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1 INTRODUCAO

A insuficiéncia respiratoria aguda é uma frequente causa de admissédo de
pacientes criticos no departamento de emergéncia (DE). Anualmente, ocorrem cerca
de 200,000 visitas por Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo (SDRA) na
emergéncia nos Estados Unidos da América (HASEGAWA et al, 2014). Um estudo
observacional multicéntrico recente mostrou que um namero relativo de pacientes
recebe manejo ventilatério sub-6timo da ventilagdo mecéanica no DE (FULLER et al
2015). Os objetivos do manejo da insuficiéncia respiratéria aguda no DE incluem a
minimizacdo do trabalho respiratério, melhora da troca gasosa e da sincronia
paciente-ventilador e diminuig&o do risco de les&o pulmonar induzida pelo ventilador.

A frequéncia de pacientes em estado critico no DE e a gravidade da doenca
aumentaram (HERRING et al 2013). A necessidade de VM é uma das indicacfes
mais comuns para admissdo na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) e essa pratica
tem tornando-se consideravelmente insidiosa (ESTEBAN et al 2002, NEEDHAM et al
2005). O inicio de VM no DE é comum, e devido ao tempo de permanéncia longo no
DE para pacientes criticamente doentes, as horas previstas para VM também
aumentaram (EASTER et al 2012, SAGARIN et al 2012). Apesar destas tendéncias,
continua a haver relativamente poucos dados sobre praticas de VM no DE
(RUBENFELD et al 2005). Estudos demonstram que a SDRA esta diretamente
relacionada ao aumento da morbimortalidade, diminuicdo da sobrevida a longo
prazo e aumento da necessidade de cuidados de salde em pacientes que
necessitaram de VM durante a internagdo (RUBENFELD et al 2007).

Comparado com os dados da UTI, os da SDRA na populacdo de pacientes no
DE séo escassos. A prevaléncia de SDRA e conhecimento dos primeiros fatores que
podem promover o seu desenvolvimento e modificar sua gravidade sédo incompletos.
Estudos observacionais indicam uma prevaléncia de SDRA de cerca de 9% em
pacientes que receberam VM no DE (FULLER et al 2013, MIKKELSEN et al 2013). A
maior parte destes dados, no entanto, estdo restritos a uma estreita coorte de
pacientes (isto €, aqueles com sepse) e sdo investigacdes em um unico centro.

Em pacientes com SDRA, dados sugerem que configuracdes prejudiciais do
ventilador mecéanico podem causar lesdo pulmonar associada a ventilagdo mecanica
(VILI), piores desfechos (MASSACHUSETTS MEDICAL SOCIETY, 2000, VILLAR et
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al 2006) em pacientes sem SDRA, mas em risco de desenvolver a sindrome,
existem dados que sugerem que o ventilador mecéanico contribui para o
desenvolvimento SDRA (SERPA NETO et al, 2012). Ou seja, a VM se nao bem
ajustada pode contribuir tanto para o desenvolvimento da SDRA quanto para o
agravamento da saude em pacientes ja acometidos pela sindrome. Ressalta-se
ainda que, é amplamente conhecida a fisiopatologia desencadeada por VILI pode
ocorrer em algumas horas, e a progressédo para SDRA em pacientes em risco de
desenvolvimento da sindrome geralmente ocorre logo apdés a admisséo
(MUSCEDERE et al 1994, TREMBLAY et al 1997), evidenciando o papel relevante
da equipe assistencial em um DE no manejo dessa sindrome.

Muitas condigbes comumente encontradas no DE colocam os pacientes em
risco para SDRA, incluindo pneumonia, sepse, trauma e a necessidade de multiplas
transfusdes (BLANK; NAPOLITANO, 2011). Estudos recentes indicam que as
decisfes terapéuticas feitas no inicio do curso da doenca (tal como no DE, onde a
SDRA pode ser antecipada, mas nao é geralmente diagnosticada) podem afetar os
desfechos dos pacientes (SERPA NETO et al, 2012). O correto ajuste dos
parametros do ventilador no DE pode ser fundamental para o tratamento de
pacientes com SDRA.

Estudo recente com elevado numero de participantes demonstra que a
adocdo de estratégias protetoras de VM no DE repercute em resultados positivos
quanto, diminuicdo no tempo de internacdo e necessidade de cuidados intensivos
bem como diminuicdo no risco de desenvolver SDRA e menor mortalidade (FULLER
et al, 2017). Porém, até o momento, inexistem dados relacionados as praticas de
ventilagdo mecanica em um departamento de emergéncia e seu impacto na

Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo no Brasil.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 SINDROME DO DESCONFORTO RESPIRATORIO AGUDO (SDRA)

A Sindrome do Desconforto Respiratério Agudo (SDRA) foi descrita pela
primeira vez no ano de 1967, e desde sua primeira definicdo, ha 51 anos atras,
sofreu modificagbes profundas. Inicialmente, a SDRA foi descrita como um
acometimento pulmonar inflamatério, de origem néo cardiogénica, que repercutia em
hipoxemia refrataria, insuficiéncia respiratoria aguda, infiltrado bilateral difuso na
radiografia de torax e culminava em altas taxas de mortalidade (ASHBAUGH et al,
1967). Mas, por apresentar sinais e sintomas clinicos pouco especificos, era de

dificil manejo e diagndstico precoce.

Ao longo dos anos, com avanco dos estudos histoldgicos, genéticos e
fisiopatologicos, a definicAo de SDRA foi sofrendo mudancgas substanciais, como:
avaliacdo dos infiltrados pulmonares bilaterais difusos por analise de quadrantes na
radiografia de térax, adicdo de escalas que passaram a avaliar niveis ideais de
Presséo Expiratoria Positiva Final (PEEP), relacdo entre Pressao parcial de oxigénio
e Fracdo inspirada de oxigénio (PaO2/FiO2) e exclusdo de insuficiéncia respiratoria
de origem cardiogénica através do estabelecimento de critérios como pressao da
artéria pulmonar menor que 19 mmHg (CARRILLO-ESPER et al 2018).

No presente momento, as definicbes mais atuais de SDRA sdo descritas
como Classificacdo de Berlim, publicadas no ano de 2012 por um grupo de
pesquisadores e especialistas do tema (Ranieri et al, 2012), que se reuniram e
descreveram a definicdo mais atualizada e completa sobre a sindrome até o
momento: Insuficiéncia respiratéria aguda de origem nao cardiogénica, com tempo
de inicio e desenvolvimento dos sintomas de 7 dias, infiltrado pulmonar bilateral
difuso e alteracdo de oxigenacdo a partir da relacdo PaO2/FiO2 como marcador de
gravidade da sindrome, sendo considerado SARA leve uma relacdo 200 <
PaO2/FiO2 < 300 com PEEP = 5 cmH20, SARA moderada uma relacdo 100 <
PaO2/FiO2 < 200 com PEEP = 5 cmH20 e SARA grave uma relagcao PaO2/FiO2 < 100
com PEEP =5 cmH20.

Atualmente, jA se tem conhecimento que, a SDRA esta relacionada com

altos indices de mortalidade e sequelas pulmonares graves e persistentes apos
6



admissédo em unidades de cuidados intensivos. Estudo de RUBENFELD et al (2005)
avaliou uma coorte prospectiva de 1.113 pacientes em 21 hospitais norte-
americanos e seus resultados demonstraram uma mortalidade de 41,1% nos
individuos que desenvolveram SDRA. Segundo estudo, estimativas apontam que em
um ano ocorram mais de 140 mil casos de SDRA, nos quais 59 mil pacientes
evoluem para Obito intra-hospitalar e uma estimativa de 1. 642.000 dias de
internacdo em unidades de cuidados intensivos, repercutindo em altos indices de
incidéncia, letalidade e custos. Sabe-se que a fisiopatologia da SDRA repercute em
distarbios da relacao ventilacdo-perfusao pulmonar, acarretando na necessidade de
intubacado orotraqueal e VM prolongada, fatores esses que estdo diretamente
relacionados ao aumento da morbimortalidade e ao elevado tempo de permanéncia
hospitalar (FREITAS et. al 2007).

Inidmeros sdo os estudos que buscam identificar as terapias mais eficazes
para o manejo desta sindrome. Dentre as terapias estudadas, podemos salientar: a)
VM com Hipercapnia Permissa, que visa diminuicdo da pressao transpulmonar
admitindo-se niveis de PaCO: entre 50-55 mmHg; b) VM de alta frequéncia, que ao
permitir altos valores de frequéncia respiratéria provoca maior recrutamento alveolar,
porém, estudos demonstram n&do haver resultado em desfechos como mortalidade;
c) Assisténcia Extracorporea Pulmonar, destacando a Oxigenacdo de membrana
extracorpérea (ECMO) com objetivo principal de manter niveis adequados de
oxigenacdo; d) Posicdo prona, amplamente estudada em hospitais brasileiros, cuja
proposta baseia-se em otimizacdo da relacdo ventilacado-perfusdo a partir da acao
da gravidade em regides posteriores e inferiores do pulméo e titulagcdo ideal de
PEEP para promover recrutamento alveolar (AMATO et al, 2007, FREITAS et. al
2007, COMBES et al, 2010).

Dentre essas terapias, tem ganhado destaque a implementac&o de protocolos
de VM protetora tanto como tratamento quanto como prevencédo da SDRA (FULLER
et al, 2017), frente a inexisténcia de outras terapias de cunho curativo, como

procedimentos cirurgicos ou farmacos por exemplo.



2.2VENTILACAO MECANICA PROTETORA

A Ventilagdo Mecanica Protetora (VMP) na SDRA tem o objetivo principal de
garantir troca gasosa adequada e suficiente para o paciente sem contribuir para o
desenvolvimento de lesdes pulmonares induzidas pela ventilagdo mecéanica (AMATO
et al, 2007). Sabe-se que a SDRA provoca altera¢des estruturais e morfoldgicas e
por acometer regides pulmonares heterogéneas, estas reagem as pressbes e
volume impostos pela VM de maneira diferente nestes pacientes. Desta forma,
estudos amplamente conhecidos, foram capazes de identificar que a VM com
Volume Corrente (VC) altos, provocam alteracdes na mecénica ventilatoria de
pacientes com SDRA, contribuindo para o aparecimento de lesdes induzidas pela
VM, como: potencializacdo da inflamacdo aguda, a hemorragia alveolar, o shunt
intrapulmonar e volutrauma (hiperdistensao alveolar ao utilizar volumes correntes
entre 10-15ml/kg) (ROTTA et al, 2003).

Estudos envolvendo pacientes com SDRA demonstram que ao se adotar
estratégias de VM com baixos volumes correntes comparadas com estratégias de
ventilacdo com altos volumes correntes (6ml/kg versus 12ml/kg) é possivel reduzir
mortalidade desses pacientes quando utilizada ventilagdo com baixos volumes
(MASSACHUSETTS MEDICAL SOCIETY, 2000). Estudo de Chen e colaboradores
(2014) comparou dois grupos com SDRA: um grupo randomizado para receber
ventilagdo com VC < 7,5 ml/kg e outro grupo randomizado para receber ventilacéo
com VC > 7,5 ml/kg, este estudo demonstrou que a mortalidade em 28 dias foi
menor no grupo ventilado protetoramente.

Assim, diversos estudos demonstram que a VMP influéncia desfechos clinicos
importantes como mortalidade, dias livres de ventilagdo mecanica, tempo de
permanéncia em unidade de cuidados intensivos, e que dessa forma, se apresenta
como uma estratégia em potencial a ser adotada nos grandes centros de cuidados
criticos, incluindo os departamentos de emergéncia (NEEDHAM et al 2012,
NEEDHAM et al 2015). Porém, estudos recentes salientam, a dificuldade de
incorporacdo da VMP como pratica rotineira nos hospitais. Weiss et al (2016)
realizaram um estudo retrospectivo e puderam evidenciar que nas primeiras 72
horas de diagndstico de SDRA pelas definicbes de Berlim, a maioria dos pacientes

foi ventilada com VC = 8ml/kg.



Neste sentido, recentemente foi publicado um estudo que avaliou a
implementacdo da VMP no servico de emergéncia (FULLER et al, 2017). O
seguimento do feito da VMP em 1.192 pacientes demonstrou que, quando realizado
de forma precoce, isto €, no DE, a VMP foi capaz de diminuir risco de
desenvolvimento de SDRA, diminuiu tempo de permanéncia hospitalar (dentro e fora
das unidades de cuidados intensivos) e principalmente, a implementacdo de um
protocolo de VMP mostrou-se factivel, segura e fortemente associada a melhora
dos desfechos clinicos. A definicdo de VMP utilizada no estudo foi baseada na
utilizada por Fuller e colaboradores (2017) seguindo o mesmo protocolo de VM
protetora proposto no estudo, como detalhado no fluxograma abaixo (i.e Figura 1).

Figure 1. ED ventilator protocol. PBW, Predicted body weight; ARDS, acute respiratory distress syndrome; PEEFP, positive
end-expiratory pressure.

Figura 1 Protocolo de VMP no DE segundo Fuller et al (2017).



Desta forma, evidencia-se a falta de estudos sobre VMP nos departamentos
de emergéncia do Brasil e enfatiza-se a importancia de analisar tais praticas nos
departamentos publicos de emergéncia do Brasil, uma vez que, atualmente,
configuram-se como unidades de estadia prolongada e grandes portas de entrada

para 0 acesso a assisténcia em saude no pais.
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3 OBJETIVOS

2.3 OBJETIVO GERAL

Identificar se a estratégia ventilatoria utilizada na emergéncia influencia no
desfecho da SDRA, considerando um periodo de cinco dias, e determinar os fatores

de risco para o desenvolvimento da SDRA.

2.4 OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Caracterizar as praticas de ventilagdo mecénica no departamento de

emergéncia, determinando a incidéncia de VM protetora no DE.

- Identificar a presenca de comorbidades nos pacientes no momento da

admissao no DE.
- Determinar a incidéncia de SDRA ap6s a admisséo no DE.

- Determinar os fatores de risco associados ao desenvolvimento de SDRA
apos a admissao no DE.

- Determinar a mortalidade e realizar analise de sobrevida de pacientes que
desenvolveram SDRA

11



4 METODOS
4.1 DELINEAMENTO

Este € um estudo observacional e prospectivo (39), que envolveu uma
avaliacdo inicial e acompanhamento dos pacientes em VM internados no DE do

HCPA até 28 dias apds admissao.

4.2 LOCAL DE ESTUDO

Departamento de emergéncia do Hospital de Clinicas de Porto Alegre -
HCPA.

4.3 POPULACAO E AMOSTRA

A populacdo correspondeu aos pacientes que foram admitidos no DE e
necessitaram de VM. A amostra e dados relacionados foram obtidos a partir dos
prontuarios dos pacientes que foram internados no DE do HCPA.

4.3.1 Critérios deincluséo

Os pacientes elegiveis foram aqueles submetidos a VM no DE e com idade

de 18 anos ou mais.

4.3.2 Critérios de Exclusao

1. Morte no DE

2. Tempo de permanéncia no DE inferior a 1h
3. Duracéo total da ventilacdo mecanica de 1h
4. Extubacéao eletiva enquanto no DE.

5. Previamente tragueostomizados.

6. Negativa em participar do estudo

12



4.4 DESFECHOS

Todos os pacientes foram analisados para as praticas de ventilacao
mecanica no DE. O desfecho primario de interesse foi o desenvolvimento de SDRA
apos a admissao, e foi definida de acordo com a definicdo de Berlim (29). Esta, foi
avaliada pelos investigadores principais, pelo menos uma vez por dia (com base na
frequéncia de radiografias de térax e medi¢cdes de gases sanguineos arteriais). O
desenvolvimento de SDRA foi considerado quando ocorreu até quinto dia de

admissao na UTI (ou morte, se ocorreu antes do quinto dia).

4.5 PROCEDIMENTOS DE COLETA

Foram acompanhados os pacientes que iniciaram VM no DE e imediatamente
apos instalacdo da VM foram verificados os parametros ajustados no ventilador
(modo ventilatério, PEEP, FiO2, volume corrente, presséo de pico, pressao de platé,
etc.) e dados de mecanica respiratéria. Apés 20-30 minutos, uma gasometria arterial
foi obtida e o0s ajustes necessarios nos parametros ventilatorios foram realizados
conforme rotina da unidade, sem sofrer qualquer interferéncia dos pesquisadores,
dado o caréater observacional deste estudo.

A VMP foi definida como a utilizacdo de volume corrente de 6-8mL/kg de peso
predito, pois este foi o limite superior do volume corrente permitido por investigacdes
anteriores de ventilacdo com baixo VC em SDRA (28, 31). Além disso foram
verificados: presséo de platd abaixo de 30cmH:0, pressao de distensdo menor que
15cmH20, PEEP maior ou igual a 5 cmH20, FiO2 necessaria para manter SpO:2 entre
90-95% ou PaO:2 entre 55-60mmHg, frequéncia respiratoria entre 20-30 incursdes
ventilatérias por minuto, cabeceira elevada maior ou igual a 30 graus (26). As ordens
cronoldgicas, o periodo de acompanhamento dos participantes, bem como, variaveis

de acompanhamento, estdo descritas no fluxograma abaixo (i.e. Figura 2).

13



Admissédo no DE e inicio da VM:

e Parametros da VM

e Peso e altura

e Gasometria pré e pés VM (30min)

e Dados do prontuario eletrénico: Sinais
Vitais, Exames laboratoriais, motivos da
internac¢ao, motivo da VM e comorbidades.

Momento da alta da UTI:

5° dia ap6s admisséo
hospitalar até 28dias apos e Parametros da VM
admissao: e SDRA tardia
e Escore de Gravidade
Parametros da VM e Obito
SDRA pelos critérios de
Berlim Momento da alta hospitalar:
Obito
Escore de Gravidade o Dias de internagao
e Necessidade de

Traqueostomia e/ou VMNI

Figura 2. Fluxograma acompanhamento dos pacientes no estudo.

Todos o0s responsaveis ou representantes legais dos pacientes incluidos
neste estudo foram previamente informados sobre os procedimentos da coleta e 0s
propésitos da investigacdo. Ao concordarem com a participacdo na pesquisa,
assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido — TCLE. Este estudo foi
aprovado pelo comité de ética em pesquisa do Hospital de Clinicas de Porto Alegre
sob n°® CAAE: 99433418.6.0000.5327.

4.6 ANALISE ESTATISTICA

A normalidade dos dados foi verificada pelo teste Shapiro-Wilk. A descricao
das variaveis continuas foi feita através de média e desvio padréo para variaveis

quantitativas com distribuicdo simétrica e mediana e amplitude interquartilica para as
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de distribuicdo assimétrica. As variaveis categoricas foram descritas através de
frequéncia absoluta e relativa. Teste t de amostras independentes ou teste de Mann-
Whitney foi utilizado para comparar os grupos (SDRA x N&o-SDRA) em variaveis
continuas conforme distribuicédo. O teste X? foi utilizado para comparar 0os grupos em
variaveis categoricas. Para avaliar os preditores para desenvolvimento de SDRA foi
utilizada regressdo de Poisson com variancias robustas com analise univariada e
multivariada. O método Kaplan Meier foi utilizado para anélise de sobrevida na
SDRA. Para todas as analises foi considerado um nivel de significancia de 5%
(p<0,05) e foram realizadas pelo programa Statistical Package for Social Sciences
(SPSS), versao 18.0.

4.7 CALCULO AMOSTRAL

A partir dos dados de prevaléncia de desenvolvimento SDRA, de 14,5% (26)
foi realizado um calculo amostral, considerando um poder de 80%, erro de 10%, um

alfa de 0,05, que determinou um n minimo de 63 pacientes com SDRA.
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5 RESULTADOS

5.1 CARACTERISTICAS DOS SUJEITOS

Durante o periodo de acompanhamento do estudo (agosto de 2018 a
setembro de 2019) 289 pacientes receberam VM no DE e ao final a populacdo do
estudo totalizou 196 pacientes. Destes, 16 pacientes (8,16%) desenvolveram SDRA
em até 5 dias (i.e., Figura 3). Todos os pacientes foram avaliados quanto as préticas
de VM e resultados clinicos. A Tabela 1 mostra a descricdo das caracteristicas da
populacao do estudo. Os pacientes nao diferiram quanto ao género, idade e perfil de
comorbidades, entretanto, escore de gravidade Simplified Acute Physiology Il
(SAPS lIl), Proteina C Reativa (PCR) e indice de Massa Corporal (IMC) foram
significativamente maiores no grupo SDRA. O grupo SDRA apresentou também
maiores valores de frequéncia respiratoria € menores valores de saturacao periférica
de oxigénio e Indice de Oxigenacdo (PaO2/FiO2). Sendo entdo este grupo
caracterizado por pacientes com IMC indicativo de obesidade, gravemente doentes
com SDRA moderada pelas Definigcdes de Berlim (i.e Tabela 1).

289 pacientes receberam
ventilacdo mecanica no DE

94 pacientes excluidos da
andlise:

e 42 Cuidados paliativos/mau
prognadstico

e 26 Perda de dados

e 22 Tempo VM <1h no DE

e ATQT prévia

196 pacientes foram
analisados

16 apresentaram SDRA em até
cinco dias apos admissao

Figura 3. Diagrama de fluxo.
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Tabela 1. Caracterizacdo da amostra

SDRA NAO SDRA
(n=16) (n=181)

Homens: mulheres 8:8 91:90
Idade, anos* 61,7+11,8 63,8 +16 p=0,19
IMC, Kg/m2 32,1 (24- 40) * 25,2 (22 -29) * p=0,01*
FR 24 (20-28) * 18 (16-22) * p<0,01*
FC# 95,6 + 27 95,1 + 27 p=0,97
PAS# 112,8 +44 1175+ 39 p = 0,64
PAD* 60 + 14 70 + 22 p=0,12
SpO2 95,9 (93-97) * 97,3 (95-98) * p <0,01*
PaO2/Fi02 134 (93-162) * 255 (141-365) * p<0,01*
Lactato 2 (1,3 -4,2) 2,4(1,3-5,8) p=0,57
Hemoglobina 11 (10,4 -11,6) 11,8 (9,6 —14) p=0,19
Creatinina 1,4 (1-2) 1,3 (1- 2,3) p=0,83
Plaquetas 214 (123-289) 183 (127-254) p=0,62
PH 7,31 (7,28- 7,37) 7,33 (7,24 -7,40) p=0,43
PCR 175 (78-288) * 51 (21-147) * p<0,01*
SAPS III# 88,3+ 15,3* 72,5 +15,8* p=0,01*
Comorbidades (n - %)

- HAS 10 (62,5) 92 (47) p=0,44

-DM 7 (43,8) 51 (26) p=0,25

-DRC 4 (25) 25 (12,8) p=0,26

- DPOC 1 (6) 22 (11,2) p = 0,69

- IAM/IC 3(18,8) 50 (25,6) p=0,56

- AVC 3(18,8) 35 (18) p=1

- Neoplasias 2 (12,5) 26 (13,3) p=1

-22 14 (87,5) 138 (70,7) p=0,53

Legenda: SDRA= Sindrome do Desconforto Respiratério Agudo; IMC= indice de Massa Corporal; FR= Frequéncia Respiratéria; PAS=
Presséo Arterial Sistdlica; PAD= Pressao Arterial Diastolica; SpO2= Saturacdo Periférica de Oxigénio; PCR= Proteina C Reativa; SAPS IlI=
Simplified Acute Physiology Ill; HAS= Hipertenséo; DM= Diabetes Meliitus; DRC= Doen¢a Rena Crbnica; DPOC= Doenca Pulmonar Obstrutiva
Crobnica; IAM= Infarto Agudo do Miocérdio; IC= Insuficiéncia Cardiaca; AVC = Acidente Vascular Cerebral. ; #= Variaveis descritas em média +
desvio padrdo *=p < 0,05.
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5.2 CARACTERISTICAS DA VENTILACAO MECANICA

5.2.1 VARIAVEIS VENTILATORIAS

As variaveis ventilatérias estdo descritas na tabela 2. Em relacdo ao modo
ventilatério de preferéncia, em ambos grupos se destacou a ventilacdo por volume
controlado (grupo SDRA: 68.8% x grupo Ndo SDRA: 62.4%). O motivo da
necessidade de 10T e VM mais prevalente no grupo SDRA foi hipoxemia primaria
(56,3%) enquanto que no grupo N&ao-SDRA foi protecdo de via aérea por
rebaixamento de sensorio (49,7%). Em relacdo as variaveis de mecanica
ventilatoria, tanto a pressao de platd quanto mechanical power foram maiores no
grupo SDRA, indicando possivelmente maior comprometimento de parénquima
pulmonar neste grupo. Tanto o VC absoluto quanto o VC relativo por quilograma de
peso ideal ndo diferiram entre os grupos. A prevaléncia de VMP foi alta em ambos
0s grupos (grupo SDRA: 81,2% grupo Nao SDRA: 70,1%) (i.e Tabela 2).

5.2.2 TEMPO DE VENTILACAO MECANICA E HOSPITALIZACAO

O tempo de permanéncia no SE e o tempo de VM no SE nao diferiu entre os
grupos, tendo os dois grupos apresentado tempos consideravelmente altos (i.e
Tabela 3). Destaca-se o tempo de permanéncia em VM na UTI do grupo SDRA que
foi 2,6 vezes superior ao grupo N&do-SDRA e destaca-se também a alta taxa de
mortalidade em ambos os grupos, mesmo nao havendo diferenca significativa,
percebe-se tendéncia de maior mortalidade no grupo SDRA (68.8%). Em relacdo a
mobilidade, ambos os grupos apresentaram mobilidade reduzida no momento da
alta da UTI, sendo a maioria restrita ao leito (31,2 % no grupo SDRA e 43,5 no grupo
nao-SDRA).

5.2.3 VENTILACAO MECANICA PROTETORA NO SERVICO DE EMERGENCIA

As andlises relacionadas a VMP estdo descritas na tabela 4. A VMP foi
altamente prevalente neste estudo, 141 (72%) pacientes foram ventilados atraves de

estratégia protetora no SE, sendo realizado principalmente por fisioterapeutas (80%
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(dos casos). Os pacientes que receberam VMP apresentaram de forma significativa
menor VC absoluto e relativo, menor mechanical power e driving pressure. Nao
houve diferenga significativa no desenvolvimento de SDRA com uso de estratégia
ventilatoria protetora (VMP) versus ndo protetora (VMNP), ndo sendo possivel, até o

momento e para a amostra estudada, definir a influéncia da VMP no

desenvolvimento de SDRA em até cinco dias.

Tabela 2. Variaveis ventilatorias

SDRA NAO SDRA
(n=16) (n=181)
Modos ventilatérios
VCV 11 (68,8) 113 (62,4)
PCV 4 (25) 53 (29,4) -
PSV 0 7(3.8) p=063
Outros 1(6,2) 8 (4.4)
Motivo VM
Protecéo de via aérea *
Hipoxemia primaria g’((gg%)* %% ((41%73)) o = 0,05*
Pos PCR, choque, sepse 4 (2’5) 20 (2é) ’
Outros
16 (8,8)
VC, ml 398,8 £ 73,3 426,7 + 94,8 p=0,25
VC, mL/Kg 7,18 £ 1,63 7,64 +2 p=0,38
PEEP, cmH20 9 (7-12)* 6 (6-8)* p=0,01"
FiO2, % 1(0,67-1) 0,50 (0,40-0,70) P =0.01
Complacéncia Estatica 42 (32-54) 32 (24-43) p=0,14
= A #
Presséo platd, cmH20 21 + 6,8* 17 + 4.1* p <0,01*
Driving Pressure 13+5 108437 0 =0,20
Hiperdxia, sim (%) 3 (18,8) 64 (35,3) p=1
Mechanical Power 18 (14-25)* 13 (9-18)* p<0,01
VNI pré 10T 0 15 (8,2) p =0,20
VMP — sim (%) 13 (81,2) 128 (70,1) p=0,29

Legenda: VCV= Ventilagdo modo Volume Controlado; PCV = Ventilagdo modo Pressdo Controlada; PSV= Ventilagdo modo
Pressédo de Suporte; VM = Ventilagdo Mecanica; VC= Volume Corrente; PEEP= Pressdo Expiratéria Positiva Final; FiO2= Fracéo
Inspirada de Oxigénio; VNI= Ventilagdo N&o Invasiva; I0T= Intubacéo Orotraqueal; VMP= Ventilagdo Mecénica Protetora; #=

Variaveis descritas em média * desvio padréao *=p < 0,05.
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Tabela 3. Tempo hospitalizacédo e VM

SDRA NAO SDRA
(n=16) (n=181)
Tempo Emergéncia 14 (7-56) 17 (7-51) p= 0,91
Tempo VM Emergéncia 8 (3-21) 8 (4-18) p=0,91
Tempo UTI 238 (76-452) 148 (62-294) p =0,20
Tempo VM UTI 163 (76-336) * 63 (23-210) * p<0,01*
Escore Manchester — alta UTI (n - n=16 n=177
%) 5(31,2) 77 (43,5)
Intervengdes no leito 1(6,2) 13 (7,3) p=0,18
Sedestacéo beira do leito 0 1 (0,6)
Transferéncia para poltrona 0 21 (12)
Ortostase
Deambulagdo < 30m 1(6,2) 15 (8,5)
Obito, 28 dias (n - %) 11 (68,8) 86 (47,5) p =0,09

Legenda: Variaveis de tempo estio descritas em horas, mediana (IQR). VM= Ventilagdo Mecanica; UTI= Unidade de Terapia

Intensiva. *=p < 0,05.

Tabela 4. Ventilacdo Mecéanica Protetora no SE

VMP VMNP

(n=141) (n=55)
Ajuste VM 114:27 31:24 p=<0,01*
Fisioterapeuta: médico
VC (ml) 390 (350-422) * 480 (420-568)* p=<0,01*
VC (ml/Kg) 6,7 (6,2-7,3) * 9,2 (8,4-10,4)* p=<0,01*
Mechanical Power 12 (9-18) * 14 (12-20) * p<0,01*
Driving Pressure 10 (8-12) 12 (10-15) p = 0,02*
SDRA (n - %) 13 (9,2) 3 (5,5) p=0,29

Legenda: Variaveis de tempo estdo descritas em horas, mediana (IQR). VMP = Ventilagdo Mecéanica Protetora; VMNP =
Ventilagdo Mecénica N&o Protetora; VM = Ventilagdo mecénica; VC = Volume Corrente; SDRA = Sindrome do Desconforto

Respiratério Agudo. *=p < 0,05.
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5.3 PREDITORES PARA DESENVOLVIMENTO DE SDRA

No presente estudo, o desenvolvimento de SDRA foi associado de forma
independente aos preditores: PEEP, Pressdo de Platd, Mechanical Power,
frequéncia respiratoria, IMC e SAPS lll e uma tendéncia de risco em relacdo a

driving pressure (i.e. Tabela 5).

Tabela 5. Regresséo de Poisson com variancias robustas para andlise de preditores
para desenvolvimento de SDRA.

Analise Univariada Andlise Multivariada
RR (IC 95%) valor p RR (IC 95%) valor p
PEEP 1,68 (1,38-2,03) 0,001 - -
Presséao Platb 1,13 (1,03-1,24) 0,001 - -
Driving Pressure 1,11 (0,99-1,21) 0,052 - -
MecPower 1,07 (1,03-1,11) 0,001 - -
FR 1,15 (1,07-1,24) 0,001 - -
IMC 1,12 (1,05-1,21) 0,001 1,10 (1,02-1,19) 0,008
SAPS llI 1,05 (1,03-1,08) 0,001 1,04 (1,02-1,07) 0,001

5.4 ANALISE DE SOBREVIDA

Em relacdo a analise de sobrevida, comparando grupos VMP e VMNP
(Figura 4) e os grupos SDRA e Nao-SDRA (i.e Figura 5) ndo houve diferenca na

mortalidade em 28 dias em ambas as andalises.
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Figura 4. Analise de sobrevida grupos VMP e VMNP
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Figura 5. Andlise de sobrevida grupos SDRA e Nao-SDRA.

Em relagéo aos pacientes com SDRA (n=16), foi realizada anélise do escore
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) no quinto dias apdés admissao:
mediana de 10 (8-13), revelando pacientes com altos escores de disfuncdes

organicas.
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6 DISCUSSAO

No presente estudo, a estratégia ventilatoria protetora mostrou-se altamente
prevalente no DE, porém ndo foi possivel identificar na amostra estudada, a
influéncia desta estratégia na incidéncia de SDRA. IMC e SAPS Il foram
considerados preditores independentes do risco de desenvolvimento de SDRA no
modelo multivariado, sendo PEEP, pressédo de platdé, mechanical power e frequéncia
respiratoria preditores em analise univariada. Achados estes importantes pois
possibilitam o reconhecimento e adocdo de estratégias precoces para 0 manejo
destes pacientes.

A prevaléncia de SDRA mostra-se heterogénea entre os estudos, o maior
estudo epidemioldgico sobre o tema, o LUNG SAFE, envolveu 29 mil pacientes em
50 paises e caracterizou a prevaléncia de SDRA em torno de 10% em pacientes
admitidos em UTlIs e até 23% dos pacientes mecanicamente ventilados (BELLANI et
al 2016). Um estudo prévio, multicéntrico e prospectivo cujo objetivo foi avaliar e
acompanhar o impacto da ventilagdo mecanica na SDRA precocemente (em DE)
encontrou prevaléncia de SDRA de 14,7% (FULLER et al 2015), indicando desta
forma, que a prevaléncia de SDRA no presente estudo (8,16%) foi relativamente
menor comparada aos achados anteriores. Diversos fatores podem estar
relacionados a este achado, tais como, tempo pequeno de acompanhamento e
assim um tamanho reduzido de amostra e ao fato de que a SDRA é um sindrome
heterogénea, que envolve diagndstico clinico complexo e desafiador, o qual muitas
vezes pode ser mascarado ou confundido por situacfes clinicas que também
cursam com hipoxemia refrataria (BROCHARD; PHAM; RUBENFELD, 2016). Neste
contexto destaca-se a auséncia de casos de SDRA leve na amostra estudada, na
qual todos pacientes que desenvolveram SDRA, a partir dos critérios de Berlim,
possuiam SDRA moderada ou grave, como mostra a mediana da relacao
PaO2/FiO2 de 134 (93-162).

Em relagéo as caracteristicas da amostra (i.e Tabela 1), destacam-se o IMC
e 0 escore de gravidade SAPS lll, ambos significativamente maiores no grupo
SDRA, caracterizando este grupo de pacientes com IMC de obesidade (IMC > 30) e
alta probabilidade de 6bito por gravidade clinica segundo escore SAPS Ill. Ambas
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variaveis foram incluidas na analise uni e multivariada para progressao de SDRA (i.e
Tabela 5), sendo estes, dois preditores em evidéncia na amostra estudada,
indicando que pacientes obesos e gravemente doentes quando admitidos em DE e
mecanicamente ventilados possuem maior risco de desenvolver SDRA. O SAPS llI
possui bom poder discriminatério para avaliar sobreviventes e ndo sobreviventes de
internacbes em UTI, (SILVA JUNIOR et al 2010), indo ao encontro dos achados
deste estudo, 0os quais 0s pacientes apresentaram mediana de escore SAPS Il
consideravelmente altas (88,3 e 72,5). Atualmente, escore SAPS IIl é considerado
por alguns autores como melhor indice progndéstico, em comparacdo a SAPS Il e
Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE 1) (SOARES; SALLUH,
2006, CAMPOS et al, 2005).

Estudos anteriores corroboram com o achado do presente estudo, em
relacdo a IMC ser preditor para desenvolvimento de SDRA. Zhi et al. (2016) em uma
metanalise que incluiu mais de 30 mil pacientes e evidenciou risco maior de
desenvolver SDRA em pacientes obesos (OR 1,89 IC 95% 1,45-2,47). Como razao
disso, € importante destacar todas as alteracfes metabdlicas e anatdbmicas que
interferem diretamente na mecanica ventilatéria destes pacientes, repercutem em
diminuicdo da capacidade residual funcional, diminuicdo da complacéncia estatica,
aumento da pressao intra-abdominal e consequentemente aumento da resisténcia
das vias aéreas, maior consumo de oxigénio e gasto energético (SCHETZ et al
2019), o que também se relaciona com maior incidéncia de VILI e SDRA em
pacientes obesos. Em contrapartida, estudos prévios (BALL; SERPA NETO;
PELOSI, 2017, NI et al 2017) evidenciaram que o prognostico em pacientes obesos
com SDRA pode ser melhor comparado a pacientes de menor peso, fenémeno
conhecido por paradoxo da obesidade, fato que poder estar relacionado com o0s
achados deste estudo, uma vez que o0 grupo SDRA com IMC de obesidade nao
apresentou maior mortalidade em comparacdo ao grupo Nao-SDRA com menor
IMC.

Em relacdo as variaveis ventilatorias, o modo VCV foi o mais utilizado em
ambos os grupos (i.e Tabela 2), por ser o modo de mais comum escolha quando se
lanca méo de estratégia ventilatoria protetora, pela garantia de VC dentro da faixa de
protecdo (6-8 ml/kg), como encontrado em outros estudos prévios (FULLER et al

2017, Massachusetts Medical Society, 2000). O motivo de VMI no grupo SDRA foi
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hipoxemia primaria, fato esperado haja visto que a maioria de pacientes com SDRA
foram classificados como moderada ou grave, fato que contraindica outras formas
de ventilagdo, como por exemplo VMNI, indicada, com ressalvas, somente em casos
de SDRA leve (HE et al 2019, ZHAN et al 2012, ANTONELLI et al 2007), que foram

ausentes na amostra estudada.

A PEEP foi significativamente mais alta no grupo SDRA (i.e Tabela 2) e
mostrou-se como preditor independente para desenvolvimento de SDRA na andlise
univariada (i.e. Tabela 5), revelando que o aumento de 1cmH20 repercute em 68%
de chance de desenvolver SDRA. Sem duvida, a PEEP é uma das variaveis de
maiores controvérsias quando se trata de como ventilar pacientes com SDRA.
Comparativamente com estudos mais conhecidos envolvendo a tematica PEEP alta
versus PEEP baixa (BROWER et al, 2004, MEADE et al,2008, MERCAT et al, 2008),
os valores de PEEP na amostra estuda (6cmH20 grupo N&o-SDRA e 9 cmH20
grupo SDRA), podem ser consideradas PEEP baixas. Mesmo ndo havendo
consenso de qual a melhor PEEP para pacientes com SDRA, é definido que a PEEP
promove recrutamento de alvéolos colapsados, melhora a pressdo parcial de
oxigénio (Pa02), diminuicdo de atelectrauma, otimizacdo de relacdo ventilacdo-
perfusdo nas areas de baby lung, sendo seu uso amplamente recomendado (FAN;
BRODIE; SLUTSKY, 2018) e que estratégia de PEEP alta pode estar relacionada com
menores taxas de mortalidade (BRIEL et al 2010). Em contrapartida, ndo sao todos
pacientes que se beneficiam de PEEP mais altas, principalmente os pacientes com
lesdo pulmonar menos grave. Os efeitos deletérios da PEEP alta sdo conhecidos,
sendo os principais: hiperdistensdo alveolar, diminuicdo de débito cardiaco e
atualmente, aumento de strain estatico (PROTTI et al, 2013) Desta forma, a
controvérsia dos estudos apontam para uma tendéncia de equilibrio, de que talvez a
melhor PEEP seja a menor PEEP possivel capaz de promover melhora dos niveis
de oxigenacdo sem ocasionar efeitos deletérios, corroborando com achados do

presente estudo.

Nesta linha, a pressédo de platd foi significativamente mais alta no grupo
SDRA, mas ambos 0s grupos mantiveram-se no limiar de seguranca preconizado
para uma estratégia protetora de ventilagdo (VAPORIDI et al 2019). Desta forma,
isto pode ter contribuido para valores baixos de Driving Pressure (DP) em ambos os

grupos, que também se mantiveram na faixa considerada de protecdo (AMATO et al
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2015), possivelmente favorecendo ndo impacto na mortalidade em relacdo a esta

variavel.

Outra variavel de destaque neste estudo € o Mechanical Power (MP), pode
ser definido como energia aplicada no sistema respiratério em J/min, que atua
diretamente no parénquima pulmonar, podendo provocar ruptura da matriz
extracelular e inflamagéo tecidual. A sua magnitude depende de variaveis como:
Volume corrente e strain, stress e pressédo transpulmonar, frequéncia respiratéria e
fluxo. O MP foi calculado através da formula matematica simplificada MP(J/min) =
0.098 x VC x FR x (Ppico — DP x 0.5) (ZHANG et al 2019). MP é um indicador de
VILI, esta relacionado ao aumento de strain ciclico, e recentemente, foi apontado
como preditor independente de mortalidade em pacientes com SDRA quando atinge
valores >17J/min, conforme achado recente de SERPA NETO et al (2019). Na
amostra estudada, MP foi significativamente maior no grupo SDRA (18 J/min x 13
J/min) e na analise univariada, mostrou-se como preditor independente para
desenvolvimento da sindrome, indo ao encontro das tendéncias atuais que apontam
MP como variavel merecedora de atencdo ao que tange estratégias de ventilacdo
protetora, uma vez que mesmo utilizando baixos VC/kg, baixas DP e pressdo de
platd, o MP no grupo SDRA foi consideravelmente alto. Uma variavel diretamente
proporcional ao MP é frequéncia respiratéria (FR), que foi significativamente maior
no grupo SDRA (i.e Tabela 1) e na andlise univariada foi associada a um risco
relativo de 7% para desenvolvimento de SDRA, assim, é tangivel associar o
aumento do MP ao aumento da FR na amostra estudada, corroborando achados de
estudos anteriores que evidenciam aumento diretamente proporcional do MP em
relacdo ao aumento da FR (CRESSONI et al 2016).

Mesmo nao havendo diferenca entre os grupos, a hiperoxia foi prevalente
na amostra estudada (i.e Tabela 2), corroborando com achados de PAGE et al
(2018) que encontraram prevaléncia de 43% e avaliaram os efeitos da hiperoxia na
mortalidade de pacientes admitidos em DE, evidenciando através de regressao
logistica multivariada um risco de 95% de mortalidade nos pacientes com hiperoxia
neste setor. Mesmo nao sendo possivel associar hiperoxia e mortalidade na
amostra estudada, é de suma importancia identificar pacientes que recebem niveis
de oxigénio além de suas demandas, uma vez que os efeitos deletérios,

inflamatorios e oxidativos ja sdo conhecidos e relatados por estudos prévios,
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devendo a hiperoxia ser evitada em pacientes criticamente doentes
(HELMERHORST et al 2017).

Os tempos de permanéncia tanto no DE quanto em UTI foram
consideravelmente mais altos na amostra estudada quando comparado a outras
coortes (NEEDHAM et al 2012, FULLER et al 2017, OWYANG et al 2019). O tempo
de VM na UTI do grupo SDRA foi significativamente maior, isso pode ser explicado
pela gravidade do grupo também maior, 0 que acaba por repercutir em mais dias em
VM. Isto impacta também na mobilidade desses pacientes, avaliada neste estudo
pelo Escore de Mobilidade de Manchester, que avalia o nivel de mobilidade de
pacientes criticamente doentes, com pontuagdes que variam de 1 (Intervengdes no
leito) até 7 (capacidade de deambulacao por distancia > 30 metros) (MCWILIAMS et
al 2015). Podemos notar que em ambos 0s grupos a mobilidade apés alta da UTI foi
fortemente prejudicada, repercutindo possivelmente em baixos niveis funcionalidade
e independéncia para atividades de vida diaria. Estudos prévios correlacionam
escores de mobilidade com escores de independéncia funcional pelo indice de
Barthel, componentes importantes da Sindrome Pos Terapia Intensiva, que afeta de
30 a 80% dos sobreviventes e percute em consequéncias cognitivas, psicolégicas,
fisicas e familiares (COLBENSON; JOHNSON; WILSON, 2019). Desta forma,
sobreviver a estadia em terapia intensiva ap0s necessitar de VM esta diretamente

relacionada a necessidade de enfrentamento de novas necessidades de saude.

Mesmo que ndo tenha sido possivel identificar a influéncia da VMP no
desenvolvimento de SDRA na amostra estudada, é importante destacar alguns
achados deste estudo. Em uma analise de grupos VMP versus VMNP, notamos que
a maioria dos pacientes da amostra (72%) foi ventilada a partir de estratégia
protetora de ventilacédo (I.e Tabela 4), contrapondo coortes anteriores que obtiveram
prevaléncia consideravelmente menor de VMP, 55,7% no estudo de FULLER et al
(2017) e 57,3 no estudo de OWYANG et al (2018). No presente estudo, VMP
repercutiu em menores VC e menor DP, 0 que pode explicar o menor MP no grupo
VMP e possivelmente menor strain dindmico e VILI, mesmo que isso nao tenha,
aparentemente, protegido para desenvolvimento de SDRA, podemos explorar o fato
de que o desenvolvimento de SDRA é complexo, pode configurar-se a partir de
diferentes subfenodtipos (CALFEE et al 2014) e no presente estudo, o grupo SDRA

apresentou altos escores de gravidade e altos escores de disfung&o organica.
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Estudos classicos evidenciaram reducdo da mortalidade de pacientes com
SDRA recebendo VMP (AMATO et al 1998, BROWER et al 2000, HAGER et al 2005)
embora na amostra estudada, a mortalidade entre os grupos néo diferiu e nao
influenciou na probabilidade de sobreviver, tanto em relagdo a quem recebeu VMP
guanto em relacdo a desenvolver SDRA,(i.e Figuras 4 e 5). Este fato pode estar
relacionado a baixa prevaléncia de SDRA, ao reduzido tamanho de amostra e
gravidade dos pacientes ser consideravelmente alta tanto em relagdo a SDRA e
N&o-SDRA e quanto a quem recebeu ou ndo VMP. De maneira geral, a prevaléncia
de VMP neste estudo foi alta, mostrando ser viavel e factivel implementacdo de
protocolos que assegurem boas praticas de VM nos DE, uma vez que tais
estratégias necessitam de baixas tecnologias, tornando-se acessiveis e aplicaveis

nas emergéncias brasileiras.

Este estudo possui importantes limitacdes, destacamos o pequeno tamanho
de amostra, pequeno tempo de acompanhamento, ter sido realizado em uma Unica
emergéncia e o numero elevado de perda de dados de prontuério o que repercutiu
na impossibilidade de realizar analises comparativas importantes (como por
exemplo, VMP na emergéncia versus UTI). Destacamos como ponto forte do
trabalho, até o momento de nosso conhecimento, a inexisténcia de dados publicados
sobre ventilagdo mecanica protetora e desenvolvimento de SDRA em emergéncias

brasileiras.
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7 CONSIDERACOES FINAIS

O objetivo deste trabalho foi caracterizar as praticas de ventilagdo mecanica
em um departamento de emergéncia e avaliar o impacto da VMP no
desenvolvimento de SDRA, bem como os possiveis preditores para a mesma. Desta
forma, destaca-se: A VMP foi altamente prevalente na amostra estudada, até o
momento, ndo foi possivel definir a influéncia da VMP no desenvolvimento de SDRA
em até cinco dias apos admissdo no DE. Sao preditores independentes para
desenvolvimento de SDRA: PEEP, pressédo de platd, frequéncia respiratoria, IMC e
SAPS lIl. Destacando-se ainda a influéncia da frequéncia respiratéria no aumento do
mechanical power em pacientes com SDRA e a ventilagdo mecanica protetora
parecendo promover diminuicAo do mechanical power. Por fim, destaca-se que
pacientes admitidos em DE obesos, gravemente doentes com PEEP mais altas,
parecem possuir maior risco de desenvolvimento de SDRA. Mais estudos em
departamentos de emergéncia sdo necessarios, com tempo de acompanhamento
maior, para conhecer o efeito da ventilagdo mecanica protetora no desenvolvimento
de SDRA.

Este estudo contribuiu para qualificagédo dos processos e rotinas de trabalho
no cenario de pratica Servico de Emergéncia do Hospital de Clinicas de Porto Alegre
do programa Adulto Critico da Residéncia Integrada em Saude, uma vez que
suscitou reflexdes a cerca de praticas e condutas rotineiras, muitas vezes
automatizadas em servigcos que funcionam com fluxos muito altos de atendimentos,
como um servico de emergéncia. Este trabalho é de contribuicdo pertinente para
pratica clinica e tomada de decisdo compartilhada entre equipe interprofissional,
centrada no paciente e no processo de cuidado, entendendo a linha de cuidado do
paciente adulto critico como forma indissociavel de prevencdo, tratamento e

recuperacédo da saude desses pacientes.
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