoito meses. Seus resultados mostra-
ram que 48 (34%) pacientes desenvolveram SARA entre 136 gque
estavam nos critérios de inclus#io do estudo e, principal-
mente, que SARA ocorreu em 25X dos pacientes que tinham ape-
nas um fator de risco , 42X com dois fatores e 85X dos pa-
cientes com tr@&s fatores de risco ocorridos simultaneamente,
um achado estatisticamente significativo, sugerindo que @
presenga de mais de um fator de risco tem um alto poder pre-
ditivo de SARA. As conclusdes dos autores, que uma populag#o
de alto risco foi identificada para o desenvolvimento de
SARA, incluindo pacientes com sepse, aspirag8o de conteido
g4strico, politransfusdes e contus8o pulmonar e que 78% dos
casos de SARA ocorreram nas primeiras 24 horas desde a intu-
bacdo traqueal, s#o de grande ajuda para o conhecimento da
sindrome mas o tratamento estatistico empregado n#o consegue
diferenciar os provaveis fatores de confus3o entre os fatores
de risco.

Outro estudo em que os fatores de risco foram seguidos

prospectivamente durante um ano em tr&s hospitais foi de Fow-
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ler e colgboradores (14). O trabalho é semelhante so de Pepe
onde os autores tiveram como objetivo principal caracterizar
pacientes com risco aumentado para desenvover SARA. Seus
resultados também foram semelhantes sugerindo que pacientes
com mais de um fator de risco tiveram uma incid&ncia maior da
sindrome e que situag¢des clinicas poderiam ser usadas enm
combinag#o para identificar pacientes em alto risco para
desenvolver esta forma particular de insufici&ncia res-
piratéria. Da mesma forma que o estudo anterior, n#o foi uti-
lizada uma anélise estatistica multivariavel para que pudés-
semos excluir os possiveis fatores de confus8o entre os fato-
res de risco, prinvipalmente que os dois estudos demonstraram
diferengas estatisticamente significativas para o desenvolvi-
mento de SARA entre pacientes com um fator de risco e mais de
um fator de risco.

Um dnico trabalho prospectivo, de Montgomery e colabora-
dores (15), em 1985, usou anélise estatistica multivaridvel
mas apenas para documentar a contribui¢do da SARA para =a
mortalidade em diferentes niveis de les8o ou doenga, através
de um escore de severidade de doenga. E um estudo onde os
fatores de risco est#io bem documentados mas a associag®o en-
tre os diversos fatores de risco no desencadeamento de SARA e

sua confusfo ndo foi abordada.
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4. DIAGNOSTICO DE SARA

Un dos aspectos que gera maior discussé@o entre os pes-
quisadores que estudam a Sindrome da Angustia Respiratéria do
Adulto estéd no seu diagnéstico. Sendo uma sindrome, seus cri-
térios diagnésticos s8o vdrios causando discussdes intermi-
ndveis sobre o assunto. De qualguer maneira, podemos dividir
os critérios diagnésticos de SARA em tré&s grupos: clinicos,
radiolégicos e fisiolégicos. Estes critérios s#o aceitos
pela maioria dos autores, variando apenas no grau de gravi-
dade para que ©OS achados Jjustifiquenm o diagnéstico
(1,4,7,8,9,16,17,18,18,20,21,22).

Critérios clinicos: Civetta (7) define SARA como um
evento catastré6fico pulmonar ou n#o (chogque), excluindo-se
doenga cardiaca esquerda e doenga pulmonar cr8nica. Deve
apresentar sofrimento respiratério julgado clinicamente, com
tagquipnéia maior de 20 movimentos respiratédrios por minuto
(mrm) e respiragfo trabalhosa, acompanhada de estertorag#o
pulmonar e angistia. O inicio do sofrimento respiratério é
geralmente agudo e progride em poucas horas até uma fal@ncia
respiratéria bem definida, requerendo intubag¢&#o endotraqueal
e ventilagdo mecfnicsa.

Critérios radiolégicos: o radiograma de térax deve mos-
trar infiltrado pulmonar difuso do tipo intersticial ini-
cialmente com evolug¥o rdpida ao tipo alveolar de infiltrados
homogeneos e confluentes, produzido por um fluxo de fluido de
edema aos espagos alveolares. O padrio radiolégico de edema

pulmonar n#o é especifico por si e ni#o pode ser distinguido
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do edema pulmonar devido a insufici&ncia ventricular es-
querda. Nos pacientes pneumectomizados, o infiltrado deve
ser disseminado no pulm#o remanescente. De acordo com este
critério, distirbios focais pulmonares como pneumonia lobar
s#o excluidos: o mesmo se aplica ao edema pulmonar unilateral
seguindo-se & reexpansfio de um pneumotérax. Achados auxilia-
res estdio presentes ao radiograma tordcico e podem facilitar
na distin¢&o do edema de origem cardiog&nica daquele de SARA,
de acordo com a tabela 3 modificada de Fraser (23).

TABELA 3 - Achados radiogréaficos do edema pulmonar
cardiogénico e SARA. Modificado de Fraser.

ACHADO : CARDIOGENICO SARA
Tamanho cardiaco aumentado normal
Vasculatuar pulmonar cefalizada normal
Edema peribr8nquico comum ausentes
Broncograma aéreo ausentes comum
Distribui¢dio do edema central periférico
Derrame pleural comum ausente

Critérios fisiolégicos: o termo SARA é reservado para
condig¢des clinicas nas quais o inicio da falé&ncia respiraté-
ria resulta de les3es agudas sos pulmdes propriamente ditos.
Um dos pontos ihportantes no diagnéstico da sindrome é a di-
ferenciag#io do edema pulmonar de origem cardiogénica daquele
néo cardiogénico pois na maioria das vezes isto n#o pode ser
feito apenas através de critérios clinicos ou radiblégicos.
Para isto, a cateterizag&o cardiaca direita é freqtientemente
necessadria para demonstrar que a pressio capilar pulmonar hi-

drostética n#o estd elevada. Também estio excluidas por defi-
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nig¥o doengas pulmonares crd8nicas ou subagudas que possam
causar insufici®ncia respiratéria, como sarcoidose e granu-
loma eosinofilico.

Os distirbios nas trocas gasosas respiratérias e na me-
clnica pulmonar devem ser severos, isto é, com risco de vida.
Os critérios de severidade variam de acordo com o autor; en-
tretanto, os seguintes provaram ser Uteis em estudos epide-
miolégicos recentes: pressfo parcial de oxigénio (PaOz) arte-
rial menor que 50mmHg apesar de uma frag¢#o inspirada de oxi-
g€énio (FiOz2) de 60% ou mais,ou entdo uma relagdo Pa0z2/FiOz de
menos de 150 (15); Este grau de hipoxemia é produzido pela
presenga de grandes dreas pulmonares que s#o perfundidas mas
n8o ventiladas, e o fluxo sangliineo ao pulm#o n&o ventilado é
considerado um curto-circuito venocarterial ou shunt
intrapulmonar. Na VSARA, a8 proporg¢#io de curto-circuito é 30%
ou mais ,isto é QS/QT maior que 30X, onde QS é o fluxo de
curto-circuito e QT é o fluxo sangliineo pulmonar total. Hi-
poxemia devido ao shunt é caracteristicamente n#o afetada por
aumentos na FiOz. 0 edema pulmonar extenso da SARA torna os
pulmdes endurecidos e n¥o complacentes, o que aumenta muito o
trabalho respiratério e causa taquipnéia. A complacé@ncia to-
tal do sistema respiratério (pulmdes, caixa torécica e dia-
fragma) pode ser medida pela oclus#io do circuito expiratério
dos respiradores ao final do volume corrente do ar inspirado
€ a leitura da press#io no mandmetro do respirador. O célculo
da complacéncia respiratéria total pode ser feito da seguinte
maneira: Volume de ar corrente (ml) dividido por press#io no

manometro (cm H20). Se press#o positi#a expiratéria final
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(PEEP) estiver sendo usada, &a quantidade de PEEP deve ser
subtraida da press8o do man8metro. Valores normais para com-
placéncia s#ioc de 90-110 ml/cm H20, e na SARA esta compla-
c&ncia estarid menor que 30 ml/cm H20. A maioria dos pacientes
Que se enquadram nestes critérios necessitam de ventilag#o
mecfnica, e muitos se beneficiam do uso de PEEP.

O critério fisioldégico final para o diagnéstico de SARA
é uma pressfo capilar pulmonar (PCP) menor que 12-18 mmHg, de
acordo com varios autores. Uma estimativa acurada da PCP em
pacientes criticamente enfermos pode ser extremamente difi-
cil, e mesmo clinicos bem treinados predizem corretamente seu
valor apenas em 50% das vezes. Da mesma forma, edema pulmonar
cardiogénico fulminante resulta em achados radiolégicos e fi-
siopatolégicos semelhantes aos da SARA. Portanto, a maioria
dos investigadores recomenda que o cateterismo cardiaco di-
reito, com a medida da PCP, seja feito o mais precocemente
possivel ao inicio da SARA (24,25,28,27,28,29).

Apesar de algum grau de “"permeabilidade pulmonar” ser
universal na fase inicial da SARA, os dois termos n#o s%o si-
ndnimos. Muitos episédios de edema pulmonar, resultante de um
aumento da permeabilidade pulmonar, nunca resultam numa dis-
funs@io fisiolégica severa que é necessaris para a designagio
SARA. Por outro lado, muitos casos estabelecidos de SARA s#o
caracterizados por outras anormalidade estruturais e funcio-

nais em adig3o ao edema pulmonsar, especialmente se a lesfo

progride (4).
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Portanto, o diagnéstico final de SARA é feito através da
associagdo dos achados clinicos, radioldégicos e fisioclégicos,
tornando-o dificil em alguns momentos. A tabela 4 resume os

critérios para diagnéstico da sindrome.

TABELA 4 - Critérios diagnésticos de SARA

Clinicos: inicio sgudo de fal&ncia respiratéria
em paciente com fator de risco.

Radiolégicos: infiltrados difusos ao radiograma de
térax.

Fisiolégicos: a.Pa0Oz < 50 mmHg com FiO2z > 60%
b.complac&ncia respiratéria total
< 50 ml/cmH20
c¢.PCP < 18 mmHg

PCP: Press#io Capiler Pulmonar; PaO2: Press#fo Parcial
de Oxigénio; FiO2: Frag#o Inspirada de Oxigénio
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5. FISIOPATOGENIA

Partindo de uma afirmativa de que o evento maior na pa-
togenia da SARA est4 numa forma de edema pulmonar desenvol-
vido por aumento da permeabilidade microvascular dos pulmdes
secundédria a uma rea¢d#o inflamatéria aguda, vérias expli-
cag¥es tem sido apresentadas para que possamos entender o me-
canismo que causa as altera¢des estruturais e funcionais pul-
monares. Duas formas de agress#io s3o reconhecidas: direta e
indireta (4,7,30). A 1les8io direta ao endotélio capilar
Pulmonar est4d associada a aspirag#o de contelddo géstrico,
inalag3o de substéincias téxicas, toxicidade ao oxigé&nio entre
outras. A les3o indireta pode ser causada por uma série de
fatores humorais e celulares, incluindo metab6litos do &cido
aracddnico, histamina, serotonina, Cba, fibrina, neutré6filos
e plaquetas (31). As alteragdes meclnicas e nas trocas
gasosas que ocorrem na Sindrome da Angilstia Respiratéria do
Adulto est#io basicamente relacionadas 8o edema pulmonar que
se acumula rapidamente ap6és o seu inicio. No pulm8o normal,
um movimento de 20 ml/h de fluidos atravessa dos capilares
Pulmonares até o espago intersticial, onde este liquido é
prontamente removido pelos linféticos. O principal fator que
rege o movimento destes fluidos até o espago intersticial é a
Press@io hidrostédtica dos capilares pulmonares. 0 edema pul-
monar que se desenvolve na SARA resulta de uma les#o que au-
menta a permeabilidade de ambas células epiteliasis do endo-
télio e do alvéolo. O aumento da permeabilidade das células

epiteliasis faz com que liquidos ricos em proteinas se movanm
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do espago imtersticial, onde a drenagem linfética pode re-
mové-lo, até o espago alveolar, onde este mecanismo é menos
eficiente, produzindo as hudancas caracteristicas na fungéo
Pulmonar. As mesmas sgress3es parecem produzir um defeito na
Produ¢&o de surfactante que pode levar ao aparecimento de
atelectasias, obstrug#o brénquica e de sua vasculatura
(4,7,8,31,32).

Independente se a agress@io ao endotélio pulmonar tenha
sido direta ou indireta, a patogenia envolve uma série com-
Plexa de eventos inflamatérios, incluindo a participag#o de
mediadores inflamatérios plasmédticos e mediadores do 4&cido
aracddnico. Ativaggo dos sistemas de complemento e coagulag#o
sangliinea podem também estar envovidos no recrutamento de va-
rios tipos de células inflamatérias. Apesar de uma enorme va-
riedade de eventos precipitantes, as caracteristicas patolé-
€icas comuns a todos os casos de SARA sugerem que possa ha-
ver um fator de ativag#o comum, ainda n#o identificado, ou os
Pulmdes s¥o capazes de reagir de uma Unica maneira a estimu-
los véarios. O fator comum reconhecido na maioria dos casos de
SARA se chama neutré6filo (7).

Até o presente momento evidéncias clinicas e experimen-
tais sugerem que o neutréfilo seja o fator mais importante na
patogenia da les#io pulmonar e na formag#io do edema pulmonar
néo cardiogénico (32). Neste particular, Weiland e co-
laboradores (33) documentaram o aumento de neutréfilos no

trato respiratério inferior de pacientes com SARA através

do lavado bronco-alveolar. Esta observag¥o se tornou mais

importante quando se viu que o0s neutréfilos n&o estavam pre-
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sentes em pacientes em fal&ncia respiratéria n#o causada por
SARA. Por outro lado, hé4 documentos mostrando o desenvolvi-
mento de SARA em pacientes neutrop®nicos (34,35,38), indi-
cando outras rotas n#o dependentes dos neutréfilos capazes de
culminar em SARA. Estudos clinicos também documentaram que
produtos especificos dos neutréfilos estavam presentes no
trato respiratério inferior ao 1lavado bronco-alveclar como
colagenase e elastase neutrofilica e mieloperoxidase, tendo a
capacidade de destruir tecido pulmonar in vitro. Apesar
destes achados ndo nos possibilitarem afirmar que o©
neutréfilo seja o tUnico fator para o desenvolvimento da sin-
drome, eles sugerem que sua participa¢3o seja importante, se
ndo central (23).

A agregagio de neutréfilos na microvasculatura pulmonar
parece ocorrer como conseqiigéncia da ativag¢@io do complemento,
especificamente sua frag#o C5a. Outros mediadores inflamaté-
rios que podem levar os neutréfilos a microvasculatura pul-
monar incluem fatores bacterianos, conhecido como lipopolis-
sacarideo bacteriano, outros componentes do complemento,
prostaglandinas, leucotrienos, fragmentos de imunoglobulinas
e o fator de necrose tumoral (7,37). Radicais reduzidos do
oxigénio, associados aos mediadores inflamatérios, s#o subs-
téncias que mostraram ter o poder de destruir tecido pulmonar
in vitro.

Metabélitos do 4cido aracdbnico (38) também sZo libera-
dos pelos neutré6filos que incluem prostaglandinas, tromboxane
e leukotrienos. Cada um pode exercer um efeito na permesbili-

dade vascular, tonus vascular e reatividade da via aéreasa.
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Produtos do metabolismo do &cido aracd8nico associados com a
obstrug&o mecfnica dos capilares pulmonares pelos leucécitos,
Plaguetas e trombos de fibrina, provavelmente contam para a
hipertens&o pulmonar que & vista nos pacientes com SARA
(8,16,17)

Portanto, parece que os neutréfilos participam da pato-
genia da SARA através de sua aderé&ncia &s células endoteliais
pulmonares e membrana basal ativando uma resposta in-
flamatéria a4 les8o, mesmo se houver grande quantidade de ini-
bidores inflamatérios presentes (38).

Apesar do neutréfilo ter se mostrado o fator mais im-
portante conhecido. para o desenvolvimento de SARA, esta tam-
bém ocorre em pacientes neutropé&nicos (38,40), o que nos leva
& procurar outros mecanismos para explicar o evento. Qualquer
Qque seja o mecanismo, miltiplas vias parecem lesar o pulmé&o

desencadeando este tipo peculiar de insufici&ncia respiratéd-

ris.
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8. TRATAMENTO

Avangos no tratamento da SARA existem mas s#o inexpres-
sivos pois nenhum deles modificou significativamente o prog-
nostico, apesar do entendimento dos mecanismos bésicos que
produzem SARA terem aumentado desde que a sindrome foi
Primeiramente descrita em 1867 (5). Existem duas raz3es para
Que a terapia falhe. Primeiro, o tratamento é basicamente de
Suporte e n#o estd dirigido ao processo que produz a les#o
pulmonar. Segundo, o tratamento é iniciado muito tarde, no
momento em que o paciente adquire os critérios para o diag-
néstico de SARA, quando a les3o celular e a disfun¢#o pulmo-
nar j4 se instituiram (8).

Existem trés principios bédsicos para o manejo de pa-
cientes com SARA (1,4,7,8,18):

l.manutengéio de uma adequada oxigenag#o;
2.evitar excesso de volume;
3.diagnosticar e tratar o fator desencadeante.

A prioridade inicial ao se tratar pacientes com SARA é g
corregdo da hipoxemia. H& védrias maneiras de se chegar a este
objetivo mas devemos sempre perseguir uma PaOz > 80 mmHg com

uma FiOz < 50%. Apesar de uma oxigenag#o adequada poder ser

adquirida com cateteres nasais ou méscaras de

oxigenagdo,
geralmente os pacientes entram em fal@neis respiratéria
necessitando de ventilag#o mecfinica. Ventilag¢#o mec8nica é

outro ponto que objetivou vArios estudos sugerindo alteragdes

No prognéstico da doenga, principalmente com a introdu¢#&o da

ventilagdo com pressdo expiratéria positiva final (PEEP)
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(41). Sabe-se hoje que o PEEP apenas ganha tempo na batalha
contra a SARA, n#o exercento qualguer efeito terap&utico. Pe-
riodos prolongados de hiperéxia destroem as células epite-
liais e endoteliais pulmonares in vitro, e a toxicidade ao
oxigénio pode levar ao desenvolvimento de SARA (42). Por
isso, aceita-se que um paciente possa permanecer sob hi-
peroxia (FiOz > 50%) no méximo por 24 horas. A partir deste
momento, a press#o expiratéria positiva final (PEEP) deve ser
instituida.

Outras maneiras de ventilar o paciente hipox&mico tem
sido sugeridas e testadas com vantagens e desvantagem entre
elas (43,44,45,468). A ventilag¢¥o com alta freqiiéncia primei-
ramente foi sugerida como modificadora de progndstico mas
sabe-se que suas Hdnicas vantagens estdo na diminuig¢¥o das
complicagles corriqueiras da ventilagdio mecénica como o ba-
rotrauma e efeitos pequenos nas circulagdes pulmonsr e sis-
témica (31,44)

Os avangos técnicos da oxigenag#o por membrana adquiri-
dos nas cirurgias cardiscas levaram a idéia de se usar téc-
nicas semelhantes no paciente hipox&mico, dando tempo aos
pulmdes de se recuperarem. Mais uma vez a técnica demonstrou
apenas apresentar efeitos colaterais diferentes daqueles
achados em outras técnicas para oxigenag#o (21).

Sabe-se que os pulmdes de pacientes com permeabilidade
capilar aumentada est#o especialmente sensiveis a um aumento
na press#o hidrostédtica. Mesmo uma press#o capilar pulmonar
normal tende a aumentar a quantidade de 4gua intrapulmonar.

Por esta razdo, a maioria dos autores recomenda que a pressdo
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capilar pulmonar (PCP) seja mantida nos nlveis mais baixos
tolerdveis, sem que haja diminui¢#o significativa do débito
cardiaco e da press#io arterial sistémica, dois fatores depen-
dentes de volemia (24-29).

Infecgd#o é a maior complicag#o da SARA e, na maioria
das vezes, é reconhecida como o fator causal da sindrome,
contribuindo substancialmente para sua mortalidade. Por-
tanto, independente de reconhecermos o sitio de infec¢fo ou
n#o, medidas preventivas vigorosas devem ser empregadas com o
uso de antibioticoterapia de amplo espectro baseados no es-
tado clinico do paciente. Esforgos nZo devem ser poupados
para a identificag8o do germe causador da infece¢8o modifi-
cando os antibiéticos de acordo com os achados (1,21,47).

O uso de altas doses de corticosterdéides na prevengso e
manejo do paciente com SARA permanece controverso. Nicholson
(48), em 1983, sugeriu que seu uso precoce poderia prevenir a
ativagdo do complemento e a sequestrag¢Zo de neutréfilos nos
Pulm3es. VArios outros estudos in vitro e in vivo mostraram
que os corticosteréides poderiam ser atrativos no manejo da
SARA (48,50). Dois grandes estudos clinicos foram realizados
no intuito de demonstrar a eficécia desta droga na SARA e
choque séptico (49,50). Usaram metilprednisclona em doses
altas e placebo em pacientes em choque e

hemoculturas

pPositivas. Nenhum estudo mostrou que os corticosteréides

tenham previnido o desenvolvimento de SARA nem mostrou me-

lhora nos que j& apresentavam a sindrome. Outros estudos

(51,52) compararam placebo com metilprednisolona em pacientes

com SARA e também n#&o mostraranm nodificagdes significativas
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no prognéstico. De acordo com a literatura atual, existe
apenas um momento em que estéd indicado o uso de oorticoéte~
réides: pacientes com fraturas miltiplas de ossos longos ou
- pélvicos, onde seu uso precoce reduz a incidé&ncia de embolis
gordurosa, sabidamente um fator de risco importante para de-
senvolvimento de SARA (53).

Bone e colaboradores (54) realizaram um estudo multicén-
trico, randomizado e duplo-cego comparando o uso de prosta-
g€landina Ei1 (PGEi1i) e placebo em pacientes com SARA concluindo
que PGE1 n#o modificou a sobrevida daqueles pacientes com
SARA estabelecida. Os mecanismos de ac¢#o propostos pelos
autores que estudam esta droga estaria em sua potente agHo
vasodilatadora de veias pulmonares e também seria efetiva, in
vivo, na preveng#io da agregag¢dio plaquetéria. Como efeitos co-
laterais encontrados, ocorre uma queda importante da press#o
erterial sistémica apés a infus8o de PGEi1 atribuida a dimu-
nuigdo da resist@ncia vascular periférica e do retorno ve-
noso. Mélot e colaboradores (55) estudaram os efeitos deste
componente vasodilatador nas trocas gasosas. Observaram que
houve uma queda na Pa0z e aumento na fracg#o de shunt,
concluindo que em pacientes com SARA a hipertens#o pulmonar é
reduzida pela PGEl mas pagando um prego alto na deterioraza-
¢80 nas trocas gasosas pulmonares. Jenkinson (56) em edito-
rial da revista Chest, comenta o uso de prostaglandinas na

SARA.

Pacientes com SARA invariavelmente sofrem de deplec¢#o

nutricional que, se n#o corrigida, leva a uma fraqueza da

musculatura em geral, particularmente da musculaturs respi-
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ratéria. A hiperalimenta¢#o, parenteral ou n&o, deve ser ini-
ciada o mais breve possivel (21), tendo-se o cuidado especial
durante a infusi@io de 1lipidios que podem aumentar a press#o
nédia da artéria pulmonar e a mistura venosa pulmonar em pa-
cintes como SARA e sepse (57).

Portanto, o enfoque teraputico deve ser global obser-
vando-se desde os pequenos detalhes até tentativas heroicas
como a utiliza¢®o de drogas novas e experimentais, n#o es-
quecendo que o Unico fator que realmente modifica o prognés-
tico do doente é o tratamento e reversfio da causa desenca-
deante. No futuro, a identifica¢fo precoce dos pacientes que
tenham fatores de risco para desenvolverem SARA receberfio te-
rapia antinflamatéria dirigida contra os polimorfonucleares,

Previnindo a sindrome.
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7. OBJETIVOS

Este estudo tem como objetivo geral de caracterizar
& Sindrome de Anglstia Respiratoria do Adulto e os fatores de
risco a ela associados no Centro de Tratamento Intensivo Cli-
nico-Cirurgico (CTIC-C) do Hospital dé Clinicas de Porto
Alegre (HCPA). Especificamente, o estudo visa:

I. Descrever a freqiiéncia relativa das causas de inter-
nagfo no CTIC-C do HCPA.

II. Estudar os fatores de risco que estiverem associados
ao desenvolvimento de SARA e verificar prospectivamente:

a. sua freqtiéncia isolada;

b. a taxa de 1incidéncia de SARA nos pacientes com
risco;

c. a taxa de mortalidade global e a taxa de
mortalidade relacionada com a presenga de um fator de risco e
mais de um fator de riscd;

d. estratificag8o por SARA da mortalidade.

III. Por regress8o logistica simples:
a. comparar a importfncia de um fator de risco com

8 presenga de miltiplos fatores de risco;

b. verificar a importfncia de cada fator de risco

no desenvolvimento de SARA.

IV. Verificar por regress¥o logistica miltipla o papel
relativo e absoluto dos fatores de risco entre si.
V. Estabelecer um escore preditivo de SARA baseado na

hierarquia das raz®es das chances obtidas na regressiio logis-

tica miltipla.



32

8. MATERIAL E METODOS

Durante o periodo de cinco méses (julho a dezembro de
1988) todos os pacientes que internaram no CTIC-C do HCPA fo-
ram avaliados prospectivamente como tendo fatores de risco
para o desenvolvimento de SARA, designados inicialmente como
0os seguintes: 1) sepse, 2)aspira¢@o de conteido géastrico,
3)pneumonia difusa, 4)hipotens#o arterial sistémica prolon-
gada, S5)fraturas miltiplas, 6)ingest8o de substfincias téxi-
cas, 7)inalag#o de substfincias téxicas, 8)contus#o pulmonar,
9)pancreatite, 10)politransfusdes, 1ll)circulag8o extracorpé-
rea, 12)embolia gordurosa, 13)afogamento e 14)outros que pu-
dessem advir, segundo listagem de fatores de risco descritas
em Fishmann (4). Foram escolhidos estes fatores de risco pels
possibilidade de serem os mais freqientes em nosso CTIC-C. Os
pacientes, ent#o, até sua alta do Centro de Tratamento Inten-
sivo, foram seguidos quanto ao desenvolvimento de SARA, tendo
seu diagnéstico definido como: 1) hipoxemia refratdria com
PaOz < 50mmHg respirando ar ambiente ou uma rela¢so PaOz2/FiQ2
< 150 quando ventilados mecanicamente, 2) radiografias toré-
cicas com infiltrados pulmonares difusos bilaterais de apare-
cimento recente, 3)press#o capilar pulmonar menor que 18mmHg,
e 4) nenhuma outra explicag¢#o clinica para estes achados. Ou-
tros aspectos clinicos também poderiam ser identificados mas
sem participagdo fundamental para o firmamento

do diagnés-

tico: 4)taquipnéia > 35 cpm, 5)cianose de extremidades,

B)estertores pulmonares, 7)reteng#o de secregdes e congest#o
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pulmonar,e 8)agitago e ansiedade. Desde o momento da inter-
nac&o, foram colocadas nos prontudrios dos pacientes, fichas
de avaliag8io para serem identificados os fatores de risco da
SARA, independente do diagnéstico no momento da baixa. Com
isto, todos os pacientes que internaram no CTIC-C durante o
periodo do estudo foram seguidos e avaliados, possibilitando
a formag#o do perfil epidemiolégico do CTIC-C do HCPA (Anexo
I). Os pacientes que desenvolvessem SARA recebiam outra ficha
de avaliag¢&o (Anexo II).

Os fatores de risco foram definidos previamente ao ini-
cio do estudo de acordo com a literatura (4,13,14,15) e co-
locados a disposig8o da equipe médica que trabalha no Centro
de Tratamento Intensivo. O grupo de trabalho compareceu dia-
riamente ao local do estudo para esclarecimentos e recolhi-
mento das fichas j& preenchidas.

Definig#io dos fatores de risco:

Sepse ou sindrome séptica: foi definida como dois dos
seguintes achados representando provavel infecg&o sistémica:

1) temperatura axilar maior que 39 graus centigrados ou menor

Que 36 graus centigrados; contagem de leucécitos sangliineos

menor que 3.000 ou maior que 12.000 células/mm3®; hemocultura

positiva de um patégeno comum aceitédvel; fonte de infecg¢do

conhecida ou de alta suspei¢#o de onde tenha crescido um

patégeno conhecido; e 2) um efeito sistémico deletério, como

acidose metabdélica inexplicada; resist@ncia vascular sisté-

mica menor que 800 dynes/s/cm-5; ou uma hipotens#o sisté&mica

lnexplicada definida por uma press#o arterial sist6lica menor
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ou igual a 80mmHg por um periodo maior que duas horas
(13,14,15).

Aspirago de conteido gastrico: a observag#o da sequén-
cia de vémitos, sufocag#io e tosse, e disfun¢#o respiratéria
Progressiva faz o diagnéstico de aspiragdo de conteido gés-
trico (58). Radiograma torédcico sugestivo de pneumonia
aspirativa n&o foi considerado essencial para o diagnéstico
(13,14,15).

Pneumonia extensa: para ser considerada como fator de
risco para SARA deveria ser comprovadamente a que envolvesse

mais de um lobo pulmonar (15).

Hipotens&io arterial sistémica: foram consideradas apenas
aquelas com press#o arterial sistélica menor ou igual a

80mmHg ocorridas agudamente e que tivessem a dura¢fo maior

Que 2 horas (13,14,15).

Fraturas é6sseas miltiplas: ocorridas simultaneamente,

nais de uma, podendo ter ocorrido num mesmo membro, de ossos

longos ou de ossos da pelve (13,14,15).

Contus#io pulmonar: foi definido como um infiltrado pul-
monar localizado aparecendo ao radiograma torécico dentro de
seis horas apés trauma de térax (13).

Politranfus®es: mais de 10 unidades num periodo menor

que 6 horas, apenas de sangue ou seus derivados (15).

Pancreatite aguda: documentada clinicamente e

laboratorialmente através  de severa dor abdominal, néduseas e

vlmitos com amilase sérica compativel com o diagnéstico, sem

outra explica¢#o para estes achados (13).
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Circulag8o extracorpdérea: foi avaliado nos pacientes
pés-cirurgia cardiaca (14), momento tnico em que a circulagdo
extracorpdérea é utilizada no HCPA.

Outros: na ficha de registro de casos foi deixado um es-
Pago especial para que outros fatores de risco ficassenm
documentados, de acordo com a listagem de fatores associados
a8 SARA modificada de Fishmann (4).

A andlise estatistica foi realizada através de:

1. Observagfio planejada prospectiva da populaglo em estudo
através da andlise das frequgncias relativas das causas de
interna¢3o, idade, sexo e presenga de fator de risco.

2. Regress#io logistica bindria simples por tabelas de
contingéncia tipo 2 x 2 para:

2.1 comparar cada fator de risco observado e = presenga
de SARA ou nag,
2.2 a taxa de incidé&ncia de SARA no fator de risco.
2.3 a taxa de incidéncia dos fatores de risco nos casos

de SARA.

2.5 a taxa de mortalidade global com fator de risco e sem

fator de risco.
2.8 a taxa de mortalidade nos casoss de SARA.

2.7 a taxa de mortalidade dos pacientes com um fator de

risco e mais de um fator de risco.

3. C4lculo estratificado relacionando a presenga de SARA,

fatores de risco e mortalidade.

4. Regressio logistica miltipla para cdlculo das razdes das

chances levando enm consideragdo possiveis fatores de confu-

s#o.
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5. CAlculo de um escore preditivo para SARA baseado na hie-

rarquia das razdes das chances verificadas por regress#o lo-
€istica miltipla; por tabela 2 x 2 ser3o identificados os ni-

veis de alto, médio e pequeno risco para desenvolvimento de

SARA.
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9. RESULTADOS
8.1 CARACTERIZANDO A AMOSTRA

Foram estudados 518 pacientes que internaram no CTIC-C

do HCPA durante cinco meses ,julho a agosto del888, perfa-

zendo todas as internagdes ocorridas neste periodo, indepen-

dente do diagnéstico.
0O sexo masculino foi maioria com 303 pacientes (58,5%) e
feminino com 215 (41,5%), conforme figura 1. A média de idade

ficou em 57,94 anos, sendo a menor idade

alta 92.

13 anos e a mais

FIGURA 1

Caracteristicas da Amostra

Sexo
Femining 216
42%
4 Masculino 8038
2t ook 68%
S

n=518
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A origem dos pacientes também foi documentada: sala de
emergéncia de adultos 180 casos (36,7%), enfermarias clinicas
Ou cirdrgicas 132 (25,5%), bloco cirdrgico 110 (21,2%),
outros hospitais 54 (10,4%) e outros locais com 32 casos

(8,2%) (figura 2).

FIGURA 2

Caracteristicas da Amostra
Origem dos Pacientes

Emorgéncia 190
7%

Ovutro Local 32
6%

T Outro Hospital 64
0%

n=518
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A andlise da freqliéncia relativa dos motivos de inter-

nagfio no CTIC-C demonstram que o infarto agudo do miocéArdio

contou com o maior numero de interna¢des com 65 casos(12,5%X),

seguido de angina pectoris instédvel com 39 casos (7,5%), he-

morragia digestiva, 39 casos (7,5%), parada cérdio

respiratoria, 32 (6,2%), arritmias cardiacas, 30 (5,8%), poés-
operatdério de cirurgia revascularizagédo miocérdica, 30
(5,8%), e sepse com 26 casos (5,0%), perfazendo 50,3% de to-

das as internagdes no periodo estudado. A tabela 5 mostra a

freqiiéncia relativa das causas de interna¢des no CTIC-C.



TABELA 5 - Causas de internag#o no Centro de Tratamento
Intensivo Clinico-Cirdrgico do Hospital de Clinicas de Porto
Alegre. Foram colocadas como miscelfinea aquelas causas em que
a freqliéncia de internag#o fora udnica (n=1).

CAUSAS n Y 4

Infarto agudo do miocé4rdio 65 12,55%
Angina pectoris instavel 39 7,52%
Hemorragia digestiva 39 7,52%
Parada cérdio-respiratéria 32 6,18%
PO revascularizag¢8o miocédrdica 30 5,79%
Arritmias cardiacas 30 5,79%
Sepse 28 5,02%
PO cirurgia abdominal complicada 25 4,83%
AVC isquémico 24 4,63%
PO valvuloplastia 21 4,05%

PO cirurgia vascular

18 3,47%
AVC hemorragico 17 3,28%
ICC refratéaria 18 3,09%
Cetoacidose diabética 15 2,88%
Pneumonia 11 2,12%
Edema agudo de pulm#o 8 1,54%
DPOC com infecgdo respiratéria 8 1,54%
PO transplante renal 6 1,16%
Insuficiéncia respiratéria aguda 8 1,16%
Embolia pulmonar 8 1,16%
Coronariografia complicada 5 0,87%
Choque hipovolemico 5 0,87%
Tétano 4 0,77%
Crise hipertensiva 4 0,77%
Parada respiratéria 4 0,77%
PO cirurgia pulmonar 4 0,77%
Estado de mal convulsivo 4 0,77%
Choque cardiogénico 3 0,58%
PO cardiopatia congénita 3 0,58%
Sindrome hiperosmolar 2 0,39%
Hemorragia renal pés-transplante 2 0,39%
Pré-eclampsia 2 0,398%
Pancreatite aguda 2 0,39%
Hepatite fulminante 2 0,39%
Coma indeterminado 2 0,39%
Traumatismo crf&nio-encefalico 2 0,39%
Encefalopatia hepatica 2 0,39%
Meningite 2 0,39%
AVC indeterminado 2 0,39%
Tuberculose miliar 2 0,39%
Miscelfnea 18 3,42%
TOTAL 518 100X

AVC: Acidente Vascular Cerebral; PO: P6s-Operatério; DPOC:

Doen¢a Pulmonar Obstrutiva Crbdnica; ICC: Insuficiéncia
cardiaca congestiva. :
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O tempo médio de internag8o dos pacientes no CTIC-C foi

de 5 dias, sendo a menor perman&ncia de 1 dia e a maior de 25

dias.
9.2 MORTALIDADE GLOBAL

A mortalidade do grupo foi documentada em 141 pacientes
dos 518, ou seja, 27,2% de todos os pacientes que internaram
no CTIC-C durante o periodo estudado foram ac 6bito durante
sSua perman&ncia na unidade, sendo que os demais obtiveram
alta do CTIC-C, sem o seu seguimento posterior. O motivo de
6bito mais comum foi miltiplo (fal&ncias de dois ou mais 6r-
g80s simultaneamente) com 52 pacientes de 141 (36,8%), car-
diovascular, 42 ébitos em 141 (28,8%), respiratério 15
(10,6%), gastrointestinal 15 (10,8%), neurolégico 14 (9,9%),

e hematolégico com 3 6bitos do total de 141(2,1%)(figura 3).
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FIGURA 3

Causas de Obito na Amostra

Ml tiplo 62
37%

Cardiovascular 42
30%

] Hematolégico 3
53 2%

e Neurol6gioo 14
10%

Gastrintestinal 16
Resplratorio 16 %

n%

n=141

9.3 CARACTERIZANDO FATORES DE RISCO E SARA

9.3.1 FATORES DE RISCO

Os fatores de risco tiveram uma freqtiéncia relativa de
52,7%, ou seja, 273 pacientes apresentaram ou desenvolveram

durante a internagfio pelo menos um fator de risco. Destes,
134 tinham apenas um fator de risco identificado e 139 tinham

mais de um fator de risco (figura 4).



43

FIGURA 4

Caracteristicas da Amostra
Em Relagao aos Fatores de Risco

Com 1 Fator de Risco 134

5

g

C/ +1 Faior de Risco 139
51%

n=273

Dezoito diferentes fatores de risco foram reconhecidos,

8parecendo 459 vézes em 273 pacientes diferentes ou uma médis

de 1,88 fatores de risco para cada paciente. Os mais freqtien-

tes foram hipotensdo prolongada, com 120 vézes (26,14%), po-

1itransfus6es, com 87 (21,13%), sepse 84 (18,30%), circulagdo

extracorpérea 54 (11,76%), pneumonia difusa 32 (6,87%) e

aspiragio de conteudo gastrico 18 vézes (3,48%). A tabela B

mostra a freqliéncia relativa com todos os fatores de risco

identificados.
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TABELA 8 - Fatores de risco identificados na amostra
durante o periodo de estudo.

FATORES n 4

Hipotens#o prolongada 120 28, 14%
Politransfusdes 87 21,13%
Septicemia 84 18, 30%
Circulagfio extracorpérea 54 11,76%
Pneumonia extensa 32 6,97%
Aspiragc¥o de contetdo géastrico 16 3,49%
Cetoacidose diabética 15 3,27%
AVC hemorrégico com edema cerebral 15 3,27%
CIVD 8 1,31%
Pancreatite aguda 4 0,87%
Estado de mal convulsivo 4 0,87%
Contus#o pulmonar 3 0,65%
TCE 2 0,44%
AVC isquémico com edema cerebral 2 0,44%
TBC milisar 2 0,44%
AVC indeterminado com edema cerebral 1 0,22%
Fraturas mujgiplas 1 0,22%
Ingest3o de organofosforado 1 0,22%
TOTAL 459 1002

AVC:Acidente Vascular Cerebral;TBC:Tuberculose;
CIVD:Coagulag#o Intravascular Disseminada;
TCE:Trsumatismo Crnio-Encefdlico; n:numero de ocorréncias.

9.3.2 MORTALIDADE RELATIVA AOS FATORES DE RISCO

Cento e quinze pacientes com fatores de risco morreram

onde o cédlculo da taxa de mortalidade deste grupo mostrou que

42,1X deles morreram (115 de 273) enquanto que 10,6% (26 de

245) de mortalidade foi vista no grupo de pacientes sem

fatores de risco (figura 55-
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FIGURA 5

Fato:‘est a('i:adF:isco
=

Outra forma de snalisarmos a taxa de mortalidade dos pa-

cientes que apresentaram fatores de risco é a divis&o destes

em dois grupos distintos: pacientes com apenas um fator de

Fisco, 134 doentes, e pacientes com mais de um fator de risco

Presentes simultaneamente, 139 doentes (n=273). Os resultados

mostraram que a taxa de mortalidade dos pacientes com apenas

um fator de risco foi de 34,3% (46 de 134) e dos doentes conm

mais de um fator apresentados simultaneamente foi 49,8% (89

de 139) (figursa 6).
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FIGURA 6

' Fatores de Risco
Taxa de Mortalidade

a0

60

404

304"

204"

10 A

o -
Com 1 Fator de Riasco C/ +1 Fator de Risco

R Mortalidade (%)

Através do célculo usando uma tabela de

onde ag

contingéncia

varidveis analisadas s#o um fator de risco, mais de

un fator de risco, ébitos e sobrevida, os resultados mostra-

ram uma raz#io das chances de 1,89, com t=.5,95 e p<0,025, ou

SeJa, os pacientes com mais de um fator de risco tép quase

duplicada a chance de ébito (tabela 7.
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TABELA 7 - Relag#o entre os fatores de risco e & morta-
lidade global.

RC= 1,89
+1 FATOR 1 FATOR
--------------------- T= 5,95
OBITOS 89 46

--------------------- p < 0,025
SOBREVIDA 70 88

-------------------- n= 273

+1 FATOR: mais de um fator de risco; 1 FATOR: apenas um fator
de risco; RC: raz#o das chances.
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8.3.3 SARA

Vinte e o0ito pacientes desenvolveram SARA dentro dos

critérios previamente estabelecidos, demonstrando uma

freqiéncia relativa de 5,4% (28 de 518) de todas as inter-

nagdes. Se levarmos em consideragf#o apenas pacientes que

apresentaram fatores de risco teremos uma taxa de 10,3% (28
de 273).

A média de idade dos pacientes que desenvolveram a sin-

drome foi de 52,64 anos, comparada com a média da amostra de

57,94 anos (figura 7). O sexo feminino foi mais prevalente

com 15 pacientes (53,57%) e masculino 13 (46,43%) (figura8).

FIGURA 7

Médias das Idades

Idade

o

80

Amostra
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FIGURA 8

SARA - Distribuigcao por Sexo

Nimero de Paclentes

Masoulino Feminino

n=28

Seis pacientes apresentaram apenas um fator de risco

(21,43%), oito dois fatores (28,57%), nove tres fatores

(32,14%) e cinco apresentaram quatro fatores de risco

(17;88%) para o desenvolvimento de SARA, conforme figura 9.
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FIGURA 9

Classificagdo dos Pacientes Segundo
0 Numero de Fatores de Risco na SARA

Dois Fatores 8
- 20%

Um Fator 8
21%

Quatro Fatores &
18%

Trés Fatores 9
32%

O fator de risco que mais foi encontrado naqueles pa-

Cientes que desenvolveram SARA (figura 10) foi sepse com 24

Pacientes dos 28 (85,71%),

seguida de hipotensé&o prolongada
17 de

28 (80,71%),

politransfusdes 12 de 28 (42,86%), pneu-
monia difyusa

8 de 28 (28,57%), contus#o pulmonar 2 pacientes

(7'141), aspiraggo de conteudo géstrico 2 (7,14%), coagulagso

intravascular disseminada 1 (3,57%) e pancreatite aguda com 1

Paciente (3,57%).



51

FIGURA 10

Fatores de Risco na SARA
el MW

Politransfuses S§§S§§S§§N“E : %

evo 1 :
rreurors [T
Panoreatite Q‘ ; :
[ o |

Contusio Pulmonar Ni

0 s 1 16 20 2 2

Todos pacientes que tiveram SARA foram a ventilag¢8o me-
C8nica (100%) e tinham radiograma tordcico com infiltrados
Pulmonares difusos (100X). Vinte e cinco apresentaram roncos
a8 ausculta puimonar (88,28%), vinte e kquadro taquipnéis
(85,71%), vinte e um com secre¢des expessas pelo tubo tra-
queal (75%) e vinte agitag¢Ho psicomotora (71,43%). Cianose de

extremidades foi vista em quatorze pacientes (50%) (figura
11).



52

FIGURA 11

Achados Clinicos nos Paclentes com SARA

R
R I
T N
Clanose ‘m 14

[o] 10 20 80 40
: n=28

9.3.4 MORTALIDADE EM RELAGAO A SARA

Vinte e trés pacientes dos vinte e oito que desenvolve-

ram SARA foram so é&bito, ou seja, 82,1% de mortalidade nos

Pacientes com a sindrome, comparada com a mortalidade global

de 141 pacientes de 518 (27,2%). A figura 12 expressa a

mortalidade encontrada nestes grupos.
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FIGURA 12

Caracteristicas da Amostra
Mortalidade (%)
U

A causa de 6bito mais fregliente nos pacientes com SARA
foi a miltipla (dois ou mais 6rgdos envolvidos) com 78,26%
(18 de 23), respiratério com 13,04% (3 de 23), cardiovascular
com 4,35% (1 de 23) e gastrointestinal responsavel por 4,35%

dos 6bitos no grupo da SARA (1 de 23) (figura 13).
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FIGURA 13

Causas de Obito nos Pacientes com SARA

Maltiplo 18
78% :

Gastrintastinal 1
4%

Respiratério 3
13%

Cardiovasoular 1
4%

n=23

A mortalidade relacionando fatores de risco e SARA tam-
bém foi analisada através da estratificag3io destes trés ele-
mentos com a inteng8o de localizarmos possiveis fatores de
confusso. Retornando a tabela 7, podemos concluir que s pre-
senga de mais de um fator de risco contribui significativa-
mente para a mortalidade na amostra estudada, com p < 0,025.
Ao estratificarmos as varidveis SARA, presenga de um fator de
risco, presenga de mais de um fator de risco, 6bitos e
sobrevida obtivemos como resultados o seguinte: pacientes com
SARA, apresentando um fator ou mais de um fator de risco né#o
mostraram diferenga estatisticamente significativa em relag#o
& mortalidade. Da mesma forma, o mesmo cédlculo relacionando

pacientes sem SARA com um fator de risco ou mais de um fator
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de risco também n&o mostrou diferenga estatisticamente
significativa (p>0,05). Como conseqliéncia disto, a es-
tratifica¢#io revelou que SARA é fator de confus8o para s
mortalidade, ou seja, quando SARA estéd presente, a mortali-
dade independe do nimero de fatores de risco apresentados
Pelos pacientes. A tabela 8 demonstra o resultado da estra-
tificag8o destas variaveis.

TABELA 8 - Resultados da estratificac¢®o para as varié-
veis SARA, presenca de mais de um fator de risco e 6bitos.

COM SARA SEM SARA
+1 FR 1 FR +1 FR 1 FR
OBITO 19 4 50 42
SOBREVIDA 3 2 87 86
RC= 3,17 RC= 1,563
= 0,27 = 2,18
p> 0,05 p> 0,05

ESTRATIFICACAD: T= 2,80 p> 0,05

+1 FR: mais de um fator de risco; 1 FR: um fator de risco; ;
RC: raz#o das chances.

8.4 TABELAS DE CONTINGENCIA

O uso das tabelas de contingé&ncia tipo 2x2 para o cal-
culo da raz#o das chances e qui-quadrado possibilitou a com-
paragdo entre cada fator de risco e sua participa¢#o no de-
senvolvimento de SARA. Quando alguma casela das tabelas 2x2
dpresenta um numero menor qQue 5, o teste exato de Fisher deve

ser utilizado para o cédlculo de significfncia. Se alguma
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casela tiver o nimero menor que 40 o Qui-quadrado deve ser
ajustado pela correg3o de Yates. Os resultados desta anédlise
mostraram apenas cinco fatores de risco relacionados
significativamente com o desenvolvimento de SARA, sendo eles,
Sepse com a raz#io das chances maior, seguida de contus#o
Pulmonar , pneumonia difusa, hipotens#o prolongada e po-
litransfusdes. Os resultados podem ser visto na tabela 9.
Qutros fatores de risco foram identificados, mas ao se-
rem submetidos ao tratamento estatistico mostraram resultados

ndo significativos. A tabela 10 mostra estes resultados.
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TABELA 9 - Resultados obtidos nas tabelas de
contingeéncia tipo 2X2 dos fatores de risco em relag#o ao
desenvolvimento de SARA, onde os achados foram
estatisticamente significativos.

TABELAS RESULTADOS
SARA
+ - RC= 43,00
____________ IC= 13,52-151,93
+ 24 80 FISHER: p<0,0001
SEPSE  —eoomee
- 4 430
SARA
+ - RC= 3,57
____________ IC= 1,52-8,33
+ 12 85 X2z 9,71 (YATES)
PLTRA o p = 0,0018
- 18 405
SARA
+ - RC= 37,82
____________ IC= 2,55-1085,85
+ 2 1 FISHER: p=0,008
CPULM
- 26 489
SARA
+ - RC= 11,82
____________ IC= 4,47-31,08
+ 10 22 FISHER: p<0,0001
PNEUM v
- 18 468
SARA
+ - RC= 5,81
____________ IC= 2,48-13,73
+ 17 103 X2= 21,27 (YATES)
HIPOT - p < 0,0001
- 11 387

— e o " ——

PLTRA: politransfusdes; CPULM: contusfo pulmonar; PNEUM:
Pneumonia difusa; HIPOT: hipotens&o prolongada; RC: raz#o das
chances; 1IC: intervalo de confianga; X2: qui-quadrsado;

é?ages): qui-quadrado Yates corrigido; Fisher: teste exato de
isher.




TABELA 10
g&ncia tipo
volvimento de
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~ Resultados

2x2 dos fatores de

obtidos nas
risco em relagdo ao

tabelas de contin-
desen-

SARA, onde o0s achados n#o foram estatistica-
mente significativos.
TABELAS RESULTADOS
SARA
+ - RC= 86,01
____________ IC= 28,18-68,47
+ 1 3 FISHER: p=0,19
PANCR -
- 27 487
SARA
+ - RC= 0,38
____________ IC= 0,02-2,55
+ 1 46 FISHER: p=0,26
OUTRO —=—emmeeem
- 27 444
SARA
+ - RC= 2,82
____________ IC= 0-13,07
+ 2 14 FISHER: p=0,28
ASPIR ——eeme
- 28 476
SARA
+ - RC= 3,59
____________ IC= 17,20-33,85
+ 1 5 FISHER: p=0,28
CIVD e
- 27 485
CIVD: coagulag#o intravascular disseminada; PANCR: pancrea-

tite agudsa;

chances;
Fisher.

EXTRC:

IC:Intervalo

circulagdo
de conf

extracorpébres;
ianga; Fisher:

RC:Razdo
teste

das

exato de
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9.5 REGRESSAO LOGISTICA MULTIPLA

Apés a aplicagdio do teste de qui-quadrado, foi utilizada
8 regressfo logistica maltipla (59).

1.Varidveis: sexo, idade, sepse, aspira¢#o, pneumonia,
hipotensﬁo,polifraturas, ingestdo téxica, contus&o pulmonar,
bancreatite, politransfus®es, circulagfio extracorpdérea e ou-
tros, todos comparados com SARA.

2.Método: as variéveis foram sendo associadas a partir
de sepse (forward regression) e retiradas da associag8io caso
n#o se mostrassem significativas.

3.Resultados: através deste método, sepse apresentou o
mesmo valor da raz8io das chances (43,00) e o mesmo valor de p
(p<0,001) que obtivemos com o teste de qui-quadrado. Sepse e
hipotens#o associados fez com que hipotensso tomasse valores
ndo significativos (p=0,119). Politransfustes foi um fator
Significativo com sepse presente e se mantinham se pneumonia
estivesse presente. Porém, ao colocarmos aspirag¢do de
contelido gédstrico na regressiio logistica, pneumonia e as-
Piragdo deixaram de ser significativos. Sexo e idade n¥o fo-
ram fatores que influenciaram no desenvolvimento de SARA. Por
Ultimo, contusdo pulmonar foi associada ao cdlculo, retirando
Pneumonia e mostrando que sepse, politransfusdes e contusfo
Pulmonar foram os unicos fatores de risco que estatistica-

mente se mostraram significativos para o desenvovimento de

SARA .

A tabela 11 mostra todas ss etapas de cdlculo da regres-

s8o logistica miltipla.
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TABELA 11 - Etspas do cédlculo da regress3o logistica

1

N

w

w

o)

@

miltipla.
FATORES COEFICIENTE ERRO P RAZEO DAS CHANCES
.Sepse
3,76 (0,58) <0,001 43,00
.Sepse X Hipotens#o
SEPSE 3,52 (0,58) <0,001 33,8686
HIPOT 0,71 (0,48) 0,118 2,04
.Sepse X Politransfusdes
SEPSE 3,92 (0,58) <0,001 50,46
POLIT 1,64 (0,50) 0,001 5,17
.Sepse X Politransfusdes X Pneumonia
SEPSE 3,686 (0,59) <0,001 38,94
POLIT 1,74 (0,52) <0,001 5,868
PNEUM 1,22 (0,54) 0,024 3,38
.S5epse X Politransfus®es X Pneumonia X Aspirag#o
SEPSE 3,78 (0,82) <0,001 43,89
POLIT 1,75 (0,52) <0,001 5,75
PNEUM 1,05 (0,586) 0,06 2,85
ASPIR 1,48 (1,10) 0,18 4,32
. Sepse X Politransfusdes X Pneumonia X Contus#o Pulmonar
SEPSE 3,97 (0,686) <0,001 52,82
POLIT 1,68 (0,52) 0,001 5,38
PNEUM 0,88 (0,586) 0,112 2,42
CONTU 4,38 (1,78) 0,013 79,70
Sepse X Politransfusdes X Pneumonia X Contus3o
Pancreatite
SEPSE 3,97 (0,87) <0,001 53,20
POLIT 1,68 (0,54) 0,002 5,45
PNEUM 0,88 (0,586) 0,115 2,41
CONTU 4,38 (1,78) 0,013 79,84
PANCR -0,12 (1,47) 0,836 0,88
-REGRESSAO LOGISTICA FINAL: SEPSE X POLITRANSFUSOES
SEPSE 3,92 (0,58) <0,001 50,48
POLIT 1,64 (0,50) 0,001 5,17

X
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9.8 ESCORE PREDITIVO DE SARA

Segundo Wasson e colaboradores (80), o objetivo de se
criar regras preditivas clinicas é o de reduzir as incertezas
da prética médica através de definigSes de como usar os
achados clinicos para fazer previsdes, pois s#o derivadas de
observagdes médicas. O desenvolvimento de um indice preditivo
requere a identificag¢do de observagOes clinicas e labo-
ratoriais relevantes, conhecidas como varidveis indicativas,
ou simplesmente indicadores (61), devendo ser claramente de-
finidos. Métodos objetivos s#o usados para determinar os pe-
s0s relativos dos indicadores através de procedimentos esta-
tisticos formais (B1).

Nosso estudo ¢é composto de observag¢des clinicas efetua-
das durante cinco mé&ses no Centro de Tratamento Intensivo
Clinico-Cirdrgico do Hospital de Clinicas de Porto Alegre,
onde os fatores de risco identificados como relacionados a
SARA s#o as variadveis indicativas e o método estatisco em-
pregado para determinar os pesos relativos é a regressso lo-
Eistica miltipla (59).

Baseados nestas afirmativas e apoiados em nossos resul-
tados, foi criado um escore preditivo de SARA onde o paciente
que interna no CTIC-C do HCPA recebe pontos de acordo com os
fatores de risco presentes, resultando num escore de
pProbabilidade de vir a desenvolver SARA.

Os pontos dos fatores de risco est#o baseados nas razdes
das chances encontradas através do célculo da regress#o

logistica miltipla. Pacientes com mais de um fator de risco



62

associados recebem um ponto a mais, pois este fato esta
associado a uma maior probabilidade de desenvolver SARA
(13,14). A tabela 12 mostra a pontuacso conferida a cada um

dos fatores de risco.

TABELA 12 - Montagem do escore preditivo de SARA. Pon-
tuagdo conferida aos fatores de risco.

FATOR DE RISCO PORTOS
Sepse 4,30
Contus#o pulmonar 3,78
Pneumonia difusa 1,18
Hipotens#o prolongada 0,60
Pancreatite aguda 0,60
Politransfusdes 0,52
CIVD 0,36
Aspirag#sio conteido gastrico 0,26
Maltiplo risco 1,0

CIVD= coagulagfo intravascular disseminada.

Ap6s a pontuag3o conferida, a probabilidade destes pa-
cientes virem a desenvolver SARA é calculada pelo Valor Pre-
ditivo Positivo (VP +) e Valor Preditivo Negativo (VP -),

por tabela de contingéncia tipo 2x2 (B1), onde:

SARA + SARA -
ACIMA DO LIMIAR A B VP += (A/A+B)x 100
ABATXO DO LIMIAR C D VP -= (D/C+D)x 100
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Os escores foram padronizados onde os pacientes com
pontuagdo igual ou acima de 5,0 pontos est8o com alto risco
de desenvolver SARA, pacientes com pontuag8o igual ou maior
que 1,0 e menor que 5,0 ent#io com médio risco de SARA e pa-

cientes com pontuag¥o abaixo de 1,0 com pequeno risco de vi-

rem a desenvolver SARA (62).

8.7 RESULTADOS DO ESCORE PREDITIVO DE SARA

A tabela 13 mostra os resultados obtidos com o cédlculo
do escore preditivo de SARA, onde vinte pacientes com SARA
obtiveram um escore maior de 5,0 pontos e oito entre 1,0 e
5,0. Daqueles pacientes sem SARA, 44 obtiveram um escore
acima de 5,0 pontos e 897 entre 1,0 e 5,0 pontos. O Valor
Preditivo positivo nesta tabela de contingéncia foi 31,3% e o
Valor Preditivo negativo foi 98,2%. Nenhum doente fez SARA

com pontuag8o abaixo de 1,0 e 349 sem SARA obtiveram este

escore.

TABELA 13 - Escore preditivo para o desenvolvimento de

SARA com seus respectivos valores preditivos positivos e ne-
gativos.

ESCORE VALORES PREDITIVOS
>, 5,0 VP += 31,3%
VP -= 98,2%
<5,0
>1,0 VP += 7,8%
VP -= 100X

VP+: valor preditivo positive; VP-: valor preditivo negativo;
>5,03 escore preditivo maior ou igual a cinco; >1,0: escore
preditivo majior ou igual a 1,0.
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10. DISCUSSKO

A Sindrome da Angistia Respiratéria do Adulto (SARA) é
uma entidade clinica bem conhecida em centros de tratamento
intensivo (CTI) especialmente agueles onde os fatores de
risco est#io presentes, como aquelas em que pacientes poli-
traumstizados e infectsados internam. Calculms-=ze que a =in-
drome afete cerca de 150.000 pessoas por ano nos Estados
Unidos da América (1) e de ser fatal em grande parte destes
pacientes. O desenvolvimento de técnicas que possam nos levar
ao diagnéstico precoce, o reconhecimento dos fatores de risco
que realmente estejam relacionados com a sindrome e,
Principalmente, a crisgéo de escores preditivos para tentar-
mos prevenir a sindrome através de agdes bloqueadoras de seu
Pleno desenvolvimento, far4 com que modifiquemos esta ten-
déncia desastrosa.

Continuamente, uma quantidade enorme de estudos s8o di-
vulgados sobre SARA, especialmente em relagiio ao fator de-
sencadeante comum, ainda n#o eﬁcontrado. A maioria dos estu-
dos est3io relacionados com sua fisiopatogenia ou a partici-
Pagdo de um dnico fator de risco no desencadeamento da sin-
drome (63,84). Poucos trabalhos se limitaram 8o reconheci-
mento dos fatores de risco avaliados conjuntamente, sendo que
prospectivos apenas dois (13,14). Nossa pesquisa teve como
finalidade a identificag#io dos fatores de risco relacionados
80 desencadeamento da sindrome, analis&-los por métodos
estatisticos que eliminassem os fatores de confus3o, e propor

um escore preditivo que busque sua prevengZo.
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10.1 DIAGROSTICO

Procuramos, como técnica bésica, n#o interferir na ro-
tina do CTIC-C do HCPA para podermos obter o perfil epide-
miolégico local o mais aproximado possivel da realidade. A
maior dificuldade apresentada durante o estudo foi aquela
descrita na literatura (65) como mais polémica em virtude das
caracteristicas multifatoriais da sindrome: o diagnéstico de
SARA (22,85,68).

Na elaboragsio do estudo, optamos por critérios diagnés-
ticos descritos em outros dois trabalhos prospectivos (13,14)
Que analisaram os fatores de risco relacionados & sindrome.
Se observarmos os critérios diagnésticos usados em nosso
estudo podemos perceber que a alterag¥o fisiopatolédgica,
hipoxemia refratédria, estéd entre os principais critérios para
0 diagnéstico da sindrome. Os valores aqui utilizados,
Pa02/Fi02 abaixo de 150 ou Pa0z menor que 50mmHg em ar
ambiente, s#o considerados hipoxemia severa pela maioria dos
autores que estudam insufici&ncia respiratéria (B87), ex-
cluindo do diagnéstico estagios iniciais da sindrome (30) e
até episédios fugazes que poderiam ser considerados para
cadlculos estatisticos, chegando-se, talvez, mais préximos da

realidade deste tipo de insufici@ncia respiratéria. Outro

critério disgnéstico importante, simples e de fadcil mensura-
¢80, é a medida da complacéncia pulmonar total. A medida da
complac&ncia pulmonar total n#o foi feita em nosso estudo por

ndo ser método corriqueiro no local pesquisado, mas poderia
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ter modificado nossos resultados se um nimero maior de casos

de SARA fosse identificado.

Esta rigidez diagnéstica culminou com um nimero pequeno
de pacientes com SARA, comparado com uma amostra bastante
satisfat6éria que tivemos. Apesar disso, a incid&ncia de SARA,
de todas as internag®es do CTIC-C, encontrada em nosso estudo
(5,41%) estda semelhante a encontrada na literatura que &
estimada entre 5,0% e 6,3% (3,21).

Murray e colaboradores (22), em artigo de 1988, su-
geriram que se dé valores a certos achados diagnésticos de
SARA. Neste trabalho é proposto um escore de les¥o pulmonar
€m que o radiograma torédcico, o grau de hipoxemia, o nivel de
PEEP empregado e a complacncia pulmonar total receberanm
valores de acordo com sua severidade, para que fosse criado
um escore de les#io pulmonar, onde trés resultados s#o possi-
veis: sem les¥o pulmonar, les#io moderada e les#o severa. Este
éscore proposto por Murray, leva em considerag¢3o véarios
estdgios das vArias alteragSes encontradas na sindrome, in-
clusive definindo que que uma relag#o Pa02/Fi0z menor que 300
J& pode ser considerada hipoxemia, ampliando a definigdo que
POr nos foi usada e levando em oonsidera;ﬁo estdgios iniciais
da sindrome. Apesar da proposta ser muito boa, n8o tinha sido

validada até o inicio de nosso estudo, n&o nos autorizando

Seu emprego.

O Sistema de Classificacgy de Severidade das Doengas,

tradugdo da sigla inglesa APACHE (68), & outro método que

pode ser utilizado para definir o grau de severidade da SARA.

O método j& estd validado através da literatura inter-
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é
nacional, com artigos publicados usando seu escore (15) e

empregado em vArios Centros de Terapia Intensiva com o obje-

tivo de promover uma medida geral de severidade de doengas.

Apesar de ter sido sugerido por alguns colegas para enrigue-

ceér nosso estudo, n¥oc pbdde ser usado por n#o ser método de

rotina do CTIC-C do HCPA, o que deverd se tornar efetivo

ainda em 1890.
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10.2 AMOSTRA

A determinagfo do perfil epidemiolégico do CTIC-C do
HCPA foi um dos objetivos deste trabalho por nunca ter sido
estudado antes. Apesar do Hospital de Clinicas de Porto

Alegre ser um hospital geral e universitédrio, n&o conheciamos

as caracteristicas deste CTI. Tinhamos a idéia de que muitos

pacientes internavam por motivos cardiol6gicos e comprovamos
que a causa de interna¢3o mais freqliente foi por infarto
agudo do miocardio (12,5%) e que quase a metade de todas as
internagdes no CTIC-C do HCPA sé#o por motivos de origenm
cardiaca. Demonstrou, também, que o HCPA n#o é um hospital de
Pacientes politraumatizados, afirmag8o esta baseada na baixa
incidéncia de pacientes com contus&o pulmonar e fraturas

miltiplas. As causas infecciosas somadas contaram com 11,58%

das internagdes perfazendo a segunda causa mais fregtiente de
internag®io no CTIC-C, apés infarto agudo do miocérdio.

Nosso estudo, feito em outra unidade de terapis inten-
8iva onde a taxa de interna¢des por politrsumatismo fosse
significativa, teria resultados diferentes. Estas afirmativas

facilitam a discuss#o dos fatores de risco.
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10.3 FATORES DE RISCO

Na discuss#o sobre a amostra vimos que o CTIC-C do HCPA

tem a participag#io de interns¢des cardiolégicas muito intensa

€ que o HCPA n#o é um hospital de politraumatizados. Alguns

fatores de risco s#o sabidamente reconhecidos como de maior

risco para o desenvolvimento de SARA, entre eles, sepse,

aspiragdo de conteddo géstrico e fraturas miltiplas (4,13).

Os dois primeiros s#o causas de internag¢8o em unidades de

terapia intensiva gerais, como a do HCPA, mas o ultimo merece

uma caracteristica hospitalar especial onde acidentados em

geral (trf@nsito, obras) sdo socorridos, o que n#&o ocorre no

HCPA, hospital universitdrio de nivel tercidario. Estas

caracteristicas ficam mais evidentes no momento que

identificamos 273 pacientes (52,70X) com risco para de-

Senvolverem SARA, onde o tunico fator de risco identificado

Que tem relag¥do com o aparelho cardiovascular foi circulagfio

extracorpérea, presente em 54 ocasides, mas sem ter tido re-

lag8o com pacientes que desenvolveram SARA. Estes achados

caracterizam o Hospital de Clinicas e, especialmente, deter-

minam quais fatores de risco poder8o estar envolvidos no de-

Ssencadeamento de SARA.

Dezoito diferentes fatores de risco foram identificados

sendo que o mais

freqiente foi hipotens&o prolongada em 120

situag¢des ou 26,14%. Sepse, o fator desencadeante de SARA

relacionado com a maior mortalidade (15), esteve presente em

quase 20X dos pacientes que sapresentaram algum fator de

risco. 0 trabalho onde Pepe e colaboradores (13) avaliaram
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fatores envolvidos com SARA, diferentes causas relacionadas
com a sindrome foram identificadas, evidenciando que o le-
vantamento epidemioldégico dos fatores de risco feito por nés
no CTIC-C do HCPA é fundamental para as conclusdes relativas
80 nosso estudo e para a cria¢8o de um escore preditivo da
sindrome.

Algumas particularidades merecem comentdrio. Fatores de
risco reconhecidamente freqiientes como aspirag¢®o de conteido
gé4strico (14), pneumonia por Pneumocisty carinii (89), afo-
gamento (70), ingestd#o de Paraquat (71), contuéio'pulmonar
(72), embolia gordurosa (73), transplante de corag#o-pulmtg
(74) e enforcamento (75) tiveram uma freqlidncia baixissima ou
mesmo nem foram identificados. Qutros fatores, como ceto-
acidose diabétjca (76), confirmaram sua relag8o infreqliente
com SARA. Estes achados podem ser facilmente explicados pelas
caracteristicas do hospital em que o estudo foi realizado, ou
seja, n#o recebe diretamente pacientes afogados, por exemplo.

Comentdrio adicional deve ser feito sobre pneumonia por
pneumocistose j4 que o HCPA é hospital de referé&ncia para pa-
cientes com Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (SIDA).
Estes pacientes n#o internam no CTIC-C e por convengfo s#o
tratados em 4rea especifica. O dnico caso que tivemos ainda
ndo tinha diagnéstico de SIDA quando internou no CTIC-C.

Como raridades (77) tivemos um caso de pneumonia por
varicela em paciente masculino de 58 anos, desenvolveu SARA e

foi ao 6bito.
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A andlise dos fatores de risco em nosso estudo, por-
tanto, demonstrou algumas caracteristicas do Hospital de
Clinicas de Porto Alegre, como hospital de referé&ncia ou
tercidrio, mostrando diferengas em relagfo a outros trabalhos

em que baseamos nossa compara¢do (13,14,15).
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10.4 SARA

Os fatores de risco n#io podem ser discutidos sem que ve-
Jamos sua participag3o no desenvolvimento de SARA, um dos
objetivos de nosso estudo.

Dos dezoito fatores de risco identificados em nosso es-
tudo, apenas oito deles estiveram relacionados com o desen-
cadeamento de SARA, sendo sepse o mais frequentemente encon-
trado, 24 de 28, divergindo da literatura onde aspirag#o de
conteddo géstrico é o fator que mais estéd presente nos pa-
cientes que fazem SARA (13). Estes achados est3o diretamente
relacionados com a taxa de mortalidade onde a presenga de
causas de natureza infecciosa favorecem ao 6bito (3). A mor-
talidade de pacientes com SARA varia de 50X a 80X dependendo
dos autores (3,13,14), estando diretamente relacionada aos
fatores de risco encontrados. Tivemos uma taxa de mortalidade
alta, 82%, o que pode ser entendido no momento que tivemos
sepse como fator mais presente nos pacientes com SARA,
enquanto que no estudo de Fowler (14) a taxa de mortalidade
foi 65%, mas com aspiragfio de contedido gadstrico como fator
implicado. Comparamos, também, a presenga de um fator de
risco e mais de um fator de risco em relagdio a taxa de mor-
talidade do grupo, concordando com a literatura onde pacien-
tes com mais de um fator de risco tem a mortalidade maior
(13,14). Quando se estratifica a relag¢8o entre a presenga de
um fator de risco e mais de um fator de risco em relacgfo sasos
6bitos, pela presenga ou ausé@ncia de SARA, esta se revelou

importante fator de confus#io, comparag¢8o esta inédita na 1li-
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teratura, de modo que se SARA estiver presente n#o importa
quantos fatores de risco o paciente apresenta, que sua taxa
de mortalidade serd alta, ou seja, relacionada com SARA.

Conforme trabalho realizado por Fowler e colaboradores
em 1983 (14), 6,8% dos pacientes que tinham algum fator de
risco desenvolveram SARA engquanto que em nosso estudo este
nimero ficou em 10,26%. A difereng¢a destes valores pode estar
relacionada com as caracteristicas de nossos pacientes, ou
seja, tivemos é presenga de sepse com mais freqlidncia que
outros estudos (14), e este fator de risco foi o que apre-
sentou a maior relag3o com desencadeamento de SARA em nossa
Pesquisa, com uma raz#o de chances de 43,00. Em relagdo a
incidéncia da sindrome em hospitais gerais, observamos que
5,4% de todas as interna¢des no CTIC-C estiveram relacionadas
com SARA, concordando com os achados de literatura que estima
em 5,0% das interna¢des (21). De gqualquer forma, a taxa de
incid&ncia de SARA em nosso estudo foi semelhante aquela da
literaturs, apenas‘ divergindo os fatores que com maior
freqtidncia estiveram presentes quando a sindrome se
desencadeou.

A sugest¥o de que a mortalidade dos pacientes atingidos
pela sindrome estd relacionada com falé&ncia de miltiplos ér-
g¥os (64) foi confirmada em nosso estudo. Quase que oitenta
porcento (78,3%) dos O6bitos no grupo da SARA foram
identificados como secunddrios a motivos miltiplos. Se asso-
ciarmos as causas miltiplas com as respiratérias teremos mais
de noventa porcento (91,3%) dos 6bitos, demonstrando, mais

uma vez, 8 importancia da associagdo SARA e infecg¢do (15).
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Pepe e colaboradores (13) descreveram a incid@ncia de
SARA com um fator de risco em 25% dos casos estudados, dois
fatores 42X e trés fatores 85%. Neste trabalho foi sugerido
que os fatores de risco parecem ser aditivos para o desenvol-
vimento de SARA. Nosso estudo difere daquele uma vez que
tivemos até quatro fatores em um mesmo paciente (17,86%), com
a maior participa¢8o dos trés fatores com 32,14%. Parece que
alguns fatores tem uma participa¢do maior, ou mais impor-
tante, do que outros no desencadeamento da sindrome, tornando
o tratamento estatistico através da eliminag3o de fatores de

confus#io mandatério em estudos semelhantes ao nosso.
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10.5 TRATAMENTO ESTATISTICO

Na Sindrome da Angistia Respiratéria do Adulto, varios
fatores de risco ou varidveis estfo envolvidos num mesmo pa-
ciente, ou seja, agem Jjuntos para produzir seus efeitos,
tornando-se dificil a disting#o entre os efeitos individuais
0 os efeitos associativos. A estas associagdes e seus efeitos
em uma determinada situag8o clinica damos o nome de fatores
de confus3o (78).

Na tentativa de minimizar estes fatores de confus#o, al-
guns métodos de ajuste dos dados s8o empregados, como a ané-
lise multivaridvel, representada aqui pela estratificagdo de
valores e pela regressdo logistica. A proposta do ajuste de
dados é a de 1livrar-se das 1interrelag¢des para Que possamos
avaliar as varidveis livres de gualquer confus8o e distor¢do
(79).

Neste estudo, procuramos aplicar os dois métodos esta-
tisticos através do cédlculo da estratificagdo e da regressio
logistica miltipla. A estratificag8io de varidveis pode com-
binar a raz#o de chances de dados separados numa estimativa
global, ou seja, a estratificag¢#o desses dados, eliminando os
fatores de confus8io. Como desvantagem deste método, estd a
capacidade de considerar somente poucas varidveis ao mesmo
tempo, sacrificando o poder estatistico; mas, se houver uma
raz&o de chances comum, ou se houver uma interag¢8o, o proce-
dimento ir4 estimé-lo (78,80).

Em muitos estudos epidemiolégicos o interesse maior esté

numa varidvel bindria, ou seja, doente ou n8o doente. Nestas
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circunstfincias, podemos utilizar a andlise ca regress#so lo-
gistica, um método estatistico potente para estimar a magni-
tude da associagfo entre uma exposig8o e um fator binéario
apdés um ajuste simulténeo a varios fatores de confus8o poten-
ciais. O valor prético da regress#o logistica estd nos coefi-
cientes que s#&o diretamente convertidos a uma raz8o de
chances estimada, ajustada para a confus#io de fatores, indi-
cando o efeito de um fator individual gquando mantidas cons-
tantes todas as outras varidveis. Uma desvantagem do método
estd na ordem em que as varidveis s#o inseridas no modelo e
como isto afeta os resultados finais até hoje n#o estd bem
definido pelos estatisticos (78-81).

0 estudo individual de cada fator de risco através da
matriz 2 x 2 mostrou sepse como o fator de risco mais impor-
tante no desenvolvimento de SARA com uma rasz#o de chances de
43,00, ou seja, em nossa amostra quem fez sepse teve 43 vézes
mais chance de desenvolver SARA de quem n#o fez sepse. Este
nimero parece proéximo da realidade pois sepse foi muito
freqlilente nos pacientes que apresentaram SARA. Por outro
lado, contus#io pulmonar apresentou resultados significativos,
com uma raz#o de chance de 37,62, quase tdo grande quanto da
sepse, mas o ntmero pegueno de casos (trés) prejudica sua
aceitagsio como reflexo da realidade. Como resultado final
desta forma de tratamento estatistico, os fatores de risco
que foram estatisticamente significativos individualmente
foram sepse, politransfus8es, contus#o pulmonar, pneumonia e
hipotens&o prolongada; como surpresa, aspiragsio de conteudo

gastrico e pancreatite aguda n#o foram significativos,
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fatores conhecidamente relacionados com SARA (13,14,15).
Aspirag8o de conteudo gastrico foi diagnosticada em 16
ocasifies diferentes sendo que em apenas duas delas esteve
envolvida com SARA; é um resultado aceitdvel e espelha as
caracteristicas da nossa amostra. Pancreatite aguda apre-
sentou uma freqtiéncia menor, 4 ocasides sendo gque em apenas
um paciente com SARA, mas concorda com a literatura de ter
uma relag#o pouco fregliente com SARA (4).

Os fatores de risco em que o numero de ocasides reconhe-
cidas foi muito pequeno ou que n#o apresentaram nenhum caso
de SARA (fraturas miltiplas, ingest#o téxica, circulag#o
extracorpérea) tém uma raz8o de chances de zero e seus resul-
tados n3o foram estatisticamente significativos. Estes resul-
tados n8o podem ser considerados pois a amostra foi pequena
na maioria deles. Vale destacar a8 preseng¢a marcante de
circulag®o extracorpérea dentre os fatores de risco, 54 oca-
sifes, sem ter sido relacionada com o desencadeamento de
SARA; o conhecimento da técnica e o cuidado na sua aplicagéo
por parte da equipe médica devem ser fatores participantes
deste achado.

0 estudo da regress#io logistica miltipla (58) passa pe-
los mesmos problenas encontrados na andlise das matrizes 2 x
2: alguns fatores de risco tiveram o seu nimero de ocasiBes
diagnosticadas muito pequeno. A técnica empregada nesta ané-
lise foi a da introdug¢fo de cada fator ou de cada variavel em
estudo a partir de sepse, fator que ocorreu num maior nimero
de vézes nos pacientes com SARA, e retiradas da associag#o

caso ndo se mostrassem significativas, técnica conhecida como
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forward regression. As varidveis sempre foram comparadas com
sua participa¢so do evento SARA (58).

Algumas diferengas foram encontradas na comparagdo dos
dois métodos de andlise estatistica, e de grande import8ncia.
Dois fatores de risco que na andlise de matrizes 2 x 2 foram
estatisticamente significativos, hipotens#io prolongada e
pneumonia difusa, @ao aplicarmos a regress#o logistica mil-
tipla deixaram de ser significativos. Como nosso objetivo
sempre foi de tentar retirar os fatores de confus#io através
de um célculo matematico, parece que isto foi slcangado. A
andlise destes resultados nos revela que hipotensfo e pneu-
monia difusa como fatores isolados nag foram capazes de de-
senvolver SARA em nossa amostra, especialmente quando notamos
que sua presenga entre os fatores de risco identificados foi
marcante. Vistos de outra maneira, parece que hipotens#o tem
que estar associada a outro fator de risco, como sepse, para
participar do evento desencadeante da sindrome e, da mesma
forma, pneumonia difusa necessita de outros fatores para se
tornar um evento significativo.

A participag8io do fator de risco ‘“contus8o pulmonar"
também est4d marcante, com uma razsio das chances de 120,20.
Este resultado n#%o pode ser considerado pois sua presenga na
amostra foi muito pequeno, trés ocasifes, participando de
dois casos de SARA, e este pequeno nimero na anédlise da re-
gress8o logistica n#o é aceito pelos estatisticos para o
cdlculo final (78-81).

Portanto, a andlise final do tratamento estatistico em-

pregado neste estudo nos mostra que apenas sepse e poli-
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transfusdes podem ser considerados como fatores relacionados

ao desencadeamento da Sindrome da Angistia Respiratéria do
Adulto, no Centro de Tratamento Intensivo Clinico-Cirdrgico
do Hospital de Clinicas de Porto Alegre. Este fato diverge da

literatura onde a listagem de fatores relacionados com a

sindrome torna-se continuadamente maior.

Nosso estudo contribui para o conhecimento desta enti-

dade clinica no momento em qQue utilizamos um tratamento es-

tatistico adequado para eliminar os fatores de confusio,

claramente evidenciados a0 compararmos os resultados obtidos
nas tabelas de contingéncia com os resultados obtidos na re-
gress#io logistica miltipla. Trabalhos anteriores (13,14) onde
os fatores de risco para o desenvolvimento de SARA foram
discutidos, n#o houve qualquer tentativa de

eliminag&o dos
fatores de confus#o.

A partir do conhecimento de que existe associag#o entre

as diversas causas desta sindrome, poderemos eliminar algumas

delas, favorecendo a procura pelo fator comum que leva a

insuficiéncia respiratéria relacionada com uma mortalidade de

82%X. 0 objetivo final dos pesquisadores de SARA estd nsa

eliminag8io do termo "sindrome"” e passar a denomini-1la pelo

nome préprio que ainda n#o foi descoberto.
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10.8 ESCORE PREDITIVO DE SARA

As regras clinicas preditivas té&m a inteng#o de ajudar
os médicos a interpretar as informa¢des clinicas. Seu obje-
tivo maior esté4 na redu¢do das incertezas inerentes a prética
médica através da definig¢do de como usar os achados clinicos
para fazer previs@es (80).

Em nosso estudo, criamos um escore preditivo para a
Sindrome da Angistia Respiratdéria do Adulto com o objetivo de
ajudar os médicos na identificag8io dos pacientes que es-
tiverem em risco de desenvolver SARA, baseados na idéia de
que o tratamento da sindrome possui resultados pouco signi-
ficativos, devendo nos direcionar para a preveng#o desta en-
tidade clinica de alta mortalidade.

Alguns critérios para a criag¢#o de um escore preditivo
devem ser considerados. Primeiramente, uma regra

preditiva

deve definir claramente o evento a ser previsto, em nosso

caso, a definig#io de SARA deve ser clara e criteriosa para
que o escore possa ser testado em outros estudos. Da mesma
forma, os achados preditivos (fatores de risco) também devem
ter sua definig3o clara e objetiva com a mesma inteng#o

anterior (80).

As caracterlsticas do local de onde o estudo foi reali-
zado s3o informag¢des importantes para definir o tipo de po-
pulagio de onde se derivou o escore, com informagdes precisas
sobre idade, sexo e fatores relacionados ao evento a ser
previsto (81).

Procedimentos estatisticos formais s#o usados para de-

terminar os pesos relativos dos achados que ir3o predizer o
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‘evento clinico final. Como forma de sjudar na prevengdo da
sindrome, propomos um escore preditivo de SARA, criado com
base nos resultados obtidos na an&lise de regressfo logis-
tica maltipla (58), forma objetiva de darmos valores as
variadveis em discuss#o, ou seja, aos fatores de risco.

Foram usados os resultados da raz&o de chances de cada
fator de risco que esteve envolvido com o desenvovimento da
sindrome para a criagdo de uma tabela de pontuag8o. Os pa-
cientes recebem pontos de acordo com os fatores apresenta-
dos, estes nlmeros s8o0 somados e acrecentados a mais unm
ponto se mais de um fator de risco estiver presente.

Para a criag3o do escore ou indice preditivo onde o pa-
ciente serd enquadrado comoc tendo alto, médio e baixo risco
de desenvolver SARA, usamos tabelas 2 X 2 onde foram
calculados os valores preditivos positivos e valores
preditivos negativos. Varias pontua¢®es foram conferidas sos
fatores de risco na inten¢3o de diminuirmos os resultados
falso-positivos e falso-negativos e terminamos por aceitar
como melhor forma aquela em Que o valor preditivo positivo
para alto risco de SARA permaneceu acima de 30% e o valor
preditivo negativo de, praticamenté, 100%.

A taxa de erro de uma nova regra preditiva deve ser
calculada, fazendo parte de sua validag#o para o uso em ou-
tras populagdes. Existem vdrias maneiras de calcularmos gqual
seria a taxa de erro de uma nova regra preditiva se ela
fosse aplicada a uma nova populag3o. Uma destas maneiras é a

de testar a regra na mesma populagdo de que ela deriva pelo
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método Jjackknife (82), método mais simples que usa os mesmos
dados obtidos no estudo original, apenas aplicando a regra
sos pacientes estudados. A maneira preferida para a medig#o
da taxa de erro é a realizag®io de um segundo estudo prospec-
tivo, independente, no mesmo local onde a regra se originou,
utilizando os mesmos critérios estipulasdos inicialmente. A
validag8io de estudos é dispendiosas em tempo e dinheiro mas
essencial para seu reconhecimento (62).

A forma ideal de agirnos contra o desenvolvimento de
SARA seria através de sua preveng#io, o que jad vem sendo ten-
tado quando usamos bloqueadoras da les#o pulmonar como cor-
ticosteréides, prostaglandinas e terapia antinflamatéria
contra os polimorfonucleares. Neste momento é que o escore
preditivo de SARA tem sua participa¢#o maior, identificando
os pacientes em alto risco para desenvolverem a sindrome,
recebendo assim, terapia preventiva ao desencadeamento da
les8o caracteristica do endotélio pulmonar. Como toda nova
proposta, o‘ escore divulgado neste estudo necessita de vali-
dagsio, mas permanece como objetivo principal de um estudo

posterior.
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11. CONCLUSOES ‘

As.conclus3es desta pesquisa est&o todas relacionados a
andlise estatistica da amostra, individuos que internaram no
Centro de Tratamento Intensivo-Clinico-Cirdrgico do Hospital

de Clinicas de Porto Alegre, no periodo de julho a dezembro
de 1988.

I. A causa mais freqtiente de internag&o no CTIC-C do
HCPA é o infarto agudo do miocardio, seguido de angina pec-
toris instével, hemorragia digestiva, parada cérdio-respira-
téria, pbés-operatério de fevascularizacﬁo miocédrdica, arrit-
mias cardiacas e septicemia, contando com 50,3% de todas as
internagdes.

II. A anédlise estatistica dos fatores de risco mostrou:

a. Dezoito diferentes fatores de risco para o

desenvolvimento de SARA foram identificados, mas apenas oito
deles estiveram relacionados com o desencadeamento da sin-
drome, sendo eles, sepse, hipotens#o prolongada, politrans-
fusBes, pneumonia difusa, contus@o pulmonar, aspiragdio de
contetido gastrico, coagulag8o intravascular disseminada e
pancreatite aguda.

b. A taxa de 1incidé&ncia de SARA nos pacientes que
apresentaram pelo menos um fator de risco foi de 10,3%.

c. A taxa de mortalidade global do grupo estudado foi
de 27,2%, enquanto que nos pacientes com fatores de risco foi
42,1%, nagqueles com apenas um fator de risco, 34,3%, e no
grupo com mais de um fator de risco foi de 49,8%.

d. Nos pacientes que desenvolveram a sindrome, a taxa

de mortalidade foi 82,1%. A andlise estratificada para mor-
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talidade a partir do nlmero de fatores de risco sugere que
na presenga de SARA a associacdo seja mais importante, SARA
sendo um fator modificador de efeito.

III. 0O estudo estatistico por regressido loglistica sim-
ples demonstrou que sepse, contus3io pulmonar, pneumonia
extensa, hipotens3o prolongada e politransfusdes
contribuiram significativamente para o desenvolvimento de
SARA.

IV. Eliminando os fatores de confus3o por regress3io lo-
gistica mdltipla, sepse e politransfusBes foram os Gnicos
fatores de risco que contribuiram significativamente para o
desencadeamento de SARA.

V. E sugerido um escore preditivo pelo qual os pacien-
tes, ao ingressar no CTIC-C do HCPA, tem a probabilidade de
desenvolver SARA dividida em trés niveis: alta probabilidade
(31,3%), média probabilidade (7,6%) e baixa probabilidade
(~0%).
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ANEX0 I
FICHA DE REGISTRO DE CASOS

2) Registro:...... /.. 3) Sexo:...(M=1;F=2) 4)Idade:...
5) Data de internag¢so no CTI-CC:_/__/__
6) Origem do paciente:...(Sala de emergéncia=1; andar=2;
centro cirurgico=3; outro hospital=4; outro local=5).
7) Fatores de risco para SARA. Assinale todos observados
(O=n&o; 1=sim) com a data do diagnéstico:
7.a) Sepse:...(_/_/_)
.b) Aspirag#o de conteddo gastrico:...(_/_/_)
.¢) Pneumonia difusa:...(_/_/_)

N NN

.d) Hipotens#o prolongada:...{(_/_/_)

.e) Fraturas maltiplas:...{(_/_/_)

.f) Ingest#o de substéncias téxicas:...(_/_/_)
.€) Inalag¢8o de substéncias téxicas:...(_/_/_)
.h) Contus#o pulmmonar:...(_/_/_)

.i) Pancreatite:...(_/_/_)

N N NN NN

.J) Politransfus#o:...(_/_/_)

.k) Circula¢do extracorpérea:...(_/_/_)
.1) Embolia gordurosa:...(_/_/_)

~N NN

.m) Afogamento:...(_/_/_)

7.n) Outros:...(_/_/_)
8) Desenvoveu SARA?...(1=sim;2=n#o)
8) No caso afirmativo, data do diagnéstico: /_/_
10)Condi¢Ses de alta do CTI-CC:...(1l=melhorado;2=6bito)_/_/_
11)No caso de 6bito, qual quadro clinico responséavel?.......
(1=respiratério; 2=cardiovascular; 3=neurolégico;

4=-hematolégico; S=renal; 6=gastrintestinal; 7=miltiplo;
B8=zoutros)



FICHA DE REGISTRO DE PACIEN .. CUM SARA

1) Nome do paciente: . ...... ...ttt tennnnennn

2) Numero do registro:........ /.

3) Sexo:....... (1=M;2=F)

4) Idade:......

5) Pa02 <50mmHg:..;(0=ausente;1=presente)ar ambiente

ou Pa02/Fi02 <150:...
8) Necessidade de ventilag®o mecfinica:...(0=ndo;1=sim)
7) Infiltrado pulmonar difuso e bilateral ao Raio X:

....(0=n#&o; 1l=sim)

8) Taquipnéia >35cpm:...(0=n&o;1l=sim)
9) Cianose:...(0=n%o;1=sim)
10)Estertores pulmonares:...(0=n#o;1l=sim)

11)Retengdo de secreg¢des e congestédo
pulmonar:...(0=n¥o;1=sim)

12)Agitag8o e ansiedade:...(0O=ndo;1l=sim)

13)Press#o capilar pulmonar <18mmHg:...(0=n&o;1l=sim)
14)Condig¢des de alta do CTI-CC:...(1l=melhorado;2=6bito)

15)Necrépsia:...(1=sim;2=n%o0).



