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TEMPO PARA TUDO

Tudo tem o seu tempo deferminado, e ha
tempo para todo propésito debaixo do céu:

Ha tempo de nascer, e tempo de morrer;

Tempo de plantar, e tempo de arrancar o
que se plantou;

Tempo de matar, e tempo de curar;
Tempo de derribar, e tempo de edificar;
Tempo de chorar, e tempo de rir;

Tempo de prantear, e tempo de salfar de
alegria;

Tempo de espalhar pedras, e fempo de
ajuntar pedras;

Tempo de abracar, e tempo de afastar-se
de abragar;

Tempo de buscar, e tempo de perder;
Tempo de guardar, e tempo de deitar fora;
Tempo de rasgar, e tempo de coser;
Tempo de estar calado, e tempo de falar;
Tempo de amar, e tempo de aborrecer:
Tempo de guerra, e tempo de paz.

Eclesiastes 3: 1-8
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'O objetivo principal desse estudo foi comparar dois métodos de ventilagao
mecanica associados a hipercapnia permissiva, aplicados em pacientes com
SARA, visto que ndo ha consenso precedente acerca da melhor modalidade
ventilatéria associada a adogado de pequenos volumes correntes, quanto ao
minimo de agressdo puimonar a lesdo preexistente e alteragdo na mortalidade
desses pacientes. A adocao de baixos volumes correntes deve-se ao consenso de
que a ado¢do de altos volumes, em torno de 10 a15 mi/Kg peso, & prejudicial ao
sistema respiratorio tendo relagcdo com aumento de mortalidade em pacientes com
SARA.

Comparou-se a Ventilacdo a Volume Controlado e a Ventilacdo a Presséo
Controlada com relacao a parametros respiratérios € hemodinamicos, assim como
fol analisada a evolugdo desses parametros durante trés dias seguidos e
verificada a influéncia da evolugio dos mesmos parametros no oébito.

Esse estudo foi prospectivo e randomizado, com 7 pacientes ventilados a Volume
Controlado e 9 & Pressao Controlada, com variacdo de volume corrente entre 6 e
8 mi/Kg peso, com conseqiiente hipercapnia permissiva, tendo sido calcuiado o
PEEP-ideal. Os pacientes apresentavam a inclusao PaQ,/FiQ; abaixo de 200, com
avaliagao inicial da gravidade através da escala de MURRAY com LIS 2 2.5, da
escala de SOFA e do APACHE ll. Foi realizada monitorizagao hemodinamica e
respiratdria com catéter de Swan-Ganz, coleta de gasometrias (arterial € venosa)
e capnometria, duas vezes aoc dia durante trés dias seguidos.

Nao houve diferenga significativa entre os dois grupos com relagdo a: VC, FR,
PEEP, Pa0Q,, FiQ,, PaO.FiO,, Cst, shunt puimonar, PaCQ; ETCO,, diferenca
entre PaC0O; e ETCO,, pH, IC, RVS, RVP, DO; e VO, Houveram diferencas
significativas para os dois grupos, do primeiro para o segundo dia de estudo com
relacdo a: aumento de pH, reducdo de PaCO; e redugdo de RVP. Assim como
reducbes de FiO,, do primeiro para o segundo e do segundo para o terceiro dia de
estudo.
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" The main goal of this study was to compare two methods of mechanical ventilation
associated to the Permissive Hypercapnia, applied on patients with ARDS, since
there is not a preceding consensus concerning the best ventilation ‘modality
associated to the adoption of small flowing volumes, in regard to the minimal of
pulmonary aggression to the preexistent lesion and alteration in the mortality of
these patients. The adoption of low tidal voilumes are due to the consensus that the
adoption of high volumes, around 10 to 15 mi/kg weight, is harmful to the
respiratory system having relation with the raise of mortality in patients with ARDS.

The Volume-Controlled Ventilation (VCV) was compared with the
Pressure-Controlled Ventilation (PCV) in relation to respiratory and hemodynamics,
also the evolution of these parameters was analyzed during three following days
and verified the influence of the evolution of the same parameters in the death.

This study was prospective and randomized, with seven patients ventilated at VCV
and nine at PCV, with a tidal volume variation between 6 and 8 mi’kg weight, with
consequent Permissive Hypercapnia, has being calculated the ideal-PEEP. The
patients presented the PaO./FiO; inclusion under 200 , with initial evaluation of the
gravity through the MURRAY scale with LIS 2 2.5, of the SOFA and of APACHE I}
scale. Hemodynamic and respiratory monitoring was carried out with Swan-Ganz
catheter, gasometry (arterial and venous) and capnometry sampling, twice a day
during three following days.

There was not significative difference between the two groups with relation to: VC,
FR, PEEP, Pa0,, Fi0O;, PaO./FiQ,, Cst, shunt, PaCQ,, ETCO,, difference between
PaCO; e ETCOg, pH, IC, RVS, RVP, DO: and VO,. Significative differences were
found for the two groups, from the first to the second day of study with relation to:
pH increase , reduction of PaCO,, and RVP reduction. As well as FiO, reductions,
from the first to the second and from the second to the third day of study.
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All studied patients with ARDS when ventilated with low tidal volumes
(6,7-8 ml/kg weight), as well in VCV as in PCV, did not presented differences
neither of oxygenation nor of the hemodynamic, being that the present alterations,
for both modalities, were compensated in the second day of study. In spite of the
small respiratory volumes, the hypercapnia was not important, contrary to the
expected, ocurring drop of PaCO; in the evolution. The ventilatory modalities did
not present differences in the evolution of the patients in relation to the mortality.
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XXX vili



1. INTRODUCAO GERAL

39






1.1. HISTORICO DA VENTILAGAQ MECANICA

A assisténcia ventilatéria artificial pode ser entendida, como a
manutencdo da oxigenacdo efou da ventilagdo, em pacientes portadores de
insuficiéncia respiratéria aguda, até que esses estejam capacitados a reassumi-la.

Para a manutengido da ventilagio artificial, o paciente necessita do
auxilio de um sistema externo, que forneca pressdo negativa ou positiva ao
sistema respiratério. E dessa forma, que ocorrera a expansao pulmonar, auxiliada
pelos ventiladores mecéanicos.

Assim, havera movimentagdo de gds do sistema respiratério para a
atmosfera e vice-versa, com conseqilente froca de gas carbdnico (CO2) e de
oxigénio (O2) (BARBAS, AMATO, RODRIGUES, 1998).

Foi s0 no final do século 19, que um cirurgido alemac de nome
Sauerbruch, comegou a compreender melhor a fisiologia do sistema respiratério.
Assim, comegou-se a entender, que o interior da caixa toracica apresentava
valores menores de pressdo do que a atmosfera; sendo esse mecanismo
fundamental para a ventilagéo.

A partir de suas descobertas, esse cirurgido desenvolveu a "sala de
Sauerbruch”. O corpo do paciente, a ser submetido a procedimento cirdrgico,
permanecia no interior dessa sala, onde funcionava um aspirador gerando pressao
subatmosférica continua. Ao nivel do pescogo, existia um mecanismo selador, que
impedia a comunicag&o da sala com o exterior, ficando a cabeca para fora da sala.
Com esse método, Sauerbruch conseguiu manter alguns pacientes vivos
enquanio eram realizadas cirurgias do térax (PASCHOAL, 19986).

Ja em 1929, nos EUA, foi desenvolvido por um engenheiro de nome
Drinker, o primeirc aparetho utilizado para ventilar pulmbes de individuos com
insuficiéncia respiratoria. Era o chamado "pulméo de aco ", que tinha o mesmo
principio de funcionamento da "sala de Sauerbruch ".

Infrodug8o Geral
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O "pulm@o de ago” foi muito utilizado nos EUA, durante a epidemia de
poliomielite; apesar de todas as dificuldades oferecidas em relacdo a banho,
alimentagdo e administragdo de medicamentos. Também estavam associadas
indmeras complicagbes infecciosas pulmonares que os pacientes acabavam
adquirindo (PASCHOAL, 1996).

Posteriormente, devido a existéncia de "puimbes de ago" em nimeros
insuficientes, e devido as dificuldades impostas pelo seu principio e forma de
funcionamento, a ventilagdo a pressio negativa foi substituida. As bolsas de
anestesia (AMBU), utilizadas nas salas de cirurgia, passam a ser utilizadas para
injetar ar sob pressao positiva nos puimbes dos pacientes com insuficiéncia
respiratoria (PASCHOAL, 1996).

Consequentemente, os resultados obtidos com a ventilagio por presséo
positiva, justificaram-se como método de ventilagiio muito superior & pressao
negativa. A mortalidade dos pacientes, quando ventilados & pressdo positiva,
reduziu-se a metade, quando comparado com a ventilacdo a pressdo negativa
(TERZI & CARVALHO, 2000).

A ventilacado manual, realizada pelas boisas de anestesia, passa a ser
substituida pelos ventiladores artificiais a pressao positiva. No final da década de
50 (1958-59), foi desenvolvido, por EMERSON, o primeiro aparelho ciclado a
volume. Foi o inicio, de um novo ciclo de aparelhos para a ventilacio artificial
pulmonar (GONCALVES, 1996).

Na pratica clinica, devido as dificuldades em se ventilar os pacientes
com lesbes parenquimatosas graves com ventiladores a pressdo negativa e,
posteriormente, com o advento de tecnologias, comecam a surgir os aparethos
que aplicavam pressdo positiva diretamente nas vias aéreas. Esses ventiladores
com pressao positiva, por causa dos melhores resultados obtidos, tiveram seu uso
difundido e acabaram ganhando posicdo de destaque no tratamento da
insuficiéncia respiratoria (BARBAS et al., 1998).
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Na década de 80, popularizaram-se os ventiladores microprocessados,
que permitiam selecionar diferentes modalidades de ventilacéo e diferentes formas
de fluxo inspiratorio, incluindo uma nova modalidade ventilatéria, a Ventilagao por
Pressao Controlada (TERZI & CARVALHO, 2000).

A diferenciacéo, entre os ventiladores mecénicos, basicamente se da
através de sua ciclagem, ou mecanismo de funcionamento. O ventilador devera
interromper a fase inspiratoria e permitir o inicio da fase expiratéria, e essa
ciclagem pode ser determinada pelo tempo, pelo volume, pela pressao 6u pelo
fluxo.

1.2. CICLAGEM A TEMPO

A transi¢do inspira¢do-expiragdo ocorre apés um periodo de tempo
prefixado, ndo influenciado pelas caracteristicas elastico-resistivas do sistema
respiratorio. Os ventiladores de ciclagem a tempo, sdo normalmente, limitados &
presséo, o que significa que uma valvula de alivio de pressao controla os niveis
maximos de presséo inspiratéria (BARBAS et al., 1998).

Na Ventilagdo a Pressdo Controlada (PCV), o volume corrente nao é
programavel, sendo conseqiiéncia da pressdo aplicada, da complacéncia e da
resisténcia do sistema respiratério do paciente. Muitas vezes, o volume também
depende do tempo inspiratorio (Ti) programado, assim como da constante de
tempo do sistema respiratorio (CT) (BARBAS et al., 1998).

A PCV possui um fluxo inspiratério totalmente " livre ", o qual, se da
através do diferencial de pressdo, entre a pressao ajustada no ventilador e a
pressao alveolar (BARBAS et al., 1998).

Como a pressdo inspiratéria € mantida durante todo o tempo
inspiratério, o ventilador constantemente ajusta o fluxo a partir das demandas do
paciente (MARIK & KRIKORIAN, 1997).
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Esse fluxo inspiratério é iniciaimente alto, chegando a atingir 230 a 250
I/min, assim, a pressao inspiratéria prefixada é atingida rapidamente. A partir de
entdo, € mantida a pressdo por toda a fase inspiratéria, com as diminuicbes
progressivas das taxas de fluxo (ABRAHAM & YOSHIHARA, 1990).

Na fase inalatoria, o fluxo inspiratério entra inicialmente rapido nos
puimbes, devido & tentativa de se alcancar rapidamente a pressao inspiratoria
prefixada. Entdo, as vias aéreas abertas e com resisténcias minimas, recebem a
maior parte desse fluxo e atingem o equilibrio mais rapidamente do que as vias
aéreas de maior resisténcia.

Como as vias aéreas estariam abertas e preenchidas com gas, tendo ja
atingido o equilibrio com a presente pressao, o fiuxo passaria a desacelerar
enguanto as vias aéreas com maiores resisténcias continuariam ainda sendo
preenchidas com gas.

O fluxo continuaria para dentro dos pulmées, a menos que um desses
eventos pudesse ocorrer: ou a pressdo atingida se equilibra em todas as
unidades puimonares (indicando padrdo de fluxo em desaceleragdo até chegar a
zero), ou o tempo inspiratério atingido finaliza a inspiragao antes da pressao ter
equilibrado todas as unidades pulmonares (indicando que o padrao de fluxo nao
atingiria o zero).

Quando o fluxo inspiratério atinge zero, significa que a pressio alveolar
€ igual a pressao prefixada no ventilador (Pi). E essencial, que seja estabelecido
um tempo inspiratério adequado, para que todas as unidades pulmonares (tanto a
integra, quanto a lesada), tenham tempo para atingir o nivel de pressao prefixado
(MARIK & KRIKORIAN, 1997).

No inicio da fase exalatdria, o gas sai rapidamente dos pulmées devido
um grande gradiente de presséo existente entre os pulmées e a atmosfera. Como
0 gas continua a sair dos pulmdes, esse gradiente de pressao vai se reduzindo, e
o fluxo expiratdrio passa a desacelerar.
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A exalag@o continuara até que um desses dois eventos ocorra: ou a
pressao no interior dos pulmdes atinge a presséo atmosférica mais a PEEP, ou
quando o tempo inspiratério selecionado determina que a inspiragdo comece
antes mesmo que a expiragdo prévia se complete. Isso poderia causar o auto-
PEEP, podendo ocorrer quando o tempo inspiratorio prefixado é muito curto
(MARIK & KRIKORIAN, 1997).

A PCV foi amplamente utilizada em adultos e neonatos com faléncia
respiratoria, porém devido a riscos de hipoventilagdo em situacbes de baixa
complacéncia puimonar e a problemas com a geracdo de auto-PEEP, a PCV
passou a ser substituida pela VCV. (ABRAHAN & YOSHIHARA, 1990).

PRESSAQ

cm Hzo

PEEP = § cm H,0

Figura 1: Curvas de pressao x tempo com PEEP. Em A, ventilagao controlada a
pressao (PCV); em B, ventilagdo a volume com pausa e fluxo constante (VCV):
(GONCALVES, 1996).
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1.3. CICLAGEM A VOLUME

Nos ventiladores que apresentam ciclagem a volume, o final da fase
inspiratdria é determinado por um vaior de volume corrente prefixado. Assim que o
fluxdmetro interno do aparelho constata a passagem de um determinado volume
de ar pelo circuito inspiratério, o fluxo inspiratério & desligado.

Portanto, o tempo inspiratério (Ti) acaba sendo uma consequéncia de
volume e de fluxo programados. A presséo inspiratdria, nesse tipo de ventilacao,
n&o pode ser diretamente controlada, sendo uma conseqiiéncia dos valores de
volume e fluxo prefixados, juntamente com as condicbes de complacéncia e de
resisténcia do sistema respiratério (BARBAS et al., 1998; PASCHOAL, 1996).

A preferéncia por esse tipo de ventilador devia-se & sensacao de
segurancga propiciada pela manutengio de um volume corrente ou de ventilagéo
alveolar relativamente " fixos", nas condigées mais adversas.

Entretanto, nos dltimos anos, o melhor entendimento das lesdes
pulmonares decorrentes da utilizagdo de altas pressdes em vias aéreas, tem
levado a um questionamento dos principios de aplicagdo dessa forma de
ventilagcdo (BARBAS et al., 1998).

Infrodugdo Geral
46



Fluxa

S VAVAN

Tempo
VC - Ventiacao modo volume controladc

Figura 2: Curvas de fluxo, pressao traqueal e volume no modo volume controlado
(VCV) com a adigdo de PEEP=10 cmH,0, (BARBAS et al., 1998).

1.4. CICLAGEM A PRESSAQO

Nesse mecanismo de funcionamento, a injegdo de ar nas vias aéreas é
interrompida, quando uma determinada presséao que foi pré-ajustada no ventilador,
for atingida pelas vias aéreas (PASCHOAL, 1996).

Como exemplo, temos o principio de funcionamento do ventilador Bird
Mark 78, o qual, tendo sido langcado no mercado em 1957, foi o ventilador mais
vendido no mundo (TERZI & CARVALHO, 2000).
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1.5. SINDROME DA ANGUSTIA RESPIRATORIA AGUDA

A partir de um consenso entre sociedades americanas e européias de
Pneumologia e de Terapia Intensiva (BERNARD et al., 1994), foi decidido que se
deveria retornar ao termo original " agudo " (ao invés de " adulto "} a definicéo de
SARA. Reconhecendo-se que a SARA nao & limitada apenas a adultos, ainda que
tenha sido primeiramente definida e registrada como tal por ASHBAUGH et al.
(1967).

A Sindrome da Angustia Respiratéria Aguda representa, atualmente,
um conceito fisiopatoldgico caracterizado por: alteragcdo da permeabilidade da
membrana alveolocapilar, com extravasamento de plasma para o interior dos
alvéolos e formagao de edema pulmonar. O edema nao é decorrente da elevacéo
da pressao hidrostatica, pois esta, normalmente é conseqliente de faléncia do
ventriculo esquerdo ou de hipervolemia.

A instalagdo do edema pulmonar, decorrente da alteracéo da
permeabilidade da membrana alveolocapilar, levara a uma diminuicdo da
complacéncia estatica do sistema respiratéric e ao aumento do shunt
intrapuimonar, com conseqiiente hipoxemia refrataria a administracéo de oxigénio.
Sua expresséo clinica sera de dispnéia de instalacdo rapida, acompanhada de
infiltrado difuso & radiografia toracica e hipoxemia grave a gasometria arterial
(BERNARD et al., 1994).

Essa mesma conferéncia citada (BERNARD et al., 1994), também
definiu que as possiveis causas, que podem levar a lesdao da membrana
alveolocapilar, dividem-se em Lesées Diretas e Lesoes Indiretas.

Sé&o Diretas, quando a lesdo ocorre diretamente no epitélio das vias
respiratérias, também chamada de "SARA pulmonar”. Indiretas, quando a leséo
ocorre através do endotélio vascular da membrana alveolocapilar, também
chamada de "SARA extra-pulmonar".
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Tém-se como causas de Lesdo Direta: aspira¢do de contelido gastrico
(broncoaspiragao), infecgdo pulmonar difusa (bacteriana, viral), situacdo de quase-
afogamento, inalagdo de gases toxicos e contus&o pulmonar.

Como causas de Les@o Indireta, tém-se: sindrome séptica ,trauma
severo nao-toracico (politrauma), politransfusées, utilizacdo de circulacdo
extracorpérea (CEC), pancreatite, embolia gordurosa, CIVD (coagulagdo
intravascular disseminada), intoxicacdo por drogas, etc. E a sepse é a causa mais
comum para instalagao do quadro de SARA.

MURRAY et al. (1988) descreveram um escore, um dos mais utilizados,
para definicéo e estratificacdo da SARA, o qual permite identificar e quantificar as
anormalidades que caracterizam a sindrome.

Esse escore avalia a presenca de infiltrados a radiografia toracica,
indice de oxigenagdo pulmonar através da relagao PaQ./FiO,, nivel de PEEP
utilizado quando paciente ja esta em ventitagao mecénica e complacéncia estatica
do sistema respiratério.

1.6. PRESSAO POSITIVA AO FINAL DA EXPIRAGAO (PEEP)

Foi proposto em 1975, por SUTER, FAIRLEY e ISENBERG, poucos
anos depois da definicdo da SARA por ASHBAUGH (1967), a utilizacao da PEEP
em pacientes com essa sindrome. Tinha-se o objetivo de encontrar um método,
simples de ser realizado a beira do leito, apontando o methor valor de PEEP, que
permitisse o maior transporte de oxigénio para os pacientes.

Esses mesmos autores, descrevem que a maxima complacéncia
produzida pela PEEP instalada, deveria coincidir com a melhor funcéo pulmonar.
Esse valor de complacéncia pulmonar obtido, poderia ser utilizado como um
simples indicativo do nivel de PEEP que produziria uma melhor troca gasosa
pulmonar.
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AMATO et al. (1995) descrevem que, a PEEP mais adequada a ser
aplicada em pacientes SARA, seria aquela estabelecida a partir da construcéo da
curva pressao-volume (P-V). Entdo, o valor de PEEP seria selecionado dois
pontos acima do ponto de inflexao inferior, este representando a presséo critica de
abertura da grande maioria dos alvéolos.

Atualmente, devido a facilidade de aplicagdo & beira do leito, a
metodologia de calcuio de PEEP otimizado é realizada baseando-se na
metodoiogia proposta por SUTER et al. (1975). Sao estabelecidas vaﬁagéas
crescentes e progressivas de PEEP, a partir de volumes correntes pré-fixados (em
torno de 5 mi/Kg de peso), até que se chegue ao maior valor de complacéncia
estatica como parametro correspondente & PEEP-ideal (CARVALHO et al, 1999).

Apesar de muitos estudos realizados até o presente momento, ainda
nao esta claro qual o melhor método para se determinar o valor de PEEP-ideal,
prevenindo ¢ colapso alveolar no final da expiracdo. O valor de PEEP-ideal ou
PEEP de abertura puimonar, é definido como o minimo valor de PEEP necessario
para prevenir o colapso ao fim da expiragado de 97,5% de alvéolos, que foram
insuflados no fim da inspiragdo (HICKLING, 2001).

Recentemente, HICKLING (2001) descreveu estudo, no qual prop6e um
modelo matematico realizado por computador simulando um pulméo acometido
pela SARA. Avalia o comportamento da curva P-V durante incrementos e
redugdes progressivas da PEEP, mantendo a ventilagdo com volume constante. A
curva P-V estatica, obtida em seu modelo, admitiu valores de pressado de 0 (zero)
a 50 cmH:0, sendo construida tanto a curva de inflagio quanto a curva de
deflag&o, com a PEEP de 0 (zero) e PIT de 50 cmH-0.

Esse trabalho relata, que o ponto de inflexdo inferior nao deve estar
totaimente relacionado com a PEEP-ideal, e que o recrutamento de unidades
pulmonares previamente colapsadas poderia continuar na porgéo linear da curva
P-V, bem acima do ponto de inflexdo inferior. No ponto de inflexdo superior
poderia haver uma pressdo relativamente baixa, onde pode ocorrer tanto a
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redugdo, quanto o término do recrutamento, sem necessariamente ocorrer a
hiperdistenséo alveolar (HICKLING, 1998).

Esses achados, porém, ainda devem ser interpretados com cautela.
Pois este modelo matematico & muito simplista e faz suposigdes baseadas em
evidéncias limitadas, segundo o préprio autor. Consequentemente, a utilizagéo
dessa metodologia com a plotagem da curva decrescente dos valores de PEEP,
ainda n&o é recomendada para uso clinico.

1.7. POSICAO PRONA E TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA

Foi na década de 70, que a posicdo prona comegou a ser explorada
como tentativa promissora na reversdo da hipoxemia. Niveis de hipoxemia
refrataria, tanto pela utilizagéo de altas fracbes inspiradas de oxigénio, quanto pela
utifizagdo de PEEP (BRYAN, 1974; PIEHL & BROWN, 1976).

Quando GATTINONI et al. {(1988) comeg¢aram seus estudos realizados
com tomografias computadorizadas de torax, associado & utilizacdo de PEEP e a
manutengcdo da posicdo prona, a sindrome previamente descrita como
homogénea, passa a ser classificada como heterogénea.

Num dnico pulmdo de SARA, coexistiiam areas normalmente
ventiladas com relagéo ventilacdo-perfuséo normal, areas pobremente ventiladas
e areas consolidadas que nao participariam da ventilacdo. E nesse momento, que
GATTINON! et al. (1988), definem o conceito de " baby-lung ", o quaf
corresponderia a area reduzida de tecido pulmonar saudavel.

Alguns resultados observados foram, alteracbes da densidade
pulmonar e de troca gasosa, levando a especulagbes de que haveria redistribuicéo
das densidades pulmonares vistas através da imagens de tomografia
computadorizada, quando alterava-se as posigbes de supino para prono.
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Teria-se também, que a situacdo de colapso alveolar ou a simples
redugdo do tamanho alveolar, estaria presente nas regides dependentes do
pulmao. A reabertura alveolar se daria, quando esses mesmos aivéolos,
passassem da posicdo dependente para a posigdo ndo-dependente. Essas
alteragbes estariam acontecendo como conseqléncia das variagbes de pressao
sobreposta (GATTINONI et al., 1988; 1991).

LANGER et al. (1998) também descrevem, que um rapido periodo de
teste com o paciente na posicdo prona, pode ser utilizado em pacientes com
SARA, para identificar aqueles que se beneficiariam com o tratamento postural;
desde que nédo apresentem contra-indicagbes. A posicdo prona, utilizada na SARA
bilateral, € comparada quando o decibito lateral é aplicado em pulméo doente
unilateral (o pulméo sadio toma a posigao dependente).

JOLLIET , BULPA e CHEVROLET (1998), tendo submetido 19
pacientes com grave insuficiéncia respiratéria a posicéo prona, verificaram que, 11
desses pacientes (permanecendo 12 horas em prono) apresentaram melhora da
oxigenagdo, reducdo do shunt intrapulmonar, auséncia de alteracées
hemodindmicas e alteragbes pouco significativas tanto no transporte quanto no
consumo de oxigénio.

Fica proposto que o mecanismo de acdc da posicdo prona, é a
reabertura dos alvéolos dependentes, que estariam colapsados devido forcas
hidrostaticas quando o paciente estd em supino. Pequenas complicagbes sao
descritas como edema facial, Ulceras de pressao e dores articulares, dependendo
do posicionamento das articulacdes.

A utilizacdo da posicdo prona, parece ser uma téchica segura e
eficiente a ser aplicada em pacientes com SARA. Podendo favorecer aumento da
oxigenacdo e reducdo do shunt intrapulmonar, ndo estando associada a efeitos
hemodinamicos deletérios.
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Porém, ainda ndoc se sabe, qual o tempo adequado e/ou minimo
necessario para a permanéncia do paciente em prono. Sabe-se apenas que, os
pacientes que respondem a técnica com aumento da oxigenacgdo, assim o fazem
num curto espago de tempo de 30 minutos (JOLLIET et al., 1998).

1.8. HIPERCAPNIA PERMISSIVA (HP)

A Hipercapnia Permissiva (HP) ou Hipoventilagdo Mecénica Controlada,
€ uma estratégia de manipulagdo de pacientes sob ventilagido mecanica (VM).
Nessa técnica, tém-se como prioridade a prevengdo ou limitagio de hiperinflacao
pulmonar acima da ventilacdo alveolar normal (HICKLING, 1990).

Foi demonstrado, primeiramente através de estudos experimentais com
animais, que a Ventilagdo Mecanica Convencional, a qual admite altos picos de
pressdes inspiratérias favorecidas pela adogao de altos volumes correntes, pode
resultar em les&o pulmonar aguda (LPA). Essa LPA é caracterizada, pela
formagdo da membrana hialina, infiltragdo de granulécitos, hiperdistensao
pulmonar e aumento da permeabilidade vascular sistémica e pulmonar
(HICKLING , 1990).

Modelos experimentais com animais, também sugerem que a
hiperdistensdo pulmonar pode aparecer quando utilizado altos volumes correntes,
em menos de uma hora de VM (BIDANI et al., 1994).

Os primeiros estudos com hipercapnia permissiva, foram realizados
através de pesquisas experimentais com animais (BIDAN! et al., 1994; LUDWIGS
et al., 1994; HINO et al., 2000). Essas pesquisas, registram que a VM com baixos
volumes correntes previne a hiperdistensao alveolar.

Logo, ndo se tem mais como prioridade a normocapnia, aceitando-se
niveis mais altos de PaCO,. Nesse momento, surge o conceito de Hipercapnia
Permissiva (HICKLING et al., 1990; FEIHL & PERRET, 1994: TUXEN, 1994;
DRIES, 1995).
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Posteriormente, estudos realizados com humanos, apontaram que a
limitacdo de volumes e pressGes durante a VM, poderia reduzir a taxa de
mortalidade de pacientes com LPA. Porém, a hipercapnia deveria ser instalada de
forma gradual, para se evitar quaisquer efeitos adversos para o organismo
(HICKLING et al.,, 1984).

A hipercapnia passa a ser permitida em trés tipos de ventilacao artificial,
como: de pacientes com LPA, de pacientes com severa obstrucio ao fluxo aéreo
(asma ou doenca cronica de via aérea) ou ainda de pacientes em desma.me' da
VM (DRIES, 1995).

A HP, faz parte de uma estratégia de ventilacao artificial, que visa a
protecao do puimao, ja lesado pela SARA, permitindo niveis mais altos de CO,
circulantes (CARVALHO, 1995; 1997; CARVALHO et al., 1997).

A administrac@o de bicarbonato de sédio endovenoso, nao foi utilizada
para corrigir a acidose verificada em muitos pacientes, até mesmo em 10 casos de
pacientes com pH < 7,0 (FEIHL & PERRET, 1994).

A tecnica consiste, em ir-se baixando o volume corrente de pacientes
com SARA, enfatizando o controle das pressédes inspiratérias (PIT e Pplatd) antes
de se controlar a elevagéo da PaCO, (GENTILELLO, 1995).

Dentro da HP, aceita-se niveis de PaCO; acima de 50 mmHg (FEIHL &
PERRET, 1994). Tendo sido observado que, altos niveis de CO, v&o provocando
reagbes de adaptacao pelo organismo (CARVALHO, 1995; 1997; CARVALHO et
al., 1997).

A HP durante a VM de pacientes criticos, vem sendo estudada e
discutida, na medida em que permite adequadas trocas gasosas, evitando os
efeitos adversos relacionados as altas pressoes intratoracicas. O seu objetivo é
reduzir o risco de lesé&o pulmonar causada pela VM, uma vez que n&o interfere na
oxigenacao (FEIHL & PERRET, 1994).
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A SARA ¢é a situagdo pulmonar mais pesquisada para a utilizacdo da
HP, devido as suas altas taxas de mortalidade (BELLOMO et al., 1994). Na SARA,
grande parte do pulm&o esta comprometida, e a outra pequena parte que ainda
estd integra recebe o volume corrente total administrado. Se altos volumes
correntes s@o adotados, podem ocorrer hiperdistensées alveolares das regides
pulmonares intactas, favorecendo © aumento das pressdes intratoracicas,
resultando em lesGes pulmonares adicionais as lesdes previamente existentes
(HICKLING et al., 1994).

Em estudo realizado por CARVALHO et al. (1995; 1997), foi
demonstrado que a indugdo aguda da hipercapnia com conseqliente acidose
respiratoria, € bem tolerada pelo organismo. Nao tendo sido observado nenhuma
disfungédo organica, e nem mesmo alteracdes hemodinamicas advindas da HP.

A homeostasia do CO; pode ser mantida em pacientes com SARA
usando-se volumes correntes baixos ( 5 a 7 ml/kg de peso corpéreo), enquanto se
minimiza a hiperdistens&o alveolar, mantendo-se a adequada oxigenacéo arterial
(BIDANI et al., 1994).

Com relagdo ao manuseio da VM em pacientes com SARA, a
Conferéncia americana-européia preconiza que: a modalidade ventilatéria deve
ser a mais familiar a equipe, respeitando-se pressdes de platd abaixo de 35
cmH0, consequentemente, os valores de PaCO; podem chegar até 80 mmHg,
resultante da redugdo do volume corrente para 6 mi/Kg de peso ou menos; a
PEEP deve ser o menor valor possivel, baseado no nivel de oxigenagao arterial,
com uma saturacéo arterial de oxigénio em torno de 90% pelo menos. Se ainda
assim nao forem atingidos valores satisfatérios de oxigenacédo, pode ser feito
sedagéo adicional, bloqueador neuromuscular e posigcao prona (BERNARD et al.,
1994).
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1.9. " ESTRATEGIA PROTETORA "

A adogao da Ventilagdo Mecanica Controlada com altos volumes
correntes (10 a 15 mi’/kg de peso corporal) é questionada como altamente
prejudicial ao sistema respiratério. Acreditava-se, antes da década de 90, que a
adogao de volumes correntes supra-fisiologicos, minimizaria possiveis atelectasias
e ofimizaria a oxigenagéo de pacientes anestesiados (BELLOMO et al., 1994).

Grande parte da preocupacéo com relacéo ao potencial lesivo da VM,
diz respeito as lesGes de parénquima pulmonar. Lesdes essas, desencadeadas
pela adogdo de altos volumes correntes, os quais provocariam altas pressbes
intratoracicas (HICKLING, 1990; HICKLING et al., 1994).

A partir do inicio da década de 90, comecaram a ser realizados os
primeiros ensaios clinicos prospectivos e randomizados para o manejo de
pacientes com SARA. Um desses ensaios, realizado por pesquisadores brasileiros
(AMATO et al., 1995), desenvolveu um protocolo de pesquisa com o objetivo de
direcionar os principios de "protegéo pulmonar " adquiridos no Gltimos anos.

Esses autores observaram redugdo significativa da mortalidade
(45% X 71%) dos pacientes, quando ventilados na chamada estratégia protetora,
em comparagdo a ventilagdo convencional utilizando altos volumes correntes.
Essa Estratégia Protetora, preconizava a adocao de baixos volumes correntes
com conseqlente hipercapnia (a PaCO; limitada em 80 mmHg), mancbras de
recrutamento pulmonar periédicas e PEEP ofimizado através da construcéo da
curva P-V (AMATO et al., 1998).

Esse estudo confrolado, prospectivo e randomizado, comparando a
Ventilagdo Mecénica Convencional com a Estratégia Protetora, foi desenvolvido
em conjunto na UT! - Respiratéria do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da USP em Sao Pauio e na UT! - Geral da Santa Casa de Misericordia
de Porto Alegre no Rio Grande do Sul .
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Foi demonstrado que, o grupo que foi ventilado com a Estratégia
Protetora, apresentou rapida melhora da fungéo pulmonar, tanto do ponto de vista
de troca gasosa (PaOx/FiQ3), quanto de mecanica respiratoria (complacéncia), ja a
partir das primeiras 24 horas (AMATO et al., 1995).

1.9.A. Controvérsias

Até entdo, nunca havia sido demonstrado que uma técnica ventilatéria
fosse efetivamente superior &s demais, principalmente com impacto na redugéo da
mortalidade de pacientes com SARA.

Em contrapartida, no final da década de 90, surgem o0s primeiros
trabalhos contestando a efetividade da reducdo da mortalidade em pacientes com
SARA, quando utilizados baixos volumes correntes e pressdes inspiratérias
limitadas, com conseqiiente hipercapnia (STEWART et al., 1998; BROCHARD et
al., 1998; BROWER et al., 1999).

STEWART et al. (1998), estudando pacientes com alto risco para
desenvolver SARA, alguns ventilados com limite de pressao e reducdo de volume
corrente, e outros ventilados com volume corrente mais alto, observaram que nao
houve redug&o e nem mesmo diferenca significativa da mortalidade.

Tendo havido aumento da morbidade, uma vez que mais pacientes do
grupo com baixo volume e pressdo limitada, foram dialisados e receberam
bloqueadores neuromusculares.

Também descrevem que, outras formas de protecado pulmonar,
associadas a prevencgao da hiperdistenséo, como aiteracio na posi¢do corporal,
assim como outras terapias, devem ter um importante papel na protecéo dos
pulmées e na reducio da mortalidade.
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STEWART et al. (1998) comparando seu trabalho com o de AMATO et
al. (1895), descrevem que, talvez a falta de recrutamento alveolar tenha sido um
fator critico induzindo & lesao pulmonar.

Talvez isto justifique as diferencas entre as observagdes encontradas
entre esses dois trabalhos, onde a manutengio do puimao aberto, associado a
reducéo de volumes e presses tenham um efeito protetor mais efetivo.

BROCHARD et al. (1998) também concluiram que, nenhum beneficio
foi observado com a redugéo do volume corrente para se manter uma presséo de
platé ao redor de 25 cmH:0, comparado com a ventilagdo mecanica tradicional
(onde a normocapnia foi mantida com presséo de platb ao redor de 35 cmH:0).

Porém, parece que esses autores também fazem autocriticas, com
relagéo aos valores de pressdo de platd estabelecidas ao redor de 35 cmH.0,
estando esse valor ainda dentro dos limites de seguranga para os alvéolos.

BROWER et al. (1999), comparando baixos volumes (5 a 8 ml/Kg) com
altos volumes correntes (10 a 12 mi/Kg), em pacientes com SARA, concluiram que
a adogéo da ventilagdo com baixos volumes parece ser segura. Apesar de nao
terem sido observados efeitos benéficos na troca gasosa, na recuperagio da
faléncia respiratoria, na reducéo dos dias em uso do ventilador ou na mortalidade.

Esses autores sugerem que, possiveis efeitos benéficos podem ocorrer
para minimizar a distensdo pulmonar, quando o volume corrente é reduzido a
valores bem mais baixos. Ou ainda, se for utilizada em casos mais graves de
SARA (o LIS desses pacientes foi de 2.7 e 2.8, em média), onde a hiperdistensao
induzindo lesao € mais provavel.

Fica sugerido, por esses autores, as provaveis razdes que justificariam
a auséncia de efeitos benéficos, quando reduzido o volume corrente nesses
pacientes:
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1. Nao foram tao grandes as diferengas de volume corrente e de
presséo de piatd entre os dois grupos estudados;

2. Grupo pequeno para detectar discretas ou moderadas diferencas
entre os dois grupos de tratamento (52 pacientes);

3. A abertura e o fechamento ciclicos de vias aéreas instaveis talvez
tenha sido o fator determinante da lesdo pulmonar, e ndo a
hiperdistensao propriamente dita;

4. Foi permitido o aumento da freqliéncia respiratoria a niveis mais altos
nos pacientes com baixos volumes. Portanto, reducdes benéficas de
exposicdo a hiperdistensao durante cada inspiragao, pode ter sido
neutralizada pelos efeitos de inspiragcdes mais frequentes (abertura e
fechamento ciclicos); ' |

5. Os efeitos benéficos podem ter sido neutralizados pelos efeitos
maléficos. Por exemplo, a melhora da oxigenacio devido 3
reducéo da lesdo pela hiperdistens@o pode ter sido neutralizada
por suposta formagao de atelectasias devido a reducdo de volume
corrente e instalacédo de niveis de PEEP néo suficientes.

Apesar da nao confirmacgao, pelas pesquisas citadas, de que a redugéo
de volumes e pressées diminui o "indice de mortalidade, na INTERNET séo
notificados resultados preliminares de pesquisa multicéntrica realizada nos EUA
conduzida pelo NIH (National Institutes of Healty). Posteriormente, esses
resultados sdo publicados em literatura (THE ACUTE, 2000).

Esse estudo, divulga a interrupgéo de grande estudo multicéntrico, apés
a inclusdo com 861 pacientes com LPA e SARA. Comparou-se a ventilagio
mecanica com altos volumes correntes (12 ml/Kg) com presséo de platd de até 50
c¢cmH20 com ventilagdo mecanica com baixos volumes correntes (6 mifKg ) e
pressoes de piatd de até 30 cmH0.
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Concluiu-se que, em pacientes com LPA e SARA a ventilacéo
mecanica com altos volumes correntes e altas pressées inspiratorias, resulta em
aumento da mortalidade, quando comparado com ventilacdo com pequenos
volumes e pressdes (39,8% x 31%; com p-valor = 0,007).

Uma revisdo dos quase trinta anos de SARA, onde os estudos
realizados até entdo foram graduados pela qualidade de evidéncias cientificas e
posterior nivel de recomendacéo da terapia, tem concluido que a estratégia
ventilatoria de "Protecdo Pulmonar ", foi a primeira terapéutica gue realmente
methorou os resultados na SARA.

Essa revisdo € comparada com outras terapias testadas, tais como:
ventilagdo com pressdo positiva ndo-invasiva, ventilacao com relacao invertida,
restricdo de fluidos efou terapia diurética, inalagdo de 6xido nitrico, almitrina,
prostaciclina, ventilagdo liquida, reposicdo de surfactante e estratégias de
modulagao imunoldgica (McINTYRE et al., 2000).

1.10. JUSTIFICATIVA

A partir da década de 90, com o melhor entendimento da fisiopatoiogia
das diversas causas de insuficiéncia respiratéria e com a comprovagso, a partir de
estudos com animais apresentando lesdes pulmonares associadas ao uso
inadequado da VM, tém-se questionado as abordagens ventilatérias utilizadas até
0 presente.

Em diversas situagbes, foi demonstrada que a VM inadequada é capaz
de causar lesbes pulmonares tao graves, ou mais que aquelas decorrentes do uso
de altas fragbes inspiradas de oxigénio.

Se, inicialmente, as preocupagdes acerca da VM se voltavam somente
a manutengéo das trocas gasosas, estudos mais recentes, sugerem que a VM
voltada & preservagdo da microestrutura pulmonar, poderia ter um papel
fundamental no restabelecimento da fungdo pulmonar (BARBAS et al., 1999).
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E sabido, que a hiperdistensao e repeticbes de abertura e fechamento
das unidades alveolares, contribuem para progressiva lesdo pulmonar. Portanto,
estratégias ventilatorias que focalizam uma pressdao expiratéria final segura
(prevenindo o colapso) e a limitagdo da excursdo de cada respiracdo (prevenindo
a hiperdistensao), podem possibilitar a atenuacgéo da leséo puimonar induzida pelo
ventilador (BLANCH, 1998).

A ventilacdo mecéanica na modalidade Pressdo Controlada, € uma
opgao bem estabelecida para a ventilacdo de pacientes com SARA, os duais
apresentam riscos elevados para lesGes induzidas pelo ventitador (EMMERICH et
al., 1998).

Atualmente, a partir de estudos experimentais, tem-se observado que, a
onda de fluxo inspiratério em desaceleracdo linear, permite uma melhor
distribuiggo do volume corrente. Essa forma de onda, geraria menores niveis de
Pressao de Pico, na vigéncia de anormalidades de ventilacdo-perfusao (V/Q) e de
baixa complacéncia (EMMERICH et al., 1998).

Estudo descrito por ABRAHAN & YOSHIHARA (1980), no qual
comparam a VCV com a PCV em pacientes com SARA, analisando medidas de
valores cardiorrespiratérios de 10 pacientes, descreve melhora na PaOy, na DO,
e no VOzquando em PCV.,

Justificam que essa diferenga ocorreu, muito provavelmente devido ao
fluxoc inspiratérioc desacelerado, o qual permitiia um melhor recrutamento
pulmonar com conseqiiénte aumento da ventilacéo alveolar.

LUDWIGS et al. (1994), desenvolvendo estudo experimental com doze
porcos com LPA induzida por acido oléico, comparando VCV associada a PEEP
com PCV associada & Relagdo invertida (RI), verificaram que a PCV associada a
RI permitiu redugéo da ventilagdo minuto e do pico de pressao.
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Essas medidas, ou seja, a PEEP e a R, foram importantes para evitar
0 uso excessivo de gradientes de pressdo nas vias aéreas, assim como altos
volumes correntes, podendo estimular lesao adicional. Concluiram que néo houve
superioridade de um modo sobre outro com relagdo ac recrutamento alveolar,
quando utilizados valores similares de PEEP.

KALLET et al. (2000), comparando os efeitos dos modelos de fluxo, na
VCV e na PCV, em 18 pacientes com LPA e SARA, encontraram que a PCV foi
mais efetiva do que a VCV na redugéo do trabalho ventilatério, na variagéo da

pressdo de pico esofagica e na forga produzida pelos musculos respiratérios
durante a ventilacao assistida.

Atribuiu-se esse resultado, aos mais altos picos de fluxo inspiratorio
atingidos na PCV, os quais, devem adaptar-se melhor as alteracdes de fluxo e de
volume corrente necessarios em situagbes onde a demanda de fluxo do paciente
pode ser grande e inconstante.

ESTEBAN et al. (2000) relata que, ap6s realizacio de estudo
muiticéntrico incluindo pacientes com SARA em VM, o tipo de estratégia
ventilatéria que preconiza reduzir a pressao de platd (valores menores ou iguais a
35 cmH20), tanto pela redugéo de volume corrente na VCV quanto pela reducéo
da press&o inspiratéria na PCV, n&o influenciou a mortalidade.

Sabendo que a VM em pacientes com SARA preconiza a adogdo de
baixos volumes correntes visando a limitagdo da pressdo de plats, ainda nao
existem estudos publicados comprovando a superioridade da PCV & VCV, guando
utilizados pequenos volumes correntes, com consegiiente hipercapnia em ambas
as modalidades.
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2. OBJETIVOS
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= Comparar dois métodos de VM: Ventilacdo Mecénica a Volume
Controlado (VCV) e Ventilagdo Mecénica & Presséo Controlada
(PCV), com Hipercapnia Permissiva (HP) em pacientes com SARA,
com relagéo a parameiros respiratorios e hemodinamicos, durante
trés dias;

» Analisar a evolugdo das medidas respiratrias e hemodinamicas
durante trés dias seguidos;

= Verificar a influéncia da evolugdo dos parametros avaliados no 6bito.
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Essa pesquisa foi desenvolvida na Unidade de Terapia Intensiva (UT!)
do Hospital das Clinicas (HC) da Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP),
no periodo de setembro de 2000 a margo de 2002.

Foram randomizados, para a distribuicao entre os dois modos distintos
de VM, a VCV e a PCV, 16 (dezesseis) pacientes com diagnéstico de SARA,
definida a partir do critério estabelecido pelo consenso americano-europeu
(BERNARD et al., 1994).

Foi utilizado o escore de MURRAY et al.,, (1988), para classificacédo do
nivel de comprometimento pulmonar, estabelecendo-se critéric de PaO,/Fi0; <
200 e LIS > 2.5 como critério de inclusdo (ANEXO 1).

Também foi utilizado o Escore de SOFA (Sequenfial/Sepsis-related
Organ Failure Assessment) descrito por VINCENT et al., (1996; 1998), para avaliar
a gravidade organica dos pacientes, no momento da inclusao nos dois grupos de
suporte ventilatorio (ANEXO 2).

Assim como, foi realizado o APACHE Il na chegada dos pacientes a
UTI (LIVIANU et al., 1999).

Nao competiu a esse estudo, verificar e diferenciar a evolucéo entre os
pacientes com SARA de causa primaria (origem pulmonar), com a SARA de causa
secundaria (origem extra-pulmonar).

QOs pacientes foram submetidos a Manobra de Recrutamento Alveolar
(CPAP de 30 cmH2O por 30 segundos) previamente, e ao calcuio de PEEP-ideal
através do Método de PEEPs progressivos (CARVALHO et al., 1999). Aceitou-se
como PEEP-ideal, aquele que correspondesse ao maior valor de complacéncia
pulmonar estatica, devendo-se situar préximo a zona de Ppey.

Neste método, o volume corrente foi fixado em 5 mi/Kg de peso
corporal, e o valor da PEEP acrescido gradualmente (iniciando em ZEEP, e
variando de 2 em 2 cmH20), apds intervalo de 10 ciclos respiratérios com pausa
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inspiratoria de 1,0 segundo entre cada mudanga. A cada alteragdo de PEEP,
foram monitorizados valores de complacéncia estatica e de saturacéo arterial de
oxigénio.

Foram monitorizados também, como critério de seguranga para ©
paciente, a presséo de platd (limite abaixo de 40 cmH;0) e fregliiéncia cardiaca
maxima atingida, com limite superior de até 20% acima da basal (ANEXO 3).

O volume corrente, nos dois grupos, foi mantido em torno de 6 a 8
mi/Kg de peso corporal, respeitando-se valores de presséo inspiratéria maxima de
até 40 cmH20 e pressdo de platd de até 35 cmH0 em VCV, e Pimax de 40 cm
H20 em PCV. A relacéo inspiratoria-expiratéria (I/E) foi mantida em torno de 1:2
até 1:1.

Os pacientes foram submetidos as monitoriza¢bes Respiratoria com
Oximetro de pulso, Capnografo e Gasometria Arterial, e Hemodinamica através
da insergdo de catéter de Swan-Ganz. Os dados foram colhidos a cada 12 (doze)
horas por 3 (trés) dias consecutivos (ANEXO 4).

Os dados analisados foram:

= Volume Corrente (VC)

» Freqiéncia Respiratéria (FR)

» Presséo Positiva ao Final da Expiracdo (PEEP)

» Presséo parcial de gas carbdnico no sangue arterial (PaOy)
» Fragéo inspirada de oxigénio (FiO3)

» jndice de oxigenagédo (PaO,/FiO2)

» Complacéncia estatica do sistema respiratério (Cst)

» Shunt intrapulmonar (Qs/Qt)
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* Pressao parcial de gas carbdnico no sangue arterial (PaCO5)
» Potencial de hidrogénio (pH)

» Bicarbonato (HCO3)

» Diferenca de Base (BE)

» indice Cardiaco (IC)

» Resisténcia Vascular Sistémica (RVS)

= Resisténcia Vascular Puimonar (RVP)

= Oferta de Oxigénio (DO2)

= Consumo de Oxigénio (VO3)

3.1. SWAN-GANZ E ESTUDO HEMODINAMICO

Para a realizacdo do Estudo Hemodinamico, foram coletadas
gasometrias arterial e venosa dos pacientes, e utilizados dados da monitorizagao
invasiva através do catéter de Swan-Ganz.

Sendo que, na UTi do HC da UNICAMP, foi desenvoivido um sistema
que permite o célculo de parametros fisioldgicos a beira do leito. Sao faciimente
acessiveis, pela execucio de um programa desenvolvido em microcomputador de
8 bits, compativel com o sistema CP/M 2.0, UCP baseada em Z-80 com 64 Kbytes
de RAM.

Esse programa foi escrito em linguagem BASIC. Os Dados de Entrada
sd0: dados cadastrais do paciente, data e horario do exame, peso e altura do
paciente, FiO2, dados gasométricos (arterial e venoso), temperatura e
hemoglobina do paciente (TERZI, 1996 a).
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Foram excluidos do protocolo (ou deixaram de entrar) cinco pacientes,
0s quais evoluiram para o ébito num periodo dentro das primeiras 24 horas de
internagdo na UTIl devido faléncia multi-organica. Esses pacientes, pré-
selecionados, chegaram a receber o catéter de Swan-Ganz para iniciarmos a

randomizacéo e a inclusdo no protocolo de pesquisa.

3.2. EQUIPAMENTOS E MATERIAIS DE CONSUMO
= Ventilador Bird 84007 STi (Bird Co., EUA) *

» Oximetro de pulso e Capnégrafo DIXTAL /CO,SMO DX 7100
(ETCO2/ Sp 02)

« Catéter Swan-Ganz para Termodiluicao (EDWARDS LIFESCIENCES
LLC)

» GasOmetro Radiometer (ABL 625 e ABL 700)

OBS.:

Foi utitizado um Gnico modelo de ventilador, o Bird 8400 STi, para que
fosse evitado quaisquer interferéncias na evolucdo dos pacientes, devido aos
diferentes mecanismo de funcionamento, se utilizados outros ventiladores.

O Bird 84007 STi é um ventilador microprocessado, que necessita de
uma fonte de energia elétrica, de rede de oxigénio e de rede de ar comprimido
para funcionar. O ventilador & conectado a valvulas redutoras de pressdo de
oxigénio e de ar comprimido.

As valvulas devem ser abertas até uma pressao de 3,5 a 4,0 Kg/em?,
que é o suficiente para o adequado funcionamento do aparelho. Na ventilagéo
controlada por volume (VCV), ajusta-se o volume corrente em ml e o fluxc em L/m.
Na ventilacdo controlada por pressdao (PCV), ajusta-se a pressio inspiratéria
maxima em cmH:0 (acima da PEEP) e o tempo inspiratério em segundos.
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3.3. CRITERIOS PARA INCLUSAO DO PACIENTE NO PROTOCOLO DE
PESQUISA

Pacientes adultos que apresentassem SARA, com:

PaO,/ FiD, < 200

Escore de MURRAY (LIS) 225

3.4. CRITERIOS PARA EXCLUSAQ DO PACIENTE NO PROTOCOLO DE
PESQUISA

- Trauma cranioencefalico

Gravidez

Barotrauma prévio (pneumotérax, pneumomediastino, enfisema
subcutaneo)

Insuficiéncia coronariana
Acidose progressiva e nao controlada

Idade > 75 anos e < 14 anos

3.5. PROGRAMACAO DO VENTILADOR

GRuPO Pcv

Ventilagao Ciclada a Tempo (PCV)

Presséo inspiratéria (Pi) e Tempo inspiratorio (Ti) que permitissem
volume corrente em torno de 6 a 8 mi/Kg peso corporal

Pi max. <40cmH,0

Manobra de Recrutamento Alveolar (CPAP 30 cmH,0 por 30 seg.)
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» Calculo de PEEP-ideal (método PEEPs progressivos)

* Frequéncia respiratéria necessaria para manter R (VE) = 1:2 até 1:1

GRrupPo Vev-Fd
* Ventilagao Ciclada a Volume (VCV)

* Volume corrente estabelecido em torno de 6 a 8 mi/kg peso

respeitando-se Presstes de Pico < 40 cmH,0 e Pressao Platd < 35
cmh>0O

* Pausa inspiratéria de 0,4 segundos
= Manobra de Recrutamento Alveolar (CPAP 30 cmH,0 por 30 seg.)
* Calculo de PEEP-ideal {método PEEPSs progressivos)

= Fluxo inspiratério (decrescente) necessario para manter R (VE) = 1:2
até 1:1

* FR entre 12-20 rpm

3.8.A. Observagoes Gerais Para Pcv E Vev

= Aceitou-se valores de pH > 7,20 (valores estes amplamente aceitos
em estudos com Hipercapnia Permissiva); realizou-se infusdao de
bicarbonato quando pH < 7,2.

* A seda¢do dns pacientes foi realizada com Midazolan e Citrato de
Fentanila, ne.2sséria para manter nivel de Ramsay entre 2 e 4. Fez-
se a curarizagado com Pancurdnio (0,1 mg/Kg, intermitente), quando
necessario preservar o conforto respiratério dos pacientes.
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» A saturagéo arterial O; > 90% era sempre objetivada.

» Aceitou-se valores de PaCO; de até 80 mmHg.

3.6. ASPECTOS ETICOS

A presente pesquisa foi previamente analisada e aprovada pelo Comité
de Etica em Pesquisa da UNICAMP (CEP), com parecer de n° 008/98.

E importante ressaltar, que também ja é de rotina no setor onde a
pesquisa se desenvolveu, as monitorizagbes Respiratdria através de coleta de
gasometrias arteriais, e Hemodinamica através do cateter de Swan-Ganz, em
pacientes graves com SARA.

O Termo de Consentimento Pés-Informacao Livre-esclarecido (ANEXO
5), foi obtido do familiar de cada paciente incluido na pesquisa, como determina a
Resolucdo n° 196/96 sobre pesquisa envolvendo seres humanos (BRASIL,1996)".

3.7. ANALISE ESTATISTICA

Os dados coletados foram analisados pelo Servico de Estatistica da
Comissdo de Pesquisa da Faculdade de Ciéncias Meédicas da UNICAMP
(ANEXO 8).

Foi utilizado, para descrever o perfil da amostra, segundo as diversas
variaveis em estudo, tabelas de freqiiéncia das variaveis categbricas e
estatisticas descritivas (com medidas de posicdo e dispersé@o) das variaveis
continuas.

' BRASIL. Ministério da Satide. Conselho Nacional de Saide. - Resolugdo n° 196/96 Sobre
pesquisa envolvendo seres humanos. Brasilia, 1996. p.1 - 24,
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Para analisar a distribuicdo de uma variavel categoérica entre os grupos,
(por exemplo, Sexo, Raca...), foi utilizado o teste Exato de Fisher.

Para comparar a distribuicdo de uma variavel continua medida num
Unico momento (por exemplo, Idade, LIS, SOFA), entre os dois grupos, utilizou-se
0 teste Exato de Mann-Whitney, que compara os postos das observagtes em
amosiras pequenas.

Para comparacdo das variaveis, que sdo medidas nos trés dias de
estudo e nos dois grupos, foi utilizada a Analise de Varidncia (ANOVA) com
medidas repetidas.

Essa andlise faz duas comparagbes ao mesmo tempo: uma em que se
compara o0s grupos em cada momento e a outra que compara a evolugéo entre os
momentos em cada grupo, sendo utilizado o teste de Contrastes de Perfil para
analisar a evolugédo entre os momentos, em cada grupo.

Algumas variaveis precisaram ser transformadas em escala logaritmica

para este tipo de analise. E o nivel de significincia adotado, foi de 5%, ou seja, p
<0.05.

Foi realizada a comparagdo da evolugdc dos pacientes entre os dois
grupos (VCV e PCV) e a comparagdc das medidas em diferentes tempos
(momentos da coleta que foram divididos em dia1, dia2 e dia3).

Os valores apresentados representam as médias dos parametros
hemodinamicos e respiratérios por dia de coleta (sendo que os dados foram
coletados duas vezes ao dia).
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4. RESULTADOS
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4.1. CARACTERISTICAS DA POPULACAO

Foram estudados 16 pacientes, 9 do sexo masculino e 7 do sexo
feminino, com idade média (em anos) de 47,78 e 51,71 (respectivamente, para o
grupo PCV e para o grupo VCV), variando entre 20 e 72 anos. Sendo 11
individuos brancos e 5 pardos/negros. Os pacientes foram randomizados, sendo
incluidos 9 para o grupo PCV e 7 para o grupo VCV.

Na selecdo dos pacientes, ao inicio do protocolo, nio houveram
diferengas entre os dois grupos com relagéo a sexo, raca, idade, escala de lesdo
pulmonar (LIS), avaliagéo seqiencial de faléncia organica (SOFA total e subitens
para os sistemas separadamente) e APACHE il. Os individuos foram
aleatoriamente selecionados para entrarem em determinado grupo de modalidade
ventilatéria, caracterizando uma amostra homogénea.

Tabela 1: Caracteristicas Da Populaggo Estudada.

Grupo PCV Grupo VCV p-valor
N 9 7
Idade media (anos) 47,78 + 19.99 51,71+ 1467 0.81
Sexo M/F 5/4 4/3
LIS 314 + 052 286 + 048 0.31
SOFA total 10,88 + 3.33 857 + 3.99 0.09
APACHE Il escore 2022 + 540 17 £ 2.89 0.24
APACHE |l risco obito(%) 40,88 + 18.16 33,55 = 6.80 0.28
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Tabela 2: Diagnéstico principal dos pacientes a admiss&o na UTL.

Pacientes Grupo PCV Evolugao
1. ARG. Sepse pos-gastrectomia por neoplasia de cardia + IRA alta
2. CF&s. Sepse por peritonite + IRA Gbito
3. JLS, Sepse pods-politrauma e politransfusdo + IRA Ghito
4 LAC. Sepse por aborto infectado obito
5 DB.P. Sepse pos-hemicolectomia por neoplasia de sigmaide Gbito
6. AAP Sepse por broncopneumonia aspirativa + IRA alta
7. V.B.O. Sindrome HELLP + IRA ébito
8. LAG. Sepse pas-duodenopancreatectomia por neoplasia de pancreas + IRA obito*
g MA.S. Sepse pods-colectomia por abdémen agudo Alta
Grupo VCV
1. MC Sepse por isquemia mesentérica + IRA alta
2. PCN. Sepse por leptosprose + IRA 6bito
3. MAO. Sepse pos-colecistectomia com abcesso infra-hepatico e pélvico alta
4, LMZ Sepse por politrauma alta
5 AA Sepse pos-esofagectomia por neoplasia de eséfago alta
8 N.S.S. Sepse por politrauma com contusdo pulmonar aita
7. SMM. Sepse pés-LE por FAF e politransfusio obito
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ABREVIAGOES:
IRA: insuficiéncia renal aglida
FAF: ferimento por arma de fogo

LE: laparotomia exploradora

4.2. PARAMETROS RESPIRATORIOS
Volume Corrente (Vg)

N&ao houve diferenca significativa de variacdo de VC utilizado entre os
grupos e nem durante os trés dias de estudo. Se analisarmos a variacdc de
volume corrente por peso corporal, podemos verificar uma média de 8.0 mi/Kg
para o grupo de pacientes em PCV e média de 6.7 ml/Kg para o grupo em VCV.
Valores condizentes com a variagdo preestabelecida na metodologia, os quais
deveriam respeitar pressdes de platé abaixo de 35 cmH,0.

Tabela 3: Valores médios de VC (ml) dos 16 pacientes durante os trés dias de
estudo, utilizados em ambas as modalidades ventilatorias.

VoY PCV p-valor
Dia 1 490 + 105.04 575.63 = 149.39 entre os grupos = 0.07
Dia 2 510+ 88.88 605.31 + 116.16 entre os dias = 0.40

Dia3 500 + 78.32 611.88 = 88.27
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Tabela 4: Valores médios de VC (ml/Kg peso) dos 16 pacientes durante os trés

dias de estudo, utilizados em ambas as modalidades ventilatérias.

VeV PCV p-valor

Dia 1 6.6 7.7 N.S.
Dia2 8.9 8.1 N.S.
Dia 3 6.7 8.2 N.S.
Média 8,7 8,0 N.S.
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Grafico 1: Variacdo do VC (ml) durante os trés dias de estudo, para ambas as

modalidades ventilatorias.
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FREQUENCIA RESPIRATORIA (FR)

Nao houve diferenca significativa da variagdo de FR utilizada entre os
dois grupos € nem durante os trés dias de estudo, ficando em torno de 15 rpm.

Tabela 5: Valores médios de FR dos 18 pacientes durante os trés dias de estudo,

empregados em ambas as modalidades ventilatérias.

VoV PCV p-valor
Dia 1 16.79 + 2.34 16.06 + 3.22 entre os grupos = 0.55
Dia 2 18.14 + 2.79 156.63 £ 3.07 enire os dias = .28
Dia 3 1571+ 2.06 14.63 + 3.78
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Grafico 2: Variacdo da FR durante os trés dias de estudo, para ambas as
modalidades ventilaidrias.
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PRESSAO POSITIVA AO FINAL DA EXPIRAGAO (PEEP)

Nao houve diferenca significativa da variacdo de PEEP utilizada entre

0s dois grupos e nem entre os irés dias de estudo.

Tabela 7: Valores médios de PEEP dos 16 pacientes durante os trés dias de

estudo, empregados em ambas as modalidades ventilatdrias.

VeV PCV p-valor
Dia1 12.21+ 305 1288+ 398 Entre os grupos=0.43
Bia 2 1114+ 1.95 12.75+ 3.33 entre os dias=0.25
Dia 3 1093 + 2.32 11.88+ 2.30
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Gréafico 3: Variacdo da PEEP durante os trés dias de estudo, para ambas

as modalidades ventilatérias.
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Pressdo parcial de oxigénio no sangue arterial (PaOy)}

Nao houve diferenca significativa da variagdo de Pa0; obtida entre os

dois grupos e nem durante os trés dias de estudo..

Tabela 8: Vailores médios de PaO; dos 16 pacientes durante os trés dias de

estudo, obtidos em ambas modalidades ventilatérias.

VeV PCV p-valor
Dia 1 118.70 £ 34.53 91,81+ 3843 entre os grupos=0.34
Dia 2 115.80 £ 33.17 11279+ 39.24 entre os dias=0.55
Dia 2 104.31 % 21.28 98.63 = 40.08
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Grafico 4: Variacdo da PaQ; durante os {rés dias de estudo, obtidos em ambas

as modalidades ventilatérias.
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FRACAO INSPIRADA DE OXIGENIO (Fi0y)

Nao houve diferenca significativa da variacdc de FiO, entre os dois
grupos, mas houve queda significativa do primeirc para o segundo dia e do
segundo para o terceiro dia de estudo, em ambos 0s grupos.

Tabela 9: Valores médios de FiO, dos 16 pacienies durante os trés dias de
protocolo, utilizados em ambas as modalidades ventilatérias.

oy PCY p-valor
Dia 1 0.84+ 0.12 0.81x 017 entre os grupos=0.85
Dia 2 067+ 013 0.71+ 0.14 entre os dias=0.0001
Dia 3 057+ 013 0.80+ 0.20
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Grafico 5: Variacao da FiO; durante os trés dias de estudo, utilizada em ambas as

modalidades ventilatorias.
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INDICE DE OXIGENAGAD (Pa0J/FiO,)

N&o houve diferenca significativa da variagio de Pa0O,/FiO, obtida entre

os dois grupos e nem durante os {rés dias de estudo.

Tabela 10: Valores médios de PaO,/Fi0; dos 16 pacientes durante os trés dias de

estudo, obtidos em ambas as modalidades ventilatérias.

YCy POV p-valor
Dia1 145.83 + 51.89 123.66 + 49.52 entre os grupos=0.91
Dia 2 176.684 + 62.18 162.32 + 52.24 entre os dias=0.32
Dia 3 148.91 + 93.23 176.02 + 116,18
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Grafico 6: Variagdo da PaO./Fi0; durante os irés dias de esiudo, obfida em

ambas as modalidades ventilatdrias.
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COMPLACENCIA ESTATICA DO SISTEMA RESPIRATORIO (Cst)

Nao houve diferenca significativa da variagdc de Cst obfida entre os

dois grupos & nem durante os trés dias de estudo.

Tabela 12: Valores médios de Cst dos 16 pacientes duranie os {rés dias de

estudo, atingidos em ambas as modalidades ventilatdrias.

VGV PCVY p-valor
Dia 1 38.57 = 12.56 4220+ 23.70 entre os grupos=0.783
Dia 2 41.75 £ 20.51 50.04 + 29.80 enire os dias=0.14
Dia 3 48.36 £ 31.42 51.92 + 28.58
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Grafico 7: Variacé@o da Cst durante os trés dias de estudo, atingida em ambas as
modalidades ventilatérias.
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SHUNT INTRAPULMONAR (Qs/Qt)

Nao houve diferenca significativa da variagdo de shunt obtido entre os
dois grupos e nem durante os trés dias de estudo.

Tabela 13: Valores médios de Qs/Qt dos 16 pacientes durante os trés dias de

estudo, obtidos em ambas as modalidades ventilatorias.

VoV PCY p-valor
Dia1 32.02 + 15.86 39.23 + 27.65 entre os grupos=0.72
Dia 2 2379+ 6.37 28.00+ 7.95 entre os dias=0.21
Dia 3 3248+ 16.18 27.50 + 13.80

Shunt (%)

807
70-
60-
50-

40+

YO

7 T PCY

20-

104

0 T v T :
1 2 3

Dias

Grafico 8: Variacdo do Qs/Qt durante os trés dias de estudo, atingida em ambas

as modalidades ventilatérias.
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PRESSAO PARCIAL DE GAS CARBONICO NO SANGUE ARTERIAL {PaCC»)

N&o houve diferencga significativa da variagcdc de PaCQO; atingida entre

0s grupos, mas houve queda significativa do primeiro para o segundo dia de

protocolo, para ambos 0s grupos.

Tabela 14: Valores médios de PaCO; dos 16 pacientes durante os trés dias de

estudo, atingidos em ambas as modalidades ventiiatérias.

VeV PCY p-valor
Dia1 49.81 + 0.33 4713 + 2285 entre os grupes=0.35
Dia 2 45.09 + 5.09 42.27 + 16.04 entre os dias=0.04
Dia 3 44.89 + 8.11 38.56 + 1344
PaCO,; (mmkHg)
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Grafico 9: Variacdo da PaCO; durante os trés dias de estudo, atingida em ambas

as modalidades ventilatorias.

Resuffados

90



PRESSAO DE GAS CARBONICO AO FINAL DA EXPIRAGAO (ETCO,)

Nao houve diferenca significativa na variagdo de ETCO; obtido entre os
grupos e nem durante os irés dias de estudo.

Tabela 15: Valores médios de ETCO; dos 16 pacientes durante os {rés dias de

estudo, atingidos em ambas as modalidades ventilatérias.

VoV PCY p-valor
Dia 1 40.92 + 6.81 40.50 + 15.33 entre os grupos=0.73
Dia 2 39.36 + 6.08 38.50 + 15.02 entre os dias=0.12
Dia 3 3900+ 888 33.75+ 7.85
ETCO; {(mmHg)
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Grafico 10: Variacdo do ETCO; durante os trés dias de estudo, atingida em

ambas as modalidades ventilatérias.

Resuftados
g1



DIFERENCA ENTRE PACO: E ETCO; (PaC0,-ETCO;)

N&o houve diferenga na variagéo de PaCO, - ETCO; entre os dois
grupos, mas houve diferenga do primeiro para o segundo dia para ambos 0s
grupos, com reducac da diferenca nos cutros dois dias de estudo.

Tabela 16: Valores médios da diferen¢a entre PaCO; e ETCO; dos 16 pacientes
durante os {rés dias de estudo, atingidos em ambas as modalidades
ventilatérias.

VoV PoV p-valor
Dia 1§ 8.9 8.8 entre os grupos >0.05
Dia 2 57 4.0 entre os dias < 0.10
Dia3 5.8 5.8

Resuftados
92



POTENCIAL DE HIDROGENIO (pH)

Nao houve diferenca significativa na variagdo de pH obtida entre os dois
grupos, mas houve aumento significativo do primeiro para o segundo dia de
estudo, em ambos 0s grupos.

Tabela 17: Valores médios de pH dos 16 pacientes durante os trés dias de

estudo, atingidos em ambas as modalidades ventilatorias.

VeV Y p-valor

Dia 14 7.35+ 0.11 7.27 + Q.17 entre os grupos=0.19
Dia 2 740+ 0.10 7.32+ 010 entre os dias=0.02
Bia3 741+ 010 7.33+ 010
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Grafico 11: Variacio do pH durante os frés dias de estudo, atingido em ambas as

modalidades ventilatorias.
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BICARBONATO (HCOG3)

Houve diferenga significativa na variacdo de HCOj3 encontrada enfre
os dois grupos, sendo maior durante os trés dias para os pacientes do grupo VCV.
Porem, essa diferencga existe desde antes do inicio do estudo. Esses valores nao
variaram significativamente durante os trés dias de estudo, para os pacientes de
ambos 0S grupos.

Tabela 18: Valores médios de HCO3™ dos 156 pacientes durante os trés dias de

estudo, para ambas as modalidades ventilatérias.

YCV PCY p-valor
Dia 1 27.26+ 4.22 2018+ 1.86 entre os grupos=0.004
Dia 2 2730+ 5.18 20.97 + 3.66 entre os dias=0.58
Dia 3 28.51 + 5.50 2012+ 449
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Gréafico 12: Variacdo do HCO3 durante os trés dias de estudo, para ambas as

modalidades ventilatorias.
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DIFERENGA DE BASE (BE}

Houve diferenga significativa da variagdo de BE enire os dois grupos,
sendo maior durante os {rés dias de estudo para os pacientes do grupo VCV. Néo
houve diferenca significativa entre os irés dias, para ambas as modalidades

ventilatérias.

Tabela 19: Valores médios de BE dos 16 pacientes durante os trés dias de

estudo, para ambas as modalidades ventilatérias.

VoV PV p-valor
Dia 1 166+ 539 -5.84 + 446 entre os grupos=0.01
Dia 2 283+ 669 -4.37 = 3.67 entre s dias=0.07
Dia 3 410+ 627 492+ 473
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Grafico 13: Variagdo do BE durante os trés dias de estudo, para ambas as

modalidades ventilatdrias.
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4.3. PARAMETROS HEMODINAMICOS
indice Cardiaco (ic)

N&o houve diferenca significativa da variacdo de IC entre os dois

grupos e nem durante os trés dias de estudo.

Tabela 20: Valores médios de IC dos 16 pacientes durante os tr8s dias de

estudo, para ambas as modalidades ventilatorias.

VeV PCVY p-valor
Dia 1 478+ 1.59 416+ 1.38 entre os grupos=0.73
Dia 2 436+ 1.38 417 = 1.40 entre os dias=0.72
Dia 3 433+ 1.09 4.47 + 1.10
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Grafico 14: Variacao do IC durante os trés dias de estudo, para ambas as

modalidades ventilatérias.
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RESISTENCIA VASCULAR SISTEMICA (RVS)

Ndo houve diferenca significativa da variagdo de RVS entre os dois

grupos e nem durante os trés dias de estudo.

Tabela 21: Valores médios de RVS dos 16 pacientes durante os trés dias de

estudo, para ambas as modalidades ventilatérias.

PCVY

p-valor

VoV
Dia 1 859.79 + 4B0.57
Dia 2 01464 + 361.23
Dia 3 920.07 + 273.49

1017.94 + 43454

956.69 + 376.84

820.75 £ 300.99

entre os grupos=0.85

entre os dias=0.56
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Grafico 15: Variacdo da RVS durante
modalidades ventilatérias.
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RESISTENCIA VASCULAR PULMONAR (RVP)

N&o houve diferenca significativa da variagdo de RVP entre os dois
grupos, mas houve queda significativa do primeiro para o segundo dia de estudo
para ambos 0s grupos.

Tabela 22: Valores médios de RVP dos 16 pacientes durante os trés dias de

estudo, para ambas as modalidades ventilatérias.

Yoy PCV p-valor
Dia 1 184.71 + 68.94 213.64 + 85.05 entre os grupos=0.80
Dia 2 1563.57 + 57.23 171.90 + 102.85 entre os dias=0.01
Dia 3 156.14 + 73.76 142.07 + 114.83
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Grafico 16: Variagdo da RVP durante os trés dias de estudo, para ambas as
modalidades ventilatorias.
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OFERTA DE OXIGENIO AOS TECIDOS (DO3)

Nao houve diferenca significativa na variagdo de DO2 entre os dois
grupos e nem durante os trés dias de estudo.

Tabela 23: Valores médios de DO, dos 16 pacientes durante os irés dias de

estudo, para ambas as modalidades ventilatdrias.

YoV PCcv p-valor
Dia 1 1160.14 = 385.78 871.81x 205.58 entre os grupos=0.30
Dia 2 1100.79 = 425.84 982.06 + 399.50 entre os dias=0.80
Dia 3 1111.14 + 345.87 998.13 + 220.91
BO; (mlimin)
1800+
16004 - -
1400
1200- , eV
1000
: J PCY
800-
500 }
4004
200 . : .

1 2 ' 3
Dias
Grafico 17: Variaggdo da DO, durante os trés dias de estudo, para ambas as

modalidades ventilatorias.
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CONSUMO DE OXIGENIO PELOS TECIDOS (VO,)

N&o houve diferenca significativa na variacdo de VO, entre os dois

grupos e nem durante os {rés dias de estudo.

Tabela 24: Valores médios de VO, dos 16 pacientes durante os frés dias de

estudo, para ambas as modalidades ventilatérias.

VGV PCYV p-valor
Dia 1 304.23+ 127.15 287.54 + 175.27 entre os grupos=0.80
Dia 2 280.11+ 99.78 273.88 + 162.87 entre os dias=0.94
Dia3 28166+ 76.13 28520 £ 112.57
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Gréafico 18: Variag8o do VO, durante os trés dias de estudo, para ambas as

modalidades ventilatorias.
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4.4, ESCORE DE LESAO PULMONAR (LIS) E AVALIACAO MULTI-ORGANICA
(SOFA), POR MODALIDADE VENTILATORIA

LIS p-valor
VCV (N=7) 286+ 0.48
PCV (N=9) 3.14+ 0.52 0.31

Tabela 25: Escore de Lesdo Pulmonar (LIS) dos 16 pacientes, por modalidade

ventilatoria.
SOFA total p-valor
VCV (N=7) 8.57 + 3.99
PCV (N=9) 10.89 + 3.33 0.09

45. EVOLUGAO DOS PACIENTES DEVIDO COMPROMETIMENTO
PULMONAR E GRAVIDADE GERAL

Tabela 26: Avaliagdo multi-organica (SOFA) dos 16 pacientes, por modalidade
ventilatéria.

LIS<3 LIS =3 p-valor

Alta (N=8) 8 Z

Obito (N=8) 1 7 0.041
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Tabela 27: Relacdo entre LIS e evolugdo (alta ou o6bito) dos 16 pacientes
estudados, onde N é nimero de pacientes.

SOFA <10 SOFA =10 p-valor
Aita (N=8) 6 2
Obito (N=8) 2 6 0.13

4.6. APACHE Il POR MODALIDADE VENTILATORIA

Tabela 28: Relacdo enfre SOFA e evolug@o (alta ou 6bito) dos 16 pacientes,
onde N é nimero de pacientes.

APACHE H (%) p-valor
VCV (N=7) 3355+ 6.80
PCV (N=9) 40.88 + 18.16 0.26

4.7. EVOLUCAO DOS PACIENTES

Tabela 29: Risco de obito calculado pelo APACHE Il dos 16 pacientes, por
modalidade ventilatoria.

UTi 28 dias
Obito 8 9
Alta 8 7
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Tabela 30: Obitos e altas dos 16 pacientes, na UTl e em 28 dias.

Obite UT] p-valor
VCV (N=7) 2
PCV (N=0) 6 0.32

Tabela 31: Obitos na UTI, dos 16 pacientes, por Modalidade Ventilatéria.

Obito 28 dias p-valor
VCV (N=7) 2
PCV (N=0) 5 0.36

Tabela 32: Obitos em 28 dias, dos 16 pacientes, por Modalidade Ventilatéria.

APACHE Il (%) p-valor
Alta (N=3) 30.80 £ 12.15
Obito (N=8) 4455+ 13.82 0.07

4.8. RELACAO ENTRE APACHE Il E EVOLUCAOQ DOS PACIENTES NA UTI

Tabela 32a: Relacao entre risco de ébito pelo APACHE }i e mortalidade na UTI,
onde N & nimero de pacientes.

vCv APACHE it (%) p-vailor
Alta (N=5) 32.09 +7.08
Obito (N=2) 37.21+6.26 0.43
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Tabela 33: Relagdo entre o risco de 6bito pelo APACHE Il e mortalidade na UTI

para o grupo VCV.
PCV APACHE Il (%) p-valor
Afta (N=3) 28.64 = 20.13
Obito (N=6) 47.00 +15.19 0.36

4.9. RELAGAO ENTRE APACHE Il E EVOLUGAO DOS PACIENTES EM
28 DIAS

Tabela 34: Relagdo entre o risco de 6bito pelo APACHE 1l e mortalidade na UTI

para o grupo PCV.
APACHE i (%) p-valor
Alta (N=9) 34.39 + 15.66
Obito (N=7) 41.90 + 12.54 0.26

Tabela 35: Relacao entre risco de 6bito pelo APACHE It e mortalidade em 28 dias
para os 16 pacientes, onde N é nimero de pacientes.

vCv APACHE H (%) p-valor
Aita (N=5) 32.09+7.08
Obito (N=2) 37.21+6.26 0.43

Tabela 36: Relagdo entre o risco de ébito pelo APACHE Il e mortalidade em 28

dias para o grupo VCV.
PCV APACHE 1i (%) p-valor
Alta (N=4) 37.26 + 23.82
Obito (N=5) 43.78 + 14.51 0.86
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Grafico 19: Relagéo entre risco de 6bito pelo APACHE Il e mortalidade na UT! por
modalidade ventilatéria e geral.
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Grafico 20: Relagao entre risco de 6bito pelo APACHE Il e mortalidade em 28
dias por modalidade ventiiatoria e geral.
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4.10. MORTALIDADE

Dos pacientes estudados, podemos estabelecer a relacdo de altos
valores de LIS com alta chance ao obito. Dos nove (9) pacientes com LIS > 3,
sete (7) deles foram a 6bito (p=0,041).

Valores de SOFA total (somatéria dos valores individuais para cada
érgao acometido) > 10, sugere tendéncia a maior chance de ébito (p=0,132).

Os pacientes incluidos inicialmente no protocolo, antes de serem
seiecionados para uma das duas modalidades ventilatérias, apresentavam o
mesmo risco de o6bito calculado pelo APACHE il (p=0.26).

Nao houve diferenca para a mortalidade real na UTl enire os dois
grupos de VM (p= 0.315).

N&o houve diferenga para a mortalidade real em 28 dias entre os dois
grupos de VM (p=0.358).

N&o houve diferenga para o risco de Obito calculado pelo APACHE Il entre os
Obitos e 0s ndo-Obitos na UTI. Porém, houve apenas uma tendéncia de os pacientes que
foram a 6bito, apresentarem um risco predito pelo APACHE Il maior do que aqueles que ndo
foram a dbito (p=0,07).
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5. DISCUSSAO

107



5.1. PARAMETROS RESPIRATORIOS

Volume Corrente (VC)

O volume corrente utilizado em nossos pacientes, ndo foi diferente
entre as duas modalidades ventilatorias e nem apresentou alteracao durante os
trés dias de estudo, sendo a variacdo em torno de 6,7 mi/Kg de pesc para os
pacientes do grupo VCV, e de 8.0 mi/Kg de peso para os pacientes do PCV.

Porém, o limite de pressdo de platd que respeitamos e utilizamos
ficaram abaixo de 35 cmH20, mesmo com uma variagéo de VC de 6,7 a 8,0 mi/Kg
de peso.

Essa variagdo de VC, utilizado em nosso estudo, foi um pouco maior da
estabelecida em estudo de AMATO et al. (1995). Em seu estudo, & proposta uma
"estratégia ventilatoria protetora”, onde adota-se volumes de 6 mi/Kg de peso (ou
menos), com conseqiente hipercapnia permissiva, associada a PEEP
estabelecido 2 cmH;O acima do ponto de inflexdo minima na curva
pressao-voiume (P-V).

Freqiiéncia Respiratoria (FR)

A FR utilizada também néo foi significativamente diferente entre os dois
grupos de VM e nem apresentou alteragdo durante os trés dias de estudo.
Variando em torno de 15 rpm nos sugere que nao houve necessidade de grandes
valores para evitar uma hipercapnia mais expressiva com conseqliente acidose.

Press&o positiva ao final da expiragido (PEEP)

Nao houve diferenca significativa dos valores de PEEP entre as duas
modalidades, e nem durante os trés dias de estudo. Os valores de PEEP
situaram-se acima de 10 cmH20 e abaixo de 13 cmH;O (numa meédia de 12),
evidenciando-nos que os pacientes ndo foram veniilados com baixos valores de
PEEP. Porém, valores néo tédo altos quanto os utilizados em trabalho de AMATO
et al. (1995), que situou-se ao redor de 17 cmH0 (em média).
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Quando ndo foi possivel realizar o Calculo de PEEP-ideal através da
Metodologia de PEEPs Progressivos (SUTER et al., 1975; AMATO et al., 1995),
procurou-se estabelecer valores de PEEP sempre acima de 10 cmH:0. Esses
valores iam sendo aumentados, até que fosse atingida uma saturagac arterial de
02 acima de 90%. Sempre foram respeitadas as pressfes maximas intratoracicas
e a condicao hemodinamica dos pacientes.

Os motivos que inviabilizaram o célculo de PEEP-ideal foram, devido
instabilidade hemodinamica (taquicardia, baixo débito cardiaco, PAM baixa), ou
até mesmo quadro tao grave de insuficiéncia respiratéria a ponto de o paciente
nédo suportar permanecer com valores de PEEP iniciaimente baixos no inicio do
calculo.

Se analisarmos a diferenga entre os valores de PEEP empregados em
nosso estudo com o de AMATO et al., (1995), parece-nos significativa, além da
metodologia utilizada para a obtencao da PEEP que também foi diferente.

Parece que, o estudo citado priorizou a manutencido das unidades
alveolares abertas, independentemente das consideragbes hemodinamicas,
diferentemente de nosso estudo. Apesar de, a descrigdo desse mesmo estudo
relatar que houve boa tolerancia cardiovascular pelos pacientes, quando a
hipercapnia permissiva foi instalada de forma imediata, associada a altos niveis de
PEEP, sendo muito adequada para a populacio estudada, com idade média de 34
anos {CARVALHO, 1895; CARVALHO et al.,1997).

SOBRINHO et al. (2000) descrevem que, para abrir a via aérea, deve
ser aplicada uma press&o adequada e por um periodo de tempo longo o suficiente
até que seja aberta. O produto " pressdo-tempo " de insuflagcdo, que resulta da
combinacdo de PEEP com uma baixa relacdo pressao-volume pode nao ser

suficiente para recrutar todas as unidades potencialmente disponiveis.

Um protocolo de recrutamento tipico pode aplicar presséo de via aérea
positiva continua (CPAP) de aproximadamente 35-45 cmH20 por 30 segundos, se
tolerado hemodinamicamente, mas as pressdes e a duragdo 6timas podem variar
com as caracteristicas do sistema respiratorio.
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Grande parte dos estudiosos do manejo respiratério na SARA concorda
que € desejavel garantir o recrutamento de todas as unidade alveolares
disponiveis a pressbes que ndo hiperdistendam aquelas ja abertas.

Sabe-se que a realizagdo com énfase nas manobras de recrutamento
deve ser abandonada depois das primeiras 72-96 horas de ventilagdo, depois das
quais os riscos da hiperdistensdo comegam a se sobrepor aos da falta de
recrutamento.

Porém, ainda nao existem dados disponiveis suficientes de trabalhos
realizados para se estabelecer algum tipo de consenso acerca da combinagéo
especifica de PEEP, relacdo pressao-volume e manobras de recrutamento
alveolar (SOBRINHO et al., 2000).

Trabatho realizado por HICKLING (1998), o qual tendo simulado um
modelo matematico para representar o comportamento de um pulméo acometido
pela SARA, descreve que o ponto de inflexao inferior ndo deve estar totaimente
relacionado com a PEEP-ideal (PEEP de recrutamento maximo pulmonar); e que
o recrutamento de unidades pulmonares previamente colapsadas, poderia
continuar na porgao linear da curva pressao-volume bem acima do ponto de
inflexao inferior.

No ponto de inflexdo superior, poderia haver uma pressao relativamente
baixa, onde ocorreria tanto a redugdo, quanto o término do recrutamento, sem
necessariamente ocorrer a hiperdistensao alveolar.

A diferenca entre as curvas de inflagdo e deflacdo obtidas, ou seja, a
histerese, resultaria em alvéolos que permaneceriam colapsados durante a
inflagéo até que a presséo transalveolar excedesse a pressao critica de abertura
dos alvéolos. Enquanto que, durante a deflagdo, esses alvéolos permaneceriam
aerados, até que a pressao transalveolar caisse abaixo da pressao critica de
fechamento, a qual seria mais baixa que a presséo critica de abertura alveolar.
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Essa observagédo explica que, durante a deflacio, mais alvéolos seriam
insuflados do que na equivalente pressdo durante a inflagédo, justamente porque
as pressfes criticas de fechamento seriam mais baixas do que as pressdes
criticas de abertura alveolar.

Com a construcdo da curva em inflagdo através de incrementos da
PEEP, houve pouca alteragdo na variacdo de volume pela variagéo de presséo

(i.e., complacéncia), sendo que o maximo aumento ocorreu com PEEP de
20 cmH,0.

Sobretudo, com a plotagem dos pontos para a construgéo da curva de
deflagdo com valores de PEEP decrescendo, houve maior variagéo de volume por
variacdo de presséo (i.e., complacéncia), € a maxima inclinagao ocorreu com
PEEP de 16 cmH20, um pouco abaixo do valor encontrado através da curva em
inflacdo onde o PEEP-ideal situou-se em 18 cmH;Q. Abaixo da PEEP de 16

cmH>0, a complacéncia caiu enquanto o colapso ocorreu e o nimero de alvéolos
aerados diminuiu.

Esses achados, porém, ainda devem ser interpretados com cautela ja
que este modelo matematico é muito simplista e faz suposicdes baseadas em
evidéncias limitadas, segundo o préprio autor. Consequentemente, a utilizacéo

dessa metodologia com a plotagem da curva decrescente dos valores de PEEP,
ainda néo é recomendada para uso clinico.

Oxigenacao (Pa0;, FiO; e PaO,/FiOy)

N&o houve variagéo significativa nos valores de PaO; registrada em
ambas as modalidades ventilatdrias, € nem durante os trés dias de estudo. Porém,
houve queda nos valores de FiQ,, para ambas as modalidades, do primeiro para o
segundo e do segundo para o terceiro dia de estudo.

Apesar desses resultados, os valores de PaO,/FiO; ndo apresentaram
aumentos significativos. Possiveimente, essa alteracdo pode ser justificada pelo
pequeno nimero de pacientes no estudo, o que talvez pudesse ser diferente com
uma amostra maior.
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Uma outra explicacdo do porque da inexisténcia de aumentos
expressivos da PaO., pode ter sido a gravidade dos pacientes associada ao néo
controle de suas doencas de base.

A queda significativa da FiO, ,do primeirc para o segundo dia e do
segundo para o terceiro dia de protocolo, pode ser justificada devido & realizacgéo
das manobras de recrutamento alveolar seguidas de otimizagio da PEEP no inicio
da aplicacao do protocolo.

Essas intervengdes podem ter conftribuido para a redugdo, e até
resolucdo em alguns casos da hipéxia alveolar e conseqiiente hipéxia arterial. E
sabido que o recrutamento dos alvéolos como conseqiiéncia do emprego de
valores mais altos de PEEP, se da aigumas horas apds o procedimento.

Para THORENS et al. (1996), a PaO; nao foi alterada significativamente
durante estudo onde emprega a hipercapnia, sendo que até foi preciso um
aumento da FiO; para manter-se uma saturacao de O; acima de 90%.

Provaveimente, isso aconteceu devido o desvio da curva de
dissociagdo da hemoglobina para a direita. Importante salientar que esse estudo
ndo teve como objetivo empregar, e nem mesmo comparar, valores de PEEP
otimizado com valores nao-otimizados.

Em estudo de ABRAHAN & YOSHIHARA (1990), foi descrito melhora
para os valores de PaO; como conseqiiéncia das redugdes das pressdes de pico,
quando passado de VCV para PCV. Vale lembrar, que a variagdo de VC, FR,
PEEP, auto-PEEP, relacdo inspiragao/expiracdo e FiO, foram mantidas iguais e
constantes, entre as duas modalidades.

AMATO et al. (1995) descreve aumento expressivo nos valores de
Pa0./Fi0;, porém quando define as modalidades ventilatérias utilizadas (VCV
versus PCV ou VCV com pressao limitada), assim o faz com variagbées de VC
diferentes, sendo 12 ml/kg para VCV e 6 ml/Kg para PCV e para VCV pressao
com presséao limitada.
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VALIATTI (1998) descreve que nao houve diferenga para os valores de
Pa0,/FiO; encontrados quando comparado VCV com PCV em pacientes com
insuficiéncia respiratéria. A variagéo de VC utilizado por esse autor foi a mesma
utilizada em nosso estudo.

Diferentemente de outros estudos que compararam essas duas
modalidades ventilatérias, em pacientes também com algum grau de insuficiéncia
respiratoria, porem utilizando valores de volume corrente de 10 mi/Kg de peso em
ambas as modalidades (EMMERICH et al., 1998; ESTEBAN et al., 2000).

A populagao de nosso estudo, com idade média de 51,71 e 47,78 anos
(respectivamente, para VCV e PCV), talvez ndo suportasse intervengdes que
pudessem ser mais agressivas para o sistema hemodinamico através do emprego
de valores mais altos de PEEP.

Diferentemente da populacdo do estudo de CARVALHO (1995) com
idade média de 34 anos, a qual suportou bem altos valores de PEEP com
hipercapnia expressiva refletindo em reducao significativa de shunt com aumento
expressivo da PaO,/FiOs.

Complacéncia Estatica (Cst)

Tém-se utilizado a monitorizagdo da complacéncia estatica do sistema
respiratorio, para acompanhar a progresséo do acometimento pulmonar em varias
afecgbes respiratdrias, principalmente na SARA, onde este dado de mecénica
respiratoria faz parte também dos critérios que caracterizam a sindrome, os quais
sdo descritos por MURRAY et al. (1988).

Mais precisamente, a complacéncia estatica do sistema respiratorio
permite avaliar as alteragdes do parénquima pulmonar {CARVALHO et al., 1999).
No caso de pacientes com SARA, os valores de complacéncia pulmonar séo
menores que 50 mi/ecmH20 (LORENZI et al., 1994).
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Em situacbes em que ha um decréscimo das unidades puimonares
funcionantes (ressec¢des pulmonares, intubagdo seletiva, pneumotérax,
pneumonia, atelectasia, edema pulmonar), ocorre a reducdo da complacéncia
pulmonar, assim como nos disturbios da caixa toracica, grandes derrames
pleurais, ascites e dialise peritoneal (MEYER et al., 1994).

Em nossos pacientes, os valores de complacéncia estatica nao foram
diferentes entre as modalidades e nem durante os trés dias de estudo. Pudemos
verificar, que em trés dias de acompanhamento, a variagdo dessa complacéncia
girou em torno de valores proximos a 45 mi/cmH,0. Esses valores situam-se,
desde o inicio da aplicagdo do protocolo, acima da variagéo registrada por
CARVALHO (1995) durante 7 dias de VM.

Os pacientes que estudamos, apresentaram inicialmente, aitos valores
de LIS, incluindo valores de complacéncia estatica bastante reduzida, sugerindo
grande comprometimento do sistema respiratorio.

Porém, para ambas as modalidades ventilatérias estudadas, a
complacéncia deve ter melhorado expressivamente logo apés as primeiras horas
da aplicacdo do protocolo (que nao registramos).

Esta observacdo é compativel com estudo de AMATO et al. (1895), que
registraram aumento expressivo de complacéncia estatica logo apés as primeiras
horas de intervencao, sendo que ao longo de uma semana houve um aumento
mais lento e gradual, refletindo a resolu¢@o do edema alveolar.

Sabe-se que no inicio da SARA (primeira semana), predominam o
edema e as atelectasias pulmonares compressivas. Apds a primeira semana, o
processo inflamatério prossegue iniciando a fase proliferativa, com regressao do
edema e diminuicdo da tendéncia a formacgao de atelectasias (AMATO, 1896).

EMMERICH et al. (1998) descrevem um aumento de complacéncia
pulmonar na modalidade PCV quando comparada com a VCV. Nesse estudo, os
pacientes foram ventilados de forma seqliencial com presséo controlada e volume
controlado, sendo a variagdo de volume corrente utilizada de 10 mi/Kg de peso.

Discussdo
115



Em contrapartida ao estudo de EMMERICH et al. (1998), VALIATT!
(1999) descreve, quando compara VCV com PCV em pacientes com insuficiéncia
respiratoria, que ndo houve nenhuma diferenca significativa para complacéncia
estatica entre ambos os grupos.

Vale ressaltar que os dois grupos de comparacio foram divididos em
VCV-PCV-VCV e PCV-VCV-PCV, de forma também seqiiencial, com manutencéo
de no minimo 30 minutos em cada modalidade ventilatéria.

Também os valores de pressdo e de tempo inspiratérios foram
ajustados, no modo PCV para produzir uma variagdo de volume corrente, de
frequéncia  respiratéria, de volume minuto expirado e relagdo
inspiratoria-expiratoria similares aos obtidos em VCV, intervencbes essas
semelthantes em nosso estudo.

Shunt pulmonar (Qs/Qt)

O shunt pulmonar designa o sangue que entra no sistema arterial sem
passar atraveés de areas ventiladas do pulméo. Caracterizando-se pela perfusao
de unidades pulmonares sem ventilagdo (WEST, 1896b).

Com o desenvolvimento da SARA, o fluxo sangliineo entra em contato
com as unidades alveolares que ndo sdo ventiladas devido a edema alveolar efou
a atelectasias. Porém, a quantidade de desvio do fluxo de sangue, para essas
areas, depende do mecanismo de Vasoconstrigao Puimonar Hipéxica (VPH), que
reduz o fluxo sangiiineo das unidades aiveolares inundadas, melhorando assim a
relag@o ventilagdo-perfusdo (SCHUSTER & KOLLEF, 1996).

Nao verificamos diferenca nos valores encontrados para shunt
intrapulmonar entre as modalidades ventilatérias, e nem alteracéo significativa
durante os trés dias em nosso estudo. Diferentemente do observado por
CARVALHO (1995), que verificaram redugdes expressivas de shunt apds as
primeiras horas de protocolo, quando empregada a PEEP-ideal.
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Para ABRAHAN & YOSHIHARA (1990), o comportamento do shunt
infrapuimonar permaneceu inalterado quando passado de VCV para PCV. Porém,
esses valores estiveram elevados em todos os pacientes, em torno de 44%,
consistente com o grave quadro de insuficiéncia respiratéria.

Pressdo parcial de gas carbénico no sangue arterial (PaCO,)

Significativa hipercapnia e acidose respiratéria sdo bem toleradas se
forem prevenidas a anéxia e a isquemia tecidual. Teoricamente, o pH 6timo para
organismo do homem deve balancear entre o suficiente para ocorrer a
manutencdo da oxigenacdo arterial e o gasto energético da ventilagao (BIDANI
etal., 1994).

Nao encontramos diferengas na PaCO; entre as modalidade
ventilatorias estudadas. Porém, houve reducéo significativa de seus valores do
primeiro para o segundo dia. Essa queda nao foi alterada nem pelo VC e nem pela
FR determinados e pré-fixados no ventilador.

Logo, os pacientes podem assim o ter feito, j& tendo sido dito por
HICKLING et al. (1994) devido & manutencéo de VC e de FR relativamente mais
altos durante suas respiragdes espontaneas, ndo registradas, assim como pelo
aumento das trocas gasosas ocorrido devido a um maior recrutamento de areas
pulmonares como consegliéncia da PEEP empregada.

Alguns estudos descrevem que a hipercapnia & bem tolerada,
apresentando minimos efeitos hemodinamicos, desde que seja instalada de forma
gradual (levando de 1 a 2 dias). Dessa forma, para que ocorra a compensagao do
pH, tal como ocorre em pacientes com doenca pulmonar crénica (HICKLING,
1990; KACMAREK & HICKLING, 1993).

Outros estudos relatam atenuagdo espontanea da resposta
hiperdindmica, ao longo das primeiras 36 horas, mesmo com a hipercapnia
instalada abruptamente. Este efeito coincidindo com progressiva recuperacéo do
pH arterial a niveis basais, sugerindo boa tolerancia cardiovascular guando a
hipercapnia foi instalada de forma nao gradual, com PaCO; inicial de 35 mmHg
chegando a 60-80 mmHg (CARVALHO , 1995; CARVALHO et al.,1997).
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CARVALHO et al. (1997) rebatem os estudos prévios, afirmando que a
instalagao da HP de forma progressiva e gradual ndo é justificavel, podendo
consistir em risco e perda de tempo em casos de complacéncia bastante reduzida
(como € o caso de pacientes com SARA). Excecdo existiria em situagdes de
doengas neurolégicas e cardiacas.

Presséo de gas carbonico ao final da expiragdo (ETCO,)

O ETCO; (end fidal CO2) ou PETCO: (pressao final expiratéria de gas
carbdnico) € o valor mais alto de CO» atingido durante o periodo expiratério, em
geral varia de 35 a 45 mmHg. Este valor aproxima-se da PaCQ, , em pacientes
sem comprometimento respiratorio a nivel de frocas gasosas (DAVID, 1996b).

Nao houve alteragdo nos valores de ETCO, entre as modalidades
ventilatorias estudadas e nem durante os trés dias de estudo.

Diferenca entre PaCOz e ETCO; (PaCO,- ETCO,)

A diferenga entre a PaCO; e a concentragdo de CO, ao final da
expiracao (ETCOy) é descrita numa variagdo de 4 a 6 mmHg (MEYER et al., 1994)
oude 1 a5 mmHg (DAVID, 1996b).

Nao houve diferenca do gradiente PaCO, - ETCO: entre as
modalidades ventilatérias, mas houve reducéo do primeiro para o segundo dia de
estudo, para ambas as modalidades. Esses valores, situados inicialmente acima
de 6 mmHg, refletem comprometimento significativo das trocas gasosas, porém,
sa0 reduzidos no mesmo momento em que acontece a reducdo da PaCO,
também do primeiro para o segundo dia de estudo. Na SARA, ha regides
pulmonares com V/Q altos - efeito espago-morto- e regibes com V/Q
baixos - efeito shunt (DAVID, 1996b).

O aumento do gradiente ( PaCO; - ETCO; ) reflete aumento do espaco
morto fisiolégico, ou seja, aumentoc de areas com predominio de
ventilagéo-perfusdo alta. Assim sendo, o ETCO. passa a ndo ser mais utilizado
para se correlacionar com a PaCO; , até que haja redugio do espago morte
fisiolégico (DAVID, 1996b).
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Pacientes com aumento da relagdo ventilacdo-perfusdo (V/Q)
apresentam aumento do espaco-morto, consequentemente um aumento da
diferenca do gradiente entre o ETCO; e a PaCO; .Em situagio onde ha valores
altos de shunt intrapulmonar (ventilacdo-perfusdo baixa), pode também haver um
aumento desse gradiente, devido & mistura de sangue venoso com elevado PCO,,
elevando assim a PaCO, (MEYER et al., 1994).

Potencial de hidrogénio (pH), Bicarbonato (HCO;) e Diferenca de base
(BE)

Sabendo que as mudangas nas concentragbes do ion de hidrogénio
(H"), alteram todas as células e fungbes do organismo, e que o pH reflete a
concentragdo do ion H”, temos que o pH do sangue arterial estd em torno de 7.4
com faixa normal de variacdo de 7.36 a 7.44. Extremos como 6.8 e 8.0 sdo
incompativeis com a vida (GUYTON & HALL, 1996a).

As pequenas alteragées numéricas no pH associam-se com alteragbes
absolutas consideravelmente maiores de H*, visto que o valor de pH & baseado
numa escala logaritmica. Assim sendo, uma alteracdo no pH de 7.0 para 7.2
representa uma melhora significativamente maior no estado acido-basico do que
uma alteracéo de 7.2 para 7.4, todavia a alteracao numérica absoluta (0.2) é a
mesma em ambos os casos (BOYSEN & KIRBY, 1992).

Qualquer fator que diminua a freqiéncia da ventilacdo pulmonar
também aumenta a PCO2 do liquido extracelular, permitindo um aumento do
H:COs; e na concentragdo de fon hidrogénio (H"), resultando em acidose
respiratoria (GUYTON & HALL,1996a).

N&ao foram observadas diferencas significativas de valores de pH entre
os dois grupos, mas sim um aumento significativo do primeiro para o segundo dia
em ambos os grupos. Fato este coerente com o observado em estudo de
CARVALHO (1995), o qual descreve que o pH arterial apresentou progressivas

recuperagbes a niveis basais logo apés as primeiras 36 horas da aplicacéo do
protocolo de VM.
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Justifica-se essa recuperagio devido a reposicdo de bicarbonato e &
corregao renal observada na maioria dos pacientes (a PaCO, permaneceu em
torno de 50 mmHg durante toda a primeira semana).

Experimentaimente, o bicarbonato administrado para corrigir acidose
lactica hipoxica severa, na realidade aumenta a producdc de lactato. Parte da
dificuldade pode estar relacionada com o fato de que o CO; elaborado pela reacéo
de H" e HCOz', difunde-se rapidamente através das membranas celulares, criando
acidose intracelular mesmo enquanto a acidose extracelular esta sendo diminuida
(BOYSEN & KIRBY, 1992).

Para que ocorra a normalizagao do pH, séo essenciais os trés sistemas
de regulacédo do ion H" como: os sistemas quimicos de tampdes acido-base dos
liquidos corporais, o centro respiratério e os rins, sendo que os rins excretando
acidos e bases em velocidades varidveis, assim como o sangue, as células e os
pulmbes apresentam-se como essenciais na manutengdo de concentragdes
normais do H”.

Durante a hipercapnia aguda, o bicarbonato aumenta 1mmol/l para
cada 10mmHg de aumento na PaCO, acima de 40mmHg (GUYTON &
HALL,1996a).

Toda vez que a PCO; subir, o bicarbonato deve também aumentar em
alguma extenséo em virtude da dissociagao do acido carbdnico produzido:

H.COs > H + HCO;s

Se a acidose respiratoria persistir, os rins respondem conservando o
bicarbonato. Essa compensac&o renal raramente ¢ completa, e assim o pH nao
retorna completamente ao seu nivel normal de 7.4, e a extensdo da compensacéo
renal pode ser determinada a partir do excesso de base (BE) (WEST, 1996a).

Discusséo
120



Nas primeiras 24 horas de protocolo, verificamos que os pacientes
da modalidade PCV apresentaram valores médios de pH em tornc de 7.27,
bicarbonato baixo (em torno de 20 mmol/L) e de BE também baixo, permanecendo
baixos o bicarbonato e o BE sem alteragdes significativas durante os trés dias de
protocolo. AlteragGes compativeis com um quadro metabdlico de acidose mista,
com auséncia de compensagao renal.

Também podemos perceber que dos pacientes incluidos no estudo, 6
dos 9 pacientes do grupo PCV, e 2 dos 7 pacientes do grupo VCV, apresentaram
quadro de insuficiéncia renal aguda. Essa diferenca pode explicar o porque da
manutengao de bicarbonato e de BE baixo nos pacientes do grupo PCV j& desde
do inicio.

Apesar de ter havido, nesse grupo, um aumento significativo do pH (de

7.27 para 7.32) do primeiro para o segundo dia, os valores permanecem durante
os trés dias sempre abaixo de 7.33, ou seja, ainda acidéticos.

Para os pacientes do grupo VCV, nas primeiras 24 hs de protocolo, os
valores foram de 7.35 para pH, altos valores para bicarbonato (em torno de 27
mmol/L) e BE, permanecendo altos o bicarbonato e o BE durante os trés dias de
protocolo. Também para esse grupo houve um aumento significativo do pH do
primeiro para o segundo dia de estudo.

Os valores de bicarbonato foram mantidos constantes para ambos os
grupos, porém, valores altos para o grupo VCV e baixos para o grupe PCV.
Podemos justificar, que as alteragbes ocorridas nos valores de pH deveu-se
basicamente a redugdo da PaCQ, no mesmo momento.

Essas compensagbes também podem podem ter ocorrido devido a
acéo dos sistemas quimicos de tampdes acido-base dos liquidos corporais, os
quais agem mais rapidamente do que as compensacdes metabdlicas pelos rins,
que podem levar de trés a cinco dias para atuarem (GUYTON & HALL, 1996b).
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5.2. PARAMETROS HEMODINAMICOS

A principal func@o do sistema cardiorrespiratério & ofertar oxigénio em
doses adequadas para os tecidos, de acordo com suas demandas metabdlica. A
ventilagdo mecénica representa, dessa forma, um dos suportes essenciais em
pacientes graves com insuficiéncia respiratéria.

Sendo assim, o tratamento desses pacientes, requer a compreenséo
das interagbes cardiopulmonares associadas a utilizacdo da ventilagdo mecanica.
A ventilagdo com pressao-positiva intermitente, resulta em complexas interagbes
cardiovasculares, podendo causar alteracées hemodindmicas, como a queda do
débito cardiaco e conseqliente redugdo da oferta de oxigénic aos tecidos
(PINSKY, 1994; DESANKA & TERZI, 2000).

Quando se submete o pulmao a pressao positiva, observa-se aumento
na pressédo intratoracica, levando 3@ mudangas no volume pulmonar. Se houver
grandes variagées de volume, pode ocorrer compressao do coragdo no mediastino
e, consequentemente, alteracbes hemodinamicas comprometedoras ao
funcionamento do metabolismo celular (HIROTA & FU, 2000).

Todos esses efeitos hemodinamicos podem ser descritos em processos
que afetam a contratilidade e as pré e pds-carga de ventriculo direito (VD) e de
ventriculo esquerdo (VE) (HIROTA & FU, 2000).

indice Cardiaco (IC)

A pré-carga € definida como sendo o volume diastélico final dos
ventriculos, sendo que os dois mecanismos que interferirdo neste volume séo o
retorno venoso (RV) e o enchimento diastdlico dos ventriculos (HIROTA & FU,
2000).

O retomo venoso para enchimento do ventriculo direito (VD) depende,
principalmente, do gradiente de pressao entre as veias sistémicas e a presséo do
atrio direito, ou pressao intratoracica. Assim como, o volume sistolico do ventriculo
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esquerdo (VE)} depende de sua pré-carga (DESANKA & TERZI, 2000). O principal
mecanismo, pelo qual a press&o positiva reduz o débito cardiaco, é a diminuigao
deste gradiente de pressdo (WEST, 1896b).

Dessa forma, quando o RV diminui, ha também diminuicdo do volume
diastolico final (VDF). Pelo processo da interdependéncia ventricular, como os dois
ventriculos estdo acomodados em um saco pericardico comum e sao separados
por um septo interventricular, aumentos no volume diastélico de VD, tornarao o VE

menos propenso a distensdo pela compressao exercida pelo VD (HIROTA & FU,
2000).

Quando a pressao atrial direita (PAD) se eleva, até igualar-se a pressao
média de enchimento sistémico, todas as outras pressbes na circuiagéo sistémica
também atingem essa mesma pressdo. Nao havendo diferenca de pressdo entre
0s vasos periféricos e o atrio direito, nao ha quaiquer fluxo de retorno de qualquer
vaso periférico para o atrio direito (HIROTA & FU, 2000).

A pos-carga do ventriculo € a pressao da artéria que sai dele. A
ventilagdo mecénica tem diferentes efeitos sobre a pés-carga do VD e do VE,
decorrentes da influéncia da pressao pleural sobre o pericardio e das pressdes
alveolares sobre os capilares intra e extra-alveolares (HIROTA & FU, 2000).

Como o coragdo e o pulmao localizam-se na caixa toracica, apesar de
mudancas da pressao intratoracica, o gradiente de pressdo dentro dos
compartimentos toracicos ndoc muda. O aumento da pressao da artéria pulmonar
aumenta a pos-carga do ventriculo direito dificultando a sua ejecdo. Dessa forma,
0 volume sistélico do VD diminui, o volume diastélico final do VD aumenta e o
retorno venoso diminui (DESANKA & TERZI, 2000).

Em ventilagdo mecénica com pressdo positiva, na fase inspiratéria, a
presséo pleural (intratoracica) aumenta e o gradiente de presséo diminui, a tenséo
fransmural diminui @ h4 uma melhora do débito cardiaco. Na fase expiratéria, a
pressd@o pleural diminui, o gradiente de pressdo aumenta, a pressdo transmural
aumenta e o débito cardiaco cai (DESANKA & TERZI, 2000).
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Porém, apesar de todas as alteragdes gue a condicdo hemodinamica
pode apresentar, a partir da manutencdo da ventilacdo mecanica, nao
encontramos diferenga de valores de indice cardiaco entre as duas modalidades
ventilatérias estudadas, e nem durante os trés dias de estudo.

Diferentemente, no estudo de CARVALHO (1995) os pacientes do
grupo da hipercapnia evoluiram com aumento inicial do IC e consequentemente
aumento no DO,, apesar da pressdo média de vias aéreas ter sido alta.

Somente com as medidas de PCP, de IC, de VO, e de RVS através da
utilizacao do catéter de SWAN-GANZ, foi possivel otimizar a DO, através da
reposi¢do volémica e da titulagdo das drogas vasoativas adequadamente.

A manutencéo do DC e de VO, foram suficientes com a manutengéo de
valores de PAM acima de 60 mmHg (em média), associada a uma oxigenacéo
adequada de 6rgaos e tecidos, expressa na clinica por exiremidades quentes e
por diurese acima de 1 mi/Kg/hora (TERZI, 1996b).

Foi visto que a variacdo de DO, e de VO, situou-se na normalidade e
n&o em valores suprafisiolégicos como ja foi descrito e preconizado na literatura
(SHOEMAKER et al., 1988), apesar de ainda existirem controvérsias a respeito da
supraotimizagdo do IC.

Resisténcia Vascuiar Sistémica (RVS)

A determinacio dos valores de RVS & de grande importancia no
tratamento dos estados de choque, pois orienta o emprego das drogas vasoativas
(FERNANDES, AKAMINE, KNOBEL, 1998). THYS & KAPLAN (1993) descrevem
que a variagdo normal da RVS fica em torno de 900 a 1500 dynes/seg/cm®.

RVS = PAM - PVC x 80 (dynes / seg /em®)
DC
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O tamanho do vaso desempenha papel primordial na determinagdo do
fluxo, e a distribuicdo do fluxo através dos tecidos depende primariamente do
tamanho do ldmen arterial, que por sua vez é dependente do tbnus muscular
(FERNANDES et al., 1998).

A hipercapnia exerce diferentes efeitos nas circulagbes sistémica e
puimonar (THORENS et al, 1996), promovendo vasodilatacdo sistémica e
vasoconstricdo pulmonar.

Dos 16 pacientes que estudamos, 15 deles, apresentaram quadro de
sepse ou choque séptico, caracterizados por uma fase inicial hiperdinamica com
taquicardia, taquipnéia, hipotensao, extremidades quentes e pulso cheio (TERZI,
1996b).

Consequentemente os valores para RVS situaram-se no limite inferior
da normalidade, em torno de 820 a 1020 dyn/seg/cm®, e essa queda de RVS
provaveimente ocorreu associada a valores mais altos de DC.

Estudo de CARVALHO (1995) registrou gqueda da RVS durante a
instalagdo abrupta da hipercapnia. Provavelmente, tal alteracio foi devido o
aumento inicial do DC, com posterior ascens&o apés o segundo dia de VM.

A RVS mostrou-se diminuida em todos os pacientes, mas foi
significativamente menor na " Esfratégia Protetora ", o que deve ter facilitado
bastante o trabalho do ventriculo esquerdo.

O achado de niveis tdo reduzidos de RVS pode ser explicado pelo
grande nimero de pacientes com sepse, 26 dos 36 casos. Essas alteracdes de
RVS acompanharam a hipercapnia, mas apenas enquanto estava presente a
acidose respiratoria (CARVALHO, 1995; CARVALHO et al., 1997).

Foi também registrado queda da RVS durante a hipercapnia (mantida
por apenas 2 horas) por THORENS et al. (1996), mas que foi compensada pelo
aumento do IC mesmo que com uma moderada queda da PAM.
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A mesma relacdo ndo é possivel em nosso estudo, onde houveram
valores de RVS um pouco abaixo do normal para os pacientes em geral, os quais
em sua grande maioria estiveram sépticos também. Porém, esses valores
permaneceram constantes durante todo o tempo, ndo sendo influenciado pela
hipercapnia com acidose respiratoria.

Resisténcia Vascular Pulmonar (RVP)

O sistema vascular pulmonar & muito complacente, permitindo ao fluxo
sanglineo nos pulmdes, aumentar de trés a quatro vezes antes que a pressio
arterial puimonar se eleve de forma significativa.

Porém, diversos fatores afetam a RVP, dentre eles, a hipdxia, a qual
determina a vasoconstricdo pulmonar. Em presenca de um segmento pulmonar
atelectasico, a vasoconstrigao local e hipdxica-induzida (através do mecanismo de
Vasoconstricdo Puimonar Hipdxica) direciona o fluxo sanglineo para segmentos
pulmonares melhor ventilados, minimizando o desequilibrio ventilagao-perfuséo.

A faléncia desse mecanismo auto-regulatério, como ocorre na sepse,
na SARA, justifica as importantes alteragbes da relagdo ventilacio-perfuséo e
consequiente hipoxemia severa nessas condigbes (FERNANDES, AKAMINE,
KNOBEL, 1998).

Uma situagéo de hipoxemia associada a acidose respiratoria contribui
para a hipertensdo pulmonar juntando-se a isso a condigdo puimonar presente na
SARA, onde a hipercapnia permissiva é instalada.

Porém a otimizagéao da PEEP pode ser um tratamento adequado para a
hipertensao puimonar, visto que diminui ou reduz a hipoxemia aiveolar e também
tem acéo promovendo a reabertura da vasculatura exira-alveolar colapsada
aumentando sua tensao radial e também age sobre os capilares alveolares
aumentando a capacidade residual funcional (CRF) facilitando a relagdo
ventilagao-perfusdo (BARBAS et al., 2001).
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Uma situagado contraria pode ocorrer quando se trabalha com VM
adotando volumes excessivos e altos niveis de PEEP, o que provocaria o colapso
dos capilares alveolares permitindo o aumento do mecanismo de vasoconstricdo
pulmonar hipoxica e consequentemente aumento da RVP (CARVALHO,1995;
CARVALHO et al., 1997).

Observamos queda da RVP do primeiro para o0 segundo dia de estudo
para ambas as modalidades ventilatorias, 0o que talvez possa ser explicado pela
realizacdo das manobras de recrutamento alveolar seguidas de ofimizagdo da
PEEP quando iniciado o protocolo.

Esses procedimentos podem ter contribuido para a redugao da hipdxia
alveolar, reduzindo o mecanismo de vasoconstricdo pulmonar hipéxica. Essa
queda também pode ser explicada peio aumento do pH no mesmo momento, visto
que a acidose respiratéria tem relagéo direta com a hipertenséo pulmonar.

A resposta de Vasoconstricido Pulmonar Hipéxica (VPH) ocorre
primariamente nas arteriolas pulmonares de cerca de 200um de didmetro. Estes
vasos estdo vantajosamente localizados em estreita relagdo com bronguiolos
pequenos e aivéolos, que permitem uma rapida e direta detecgdo da hipdxia
alveolar. O grau de vasoconstricdo puimonar causada pela hipdxia é regulado peio
equilibrioc entre os efeitos agonistas do leucotrieno e antagonistas da
prostaglandina (BENUMOF, 1993).

Os possiveis mecanismos que levam a queda de RVP a medida em
que ocorre aumento de pressdo de artéria pulmonar sdo " recrutamento " e °

distensao O recrutamento seria a abertura dos vasos que estariam
anteriormente fechados, e a distensao seria a alteracdo da forma dos capilares
que estariam quase achatados para uma forma mais circular. A distensdo constitui
aparentemente o mecanismo predominante para a queda na RVP sob pressbes

vasculares relativamente altas (WEST, 1956a).
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CARVALHO et al. (1997) relatam que apesar da correcéo da hipoxemia,
os 36 pacientes estudados, apresentaram altos valores para RVP (cerca de duas
vezes o normal, tanto os do grupo da hipercapnia quanto os do grupo da VM
Convencional) durante os 7 dias de VM.

Porém, apesar da retengdo de CO, e da acidose respiratoria
observadas na ventilagdo protetora, esses dados ndc contribuiram para
comprometer excessivamente a pds carga do ventriculo direito. Esse resultado
parece refletir o efeito paradoxal do aumento do DC sobre a RVP. Apesar da
acidose e da hipercapnia, ndo houve um aumento da RVP acima da observada na
VM Convencional, ou seja, o efeito na presséo de artéria pulmonar e do DC se
compensaram de tal forma que a RVP n&o se alterou. Mas o aumento da PMAP
exigiu um maior trabatho do ventriculo direito nos pacientes do grupo da
hipercapnia.

RVP = PAP - PCP x 80 (dynes / seg / cm®)
DC

THORENS et al., (1996) n&o verifica qualquer alteracdo nos valores de
RVP quando instalada a hipercapnia pela reducéo do VC em pacientes com
inicio de insuficiéncia respiratéria. Os valores de pH foram de 7.2 e a PaCOQ,
chegou a 59.3 mmHg.

Comparando nosso estudo com relatos de CARVALHO (1995),
observamos que em seu estudo, a PaCO, foi mantida em torno de 50 a 55 mmHg
com acidose respiratéria como conseqiiéncia até o terceiro dia.

Diferentemente do nosso, onde os valores de PaCO, e de pH
permaneceram  alterados (hipercapnia e acidose mais expressiva,
respectivamente) apenas nas primeiras 24 horas de estudo. Consequentemente,
em nosso estudo se da uma redugdo significativa da RVP do primeiro para o
segundo dia.
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No trabalho de CARVALHO et al. (1997), nao foram observados
quaisquer aumentos na RVP associado & hipercapnia. Ocorreu uma imediata
hipertensao pulmonar, porém através de mecanismos indiretos devido ac aumento
no DC e ao aumento das pressdes de enchimento cardiaco (elevagao de todas as
pressdes do sistema vascular pulmonar).

Aparentemente, o ténus vascular pulmonar nao foi diretamente afetado
pela "Estratégia Protetora " e este resultado difere de estudos prévios sobre os
efeitos da hipercapnia, onde os autores mostram uma consistente resposta
vasoconstritora do leito pulmonar.

Oferta de oxigénio para os tecidos (DO;)

A DO é definida como o volume de oxigénio que é transportado pelo
leito vascular sistémico por minuto. E representado através da formula:

DO; =1C x Ca02x 10
CaO: = Hb x 1,36 x Sata + (0,0031 x Pa0,)

onde CaO; representa o conteldo arterial de oxigénio (FERNANDES
et al., 1998; DESANKA & TERZI, 2000).

A oferta de oxigénio é funcdo precipua da circulagdo, pois o oxigénio é
o componente sangliineo mais dependente de fluxo (n&c podendo ser
armazenado e com taxa de extragdo elevada). Por isso, a importancia do
transporte de oxigénio (DO») aos sitios celulares de utilizagdo como fator
prognostico (FERNANDES et al., 1998).

Em condicdes normais, 5% de toda oferta de oxigénio (DO;) é
consumido com o trabalho respiratério. Porém, em pacientes com insuficiéncia
respiratoria por edema pulmonar ou por broncoespasmo, este consumo pode
aumentar para 25 a 30% da DOz (DESANKA & TERZI, 2000).
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Foram obtidos dos pacientes que estudamos, com relagdo as duas
modalidades, vaiores mais altos de PaCO; refletindo em valores mais acidéticos
de pH, associados & redugbes de pressées maximas de vias aéreas. Porém,
valores estes que nao interferiram no comportamento da DO..

Em condigdes normais, cerca de 97% do oxigénio transportado dos
pulmbes para os tecidos estdo quimicamente combinados com a hemoglobina
presente nos eritrocitos. Enquanto que os 3% restantes, sdo transportados no
estado dissolvido na agua do plasma e das células (GUYTON & HALL, 1996b).

HICKLING et al. (1994) sugerem que a hipercapnia pode ser uma
alternativa efetiva de aumento do débito cardiaco e consequentemente também de
aumento da DO em pacientes com SARA. A HP deve ainda facilitar o transporte
O: aos tecidos, como resultado do desvio da curva de dissociagdo. de
hemoglobina para a direita. '

A curva de dissociagdo do oxigénio é desviada para a direita por um
aumento na concentragéo de H, na PaCO,, na temperatura e na concentracao
de 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG) nos eritrécitos. A maior parte do efeito da
PaCO., que é conhecido como efeito Bohr, pode ser atribuida a sua acao sobre a
concentragdo de H'. Um desvio para a direita significa mais descarregamento de
O2 a uma dada PaO; em um capilar tecidual (WEST, 1996a).

Quando o sangue passa pelos pulmées, o CQ, sofre difusdo do sangue
para os alvéolos. Essa difuséo reduz a PCO- do sangue , e também, diminui a
concentragao de ions hidrogénio, devido a conseqiente reducdo do &cido
carbénico do sangue.

Ambos os efeitos desviam a curva de dissociagdo de
oxigénio-hemogiobina para a esquerda e para cima. Por conseguinte, a
quantidade de oxigénio que se liga a hemoglobina em qualquer nivel da PO,
alveolar aumenta de modo consideravel, permitindo assim, maior fransporte de
oxigénio para os tecidos.
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A seguir, quando o sangue alcanca os capilares teciduais, verifica-se
exatamente o efeito oposto. O CO; que penetra no sangue a partir dos tecidos
desvia a curva para a direita, o que desloca o oxigénio da hemoglobina, e portanto
faz com que os tecidos recebam oxigénio sob PO, mais alta que a que poderia
ocorrer em outras condigées (GUYTON & HALL, 1996a).

Portanto, manipulagbes na curva de dissociagdo da hemoglobina
podem ser determinantes em pacientes graves com transporte de oxigénio
limitrofe (FERNANDES et al., 1998).

Consumo de oxigénio pelos tecidos (VO,)

O VO: é normalmente determinado pelas demandas metabdlicas e nio

¢ afetado por pequenas variagbes no transporte. Pode ser representado pela
formula:

VO; = (Ca0: - CvD,) x DC x 10

onde CaO; representa o contetdo arterial de oxigénio, CvO representa
0 conteldo venoso de oxigénio e DC representa o débito cardiaco.

O VO representa a soma de todas as reagdes oxidativas e por isso,
reflete o estado global do metabolismo tissular. Em condigdes normais de
repouso, a taxa de consumo de oxigénio representa apenas 25% do transporte
sistémico de oxigénio (FERNANDES et al., 1998).

N&o observamos diferenca no VO entre as modalidades ventilatérias e
nem alteracSes ao longo dos trés dias de estudo, situando- se esses valores
dentro da normalidade. Em condiges basais seu valor em média é de 250 mi/min
(TERZI, 1996a).

ABRAHAN & YOSHIHARA (1990) descrevem meihoras para os valores
de Pa0z, DO e VO, na modalidade presséo controlada (PCV). Justificando de ter
havido redug@o das pressdes de pico pulmonar com a modalidade em questdo.
Porém, afirmam que estudos ainda séo necessérios para determinar se esses
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" beneficios fisiolégicos da PCV resultariam em melhora na evolugéo geral de
pacientes gravemente doentes.

THORENS et al. (1996) em estudo onde instala a HP | érn treze
pacientes com SARA observa os resultados ap6s 1 hora e 2 horas, e conclui que a
hipercapnia aguda nesses pacientes mecanicamente ventilados foi bem tolerada
(nenhuma arritmia foi documentada) e até favoreceu um aumento significativo na
oferta de O, aos tecidos.

Tendo ocorrido esse aumento do DO, como conseqiéncia do
aumento do débito cardiaco (talvez devido a melhora do retorno venoso pela
reducdo nas pressbes de vias aéreas) e do desvio da curva de dissociagao de
hemoglobina para a direita. O consumo de O, (VO,) permaneceu inalterado, em
resposta a essas modificagdes.

Para se compreender mefhor o comprometimentc hemodinamico
associado a determinado modo de ventilacdo mecéanica, ndo se deve analisar
isoladamente, pardmetros como PEEP, VC, PIT. Deve-se determinar os valores
de pressado alveolar média, considerando-se que esta reflete a somatéria de
efeitos dos parametros isolados durante todo o ciclo respiratério.

Logo, estudos hemodindmicos comparativos entre diversos modos de
VM demonstram que, independentemente do modo especifico de ventilagdo, a
press@o média de vias aéreas - definida como a 4rea compreendida sob a curva
de presséo traqueal no decorrer do tempo - & o principal responsavel pelos efeitos
cardiovasculares associados a VM.

Aumentos do tempo inspiratério, diminuigdio do tempo expiratério,
grandes pausas inspiratérias , altos VC, fluxos inspiratérios decrescentes, e PEEP,
sdo manobras que tendem a elevar a pressdo média de vias aéreas.
comprometendo a hemodindmica (BARBAS et al., 2001).

Estudo conduzido por EMMERICH et al. (1998) com objetivo de verificar
o perfil mecano-oximétrico e o grau de interferéncia hemodinamica em pacientes
com insuficiéncia respiratéria ventilados mecanicamente, quando comparado a
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VCV (fluxo decrescente) com a PCV e a VAPSV, registrou a superioridade da
PCV.

Registraram melhoras nos valores de PaO/FiO,, reducdo do shunt e
das pressbes de pico e de platd com conseqiiente aumento da complacéncia
estatica. Porém, nesse estudo, apesar de terem sido mantidos constantes os
valores de PEEP, VC, FR e volume minuto nas trés modalidades testadas
seqlencialmente, o volume corrente adotado foi de 10 mi/Kg de peso.

A ventilagdo a volume controlado e fluxo decrescente, apesar de suas
limitagbes, causadas pela utilizagio de altos volumes correntes e conseqlente
pressOes elevadas, pode ser utilizada com boa margem de seguranga nesses
pacientes com insuficiéncia respiratéria j4 apresentando les3o pulmonar, desde
que adaptada a uma estratégia de protegio pulmonar (EMMERICH et al., 1998).

ESTEBAN et al. (2000) comparando VCV e PCV em pacientes com
SARA, , mantendo as mesmas variagdes de volumes e pressdes inspiratdrias,
reduzindo as pressées de platd inspiratorias, tanto pela reducdo do VC na VCV
quanto pela reducéo da press&o inspiratéria na PCV, observaram que nenhuma
dessas duas modalidades teve relacéo direta ou influéncia na mortalidade dos
pacientes.

A unica diferenga entre os dois grupos estudados foi a onda de fluxo
inspiratério, e até o momento, ndo se conhece qualquer estudo que tenha
mostrado a forma de onda do fluxo inspiratério como principal determinante da
les&o pulmonar induzida pelo ventilador.

Também foi observado que a mortalidade de pacientes com SARA esta
fortemente associada com o desenvolvimento de faléncia multi-organica, em
especial aqueles com faléncia renal aguda, os quais apresentam um pior
prognostico.

A ventilagdo mecénica a volume controlado (VCV) em pacientes com
grande risco de desenvolver altas pressdes inspiratérias (devido baixa
complacéncia do sistema respiratério) e com conseqiiente agressdo pulmonar
associada a lesdo preexistente, como € 0 caso de pacientes com SARA, n3o &
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atualmente a modalidade de escolha em pacientes com o perfil respiratério
descrito.

Porém, talvez essa nao utilizacdo deva-se ao fato de que em outros
estudos e ate mesmo em experiéncias clinicas, quando selecionado a VCV, néo
houvesse a preocupagdo da manutencdo de baixos volumes correntes para o
respeito aos limites de presséo de platé abaixo de 35 cmH,0.

Também ¢é relatado, em estudo prévio, que apesar de ter sido
aumentado em 50% a populagdo estudada para 36 casos, foram observados os

mesmos resultados de melhora expressiva da funcao pulmonar (AMATO et al.,,
1995; 1998).

Essa observagdo nos aponta que, a amostra de nosso estudo, apesar
de pequena, ja apresenta resultados que podem sugerir o comportamento de uma
amostra maior, resultados esses validados por uma analise estatistica realizada
com metodologia adequada para amostras pequenas.

Os parametros respiratorios € hemodinamicos avaliados em nosso
estudo que apresentaram alteragdes estatisticamente significantes, ou seja, pH,
PaC0., FiO; e RVP, assim o foram entre primeiro e o segundo dia de protocolo,
com excecao da FiO; que apresentou alteracdo também do segundo para o
terceiro dia.

Esses resultados sdo compativeis com registos de estudos prévios,
que descrevem a ocorréncia de alteragdes significativas de alguns parametros
respiratérios e hemodinamicos principalmente nas primeiras 36 horas de aplicacéo
do protocolo (CARVALHO, 1995; 1997, CARVALHO et al., 1887), e até mesmo
logo apos duas horas da indugao da hipercapnia (THORENS et al., 1996).

Os dois grupos de pacientes que estudamos, com a SARA, em
condicdes clinicas comparédveis a partir de valores iniciais de LIS, SOFA e
APACHE 1l similares, tendo sido submetidos & VM com mesma variacao de VC e
PEEP, com valores similares para pressoes inspiratérias maximas e tendo
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recebido a mesma condugao clinica, tornou possivel estabelecer que os diferentes
comportamentos hemodinémicos e respiratérios representaram a resposta do
organismo as duas diferentes modalidade ventilatorias empregadas (VCV e PCV).

6.3. MORTALIDADE

Pudemos verificar e estabelecer a relacdo de que altos valores de LIS
aumentam a chance de evolugao ao 6bito (p=0.041). Assim como, altos valores de
SOFA (acima de 10) apontaram uma tendéncia também maior ac 6bito (p=0.13).
VINCENT et al. (1998) descreveram que os pacientes com escore total de SOFA
acima de 15, apresentam 90%. de chance ao dbito.

Os pacientes que evoluiram ao ébito, apresentaram maiores valores
para risco calculado de 6bito predito pelo APACHE Il {p< 0.07).

~ Nossa amostra (n=16 pacientes) foi insuficiente para revelar possiveis
diferencas estatisticamente significativas, se é que existiiam, com relagdo a
evolucao dos pacientes ao 6bito ou a ndo-obito, tanto na UTI guanto em 28 dias
de acompanhamento, influenciada pelas modalidades ventilatorias estudadas
(VCV e PCV).

Estudo realizado por ESTEBAN et al. (2000), relata que a mortalidade
encontrada esteve fortemente associada ao desenvolvimento de faléncia
multi-orgénica, principalmente para aqueles pacientes que apresentavam faléncia
renal aguda, os quais tiveram um prognéstico pior.

O aumento registrado de maior taxa de mortalidade entre os pacientes
do grupo VCV quando comparados com aqueies em PCV, foi explicado como
sendo o resultado do nimero de érgdos extra-pulmonares em faléncia, e da
incidéncia de faléncia renal aguda, que foi maior nos pacientes randomizados na
modalidade volume conirolado (VCV) imediatamente antes do protocolo ser
iniciado.
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6. CONCLUSOES
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= Os pacientes com SARA estudados, com altos valores para LIS e
SOFA, gquando ventilados com baixos volumes correntes, em torno
de 8,7 a 8 ml/Kg de peso corporal, ndo apresentaram diferencas
significativas nem de oxigenag¢do € nem no estado hemodinamico,
relacionadas as duas modalidades ventilatérias estudadas,
Ventilagdo a Volume Controlado e Ventilagio a Pressao Confrolada.

» Com relacdo ao tempo de observacéo, para ambas as modalidades
ventilatérias, houve diferenca dos seguintes pardmetros: queda da
PaCO,, aumento de pH e queda de RVP do primeiro para o segundo
dia e queda da FiO;, do primeiro para o segundo e do segundo para
o terceiro dia de estudo.

» Apesar da utilizacao de pequenos volumes correntes, a hipercapnia
nao foi expressiva; ao contrario do esperado, houve queda da
PaCO3 na evolugao durante os dias de estudo.

= As modalidades ventilatérias estudadas, Ventilagdo a Volume
Controlado e Ventilacdo a Pressdo Controlada, n&o apresentaram
diferencas na evolugdo dos pacientes em relagdo a mortalidade,
tanto na UTI quanto em 28 dias de acompanhamento.
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ANEXO 1: FICHA DE AVALIAGAO DO SISTEMA RESPIRATORIO

NOME DO PACIENTE: IDADE:
DIAGNOSTICO DE BASE: RAGA:

ESCORE DE MURRAY / GRUPO:

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consolidacio alveolar

Consolida¢&o alveolar em 1 quadrante

Consolidacao alveolar em 2 quadrantes

Consolida¢3o alveolar em 3 quadrantes

BN O

Consolidacéo alveolar nos 4 quadrantes

2. Hipoxemia PaO,/FiQ,

> 300

225 - 299

175 - 224

100 - 174

B N e O

< 100

3. PEEP

< 5 emH,.O

6 -8 cmi,0

G- 11 cmH,0

12 - 14 cmH;0

DN - O

> 15 cmH.0

4. Complacéncia Sistema Respiratorio

> 80 mlicmH.0

60 - 79 mlicmH,C

40 ~ 59 ml/lemH.0

20 - 39 mlicmH,0

Pl (N [= O

< 19 mifemH.0

Nenhuma lesao pulmonar 0
Média a moderada lesdo pulmonar 0.1-25
Severa lesdo puimonar >2.5

Obs.: Este valor final & obtido através da soma de cada valor correspondente
dividindo-se pelo ntimero de componentes avaliados (ou seja, 4).
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ANEXO 2: FICHA DE AVALIAGAO MULTIORGANICA

NOME DO PACIENTE: IDADE:
DIAGNOSTICO DE BASE: RACA:
ESCORE DE SOFA /| GRUPO:
SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratdrio >400 <400 <300 <200 <100
(PaO2/FiO;)
Hematolégico >150 <150 <100 <50 <20
Plaquetas
{ x10%mm?®)
Hepatico
Bilirrubina <1.2 1.2-1.9 20-59 6.0-11.9 >12
(mg/d!) <20 20-32 33-101 102 - 204 >204
(umol/L)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<5 | Dopa>5ou |Dopa>15ou
Hipotens&o PAM< | ouDobutamina | - ayrenafing < | Adren.>0.1
70mmHg |  9999%¢ g 4o Noradr.<|  ou
0.1 Noradr.>0.1
Neurolbgico 15 13 -14 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal
Creatinina
(mg/dl) <1.2 1.2~-1.9 20-34 35-49 >5.0
{umolfl) ou <110 110 - 170 171 -299 300 ~ 440 ou >440 ou
débito urinario <500 mi/dia | <200 ml/dia
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ANEXO 3: FICHA PARA CALCULO DE PEEP-IDEAL

NOME DO PACIENTE:

DIAGNOSTICO DE BASE:

» Manobra de Recrutamento Alveolar (30 segundos): CPAP = 30 cmH,0

IDADE:

RACA:

" METODO DE PEEP'S PROGRESSIVOS "

» Calculo: VC=5 ml/Kg peso corporal

Pausa inspiratoria=1,0 seg

FiO2=1,0

Fluxo inspiratério=30 I/min

vC

PEEP

Compl.
Estatica

Sat. 02

Pplat6

FC
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ANEXO 4: FICHA DE DADOS RESPIRATORIOS E HEMODINAMICOS

NOME DO PACIENTE:

DIAGNOSTICO DE BASE:

IDADE:
RACA:

GRUPO:

DIA1

DIA2

DIA3

Dia 4

DIAS

Dia

Horario

Modal. VM

vC

FR

FiQ,

PEEP

PIT

R(E)

Fluxo Insp./Ti

Pressdo Platd

Pa02FiO:

Complac.

Vd/vit

Shunt

PAM

IC

RVS

RVP

DO,

VO,

PH

Pa0:

PaCQO:2

HCOs

BE

Sat. 02

ETCO:
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ANEXO 5: TERMO DE CONSENTIMENTO POS-INFORMAGCAO

" Estudo comparativo de dois métodos de ventilagdo mecanica:
Hipercapnia Permissiva em Volume Controlado e Hipercapnia

Permissiva em Pressdo Controlada, em pacientes com SARA ".

Responsaveis pelo projeto: Ft. Milena Pelosi Rizk Sperling
e Prof. Dra. Desanka Dragosavac

Paciente: idade:
RG: HC:
End.:

Eu,
RG: , residente &

sendo do paciente acima, concordo com a participacao

do meu parente neste projeto de pesquisa, e declaro estar ciente da explanagéo
detalthada abaixo sobre o procedimento cientifico a ser realizado.

Estando o paciente com o diagnéstico de Sindrome do Desconforto
Respiratério Agudo (SARA), na UTi do HC da UNICAMP, este devera ser
submetido a um protocolo de manipulagdo de modalidade de Ventilagao
Mecénica, com a finalidade de restabelecé-lo.

As duas modalidades de VM selecionadas para pesquisa (Pressao
Controlada e Volume Controlado) ja4 séo empregadas em pacientes com essa
doenca. O objetivo do nosso estudo é verificar se ha diferenca na evolugéo dos
pacientes submetidos a ventilagio mecanica com uma ou outra modalidade.
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Durante o procedimento, todas as medidas de seguranga serao
tomadas para que o paciente nada sofra. Durante esse procedimento, serzo
colhidas amostras de sangue do paciente (o que ja é feito de rotina) para que 0s
pesquisadores documentem toda evolugio do método, para comprovar sua
eficiéncia.

No transcorrer dos procedimentos, o paciente estard sob superviséo
medica, fisioterapica e de enfermagem, como normalmente ocorre nesta UTI.
Também estou ciente de que as informacées obtidas, bem como a identidade do
paciente, serdo mantidas em sigilo, podendo apenas serem utilizadas para fins de
pesquisa cientifica.

Declaro que li e entendi todas as informagSes contidas neste
documento, e também que, eu e os responsaveis pelo projeto, ja discutimos os
riscos e beneficios decorrentes deste, e sei que quaisquer dividas futuras que
possam vir a ocorrer, deverdo ser prontamente esclarecidas, e que poderei
acompanhar os resultados durante a coleta dos dados.

Campinas, de de 2001.

Responsavel pelo paciente

Ft. Milena Pelosi Rizk Sperling Prof. Dra. Desanka Dragosavac
Tel.: (19) 37887771/37887830 Tel.: (19)37887771/37887830
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ANEXO 6: DADOS DOS PACIENTES EM PCV

NOME DO PACIENTE: ARG.

DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse pés-gastrectomia por neoplasia de cardia RAGA: Branca

HC: 7331486

IDADE: 68 anos

TABELA DE DADOS
GRUPO: DIA 1 DIA 2 DIA 3 DIA 4 DIAS
PCV
Dia 26/09/0 | 27/09 28/09 29108
Horario 21 54 112:00 11:00 9:00
Modal. VM PC12 |PCH12 PC 12 PC12
vC 900 800 750 800
FR 12 12 12 12
FiO, 0.7 0,7 0.8 0,7
PEEP 8 10 8 10
PIT 18 15 18
R (LE) 1.2 1:2 1:2 1:2
Fluxo InspJTi (1.2
Pressao Platd
PaO./FiO; 108,28 190,14 98,75 212,89
Complac, 80 80 107.1 100
Vd/iVi 0,13 0,21 0,11 0,14
Shunt 29 33,91 42 21
PAM 86,6 90 106 80
ic 8,83 3.37 3.15 5
RVS 450 1061 1374 654
RVP 452 78 179 56
DO, 1355 443 581 1128
VO, 4961 1125 1071 2556
PH 7,39 7,32 7,33 7,38
Pa0, 75,8 63,1 774 149
HCO, 19,1 19,45 17.7 16,5
'BE 44 |-565 7.2 7.4
Sat. O, 95,4 93,1 95,5 98,6
ETCO, 28 30 30 25
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NOME DO PACIENTE: AR.G. HC: 7331486 IDADE: 68 anos

DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse pds-gastrectomia por neoplasia de cardia RAGA: branco

ESCORE DE MURRAY / GRUPQ: PCV

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consoclidacéo alveolar
Consolidacio alveolar em 1 quadrante
Consolidacdo alveolar em 2 quadrantes
Consolidacgo alveolar em 3 quadrantes
Consolidacdo alveolar nos 4 quadrantes
2. Hipoxemia PaQJFiO,

= 300

225299

175 — 224

100 ~ 174

< 100

3. PEEP

< 5emH:0

6—-8cm H,0O

8—-11emH.0

12 - 14 cm H0

=215 emH.O

4. Complacéncia Sistema Respiratorio
= 80 mlfem H0

60 - 79 mifem H.0

40 — 59 miiecm H.0

20 — 38 ml/cm H:0

£ 19 miiem H:0

R S EE ]

N AN N Y e )

BRI O

E LAY U e

LIS = (3+3+2+2) : 4=2,5
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NOME DO PACIENTE: ARG. HC:733148-6 IDADE: 68 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse pos-gastrectomia por neoplasia de cardia RACA: branco
ESCORE DE SOFA / GRUPO: PCV
SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratério >400 <400 <300 <200 116 <100
{ PaQ,iFiQ,)
Hematoldgico | >150 <150 <100 <50 < 20 (14.3)
Plaqiuetas
( x10%mm°)
Hepatico {0.3}
Bilirrubina <12 1.2-1.9 20-59 60-119 >12
{mg/di) <20 20-32 33-101 102 - 204 >204
{umol/L)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<5ou |Dopa>5ou Dopa>15 ou
Hipotensdo  |{86.6) |PAM< Dobutamina  qq|Adrenalina < 0.1 ou| Adren.>0.1
70mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr.>0.1
Neurologico 15 (15) i13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal
Creatinina {1,5)
{mgfdl) <12 12-19 20-34 35-49 >5.0
(umaol/L) ou <110 110-170 171 -299 300 — 440 ou >440 ou
débito urinario <500mi/dia <200ml/dia

SOFA total = 3+4+0+0+0+1 =8

Sistemas em faléncia: respiratorio e hematologico
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NOME DO PACIENTE: CF.S. HC:249019-7 IDADE: 33 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por peritonite RAGCA: mulato
TABELA DE DADOS
GRUPO: DIA1 DIA 2 DIA3 DIA 4 DIAS
PCV
Dia 15/11/0 1511 [16/11 17111 11711 18111
Horario E03:2(3 23:00 [11:30 7:30 23.00 |11:00
Modal. VM PC 26 PC26 [PC26 PC32 |[PC30 |[PC30
vC 400 500 350 500 500 480
FR 16 20 20 23 20 20
' FiO, 1,0 0.7 0,7 1,0 1,0 1,0
'PEEP 18 17 17 10 12 12
PIT 40 40 40 38 38 37
R {I:E) 11 1:1.3 11 11 11,56
Fluxo inspJTi 1,3 1,0 1,4 1.4 1.2
Pressio Plato
 Pa0,Fio; 54,9 140 1327 538 [734 |67
Complac. 18,18 21,74 |15 21 17,86 [1823 [19.2
Vdivt 0.38 016 10,33 0,36 [027 1033
Shunt 75,63 26,33 26,04 49,54 [3895 4422
PAM 76 966 633 75 61 56
iIc 6,13 629 |79 567 [657 681
RVS 362 496 212 420 242 239
RVP 130 127 33 53 63 39
DO, 1057 1656 | 1933 1207 [1593 |1394
VO, 128,8 39 830 476 552 572
PH 6,92 7.1 7,12 712 {71 7.1
Pa0, 54,9 98 92,9 538 [734 |67
PaCo, 99,7 718 1861 686 |79 81,7
HCO, 20,42 2236 |27.95 2217 [2366 [2452
BE 13,13 7,76 [-2,42 756 |-7 5,91
Sat. O, 65,69 95,77 |91,86 78,95 [8852 [827
ETCO, 62 60 58 44 58 55
Anexo 6

188



" NOME DO PACIENTE: CFS. HC:24916-7 IDADE: 33 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por peritonite RACA: mulato

ESCORE DE MURRAY / GRUPO: PCV

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consolidacio alveotar
Consolidacdo aiveolar em 1 quadrante
Consolidacdo alveolar em 2 quadrantes
Consolidaco alveolar em 3 quadrantes
Consolidacdo alveolar nos 4 quadrantes
2. Hipoxemia PaO.JFi0,

> 300

225 - 299

175 — 224

100 — 174

<100

3. PEEP

< S5cmH0

6—-8cm H.O

9-11cmH.0

12— 14 ecm H0O

215 cmH0

4. Complacéncia Sistema Respiratério
> 80 mllcm HO '

60 — 79 miflem H,Q

40 — 59 mi/lem H.0

20 - 39 mlicm H.0

< 19 milem HQO

[EF L IE ST R )

b | QO EIY i | O

16w D= (D

PN = O

LIS = (4+4+4+3) : 4= 3,75
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NOME DO PACIENTE: CF.S. HC: 224919-7 IDADE: 33 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por peritonite RAGA: mulato
ESCORE DE SOFA / GRUPO: PCV
SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratorio  {>400 < 400 <300 <200 < 100 (67.5)
{ PaOJFiO,)
Hematologico | >150 <150 <100 < 50 (48) <20
Plac!,uetas
(x10°mm®)
Hepético (10.9/8.7)
Bitirrubina <12 12-19 20-59 6.0-11.9 >12
{mg/dl) <20 20-32 33-101 102 - 204 >204
(pmol/L)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<S5ou |Dopa>5 ou Dopa>15 ou
Hipotenséo PAM< Dobutamina  qg|Adrenalina < 0.1 ou| Adren.>0.1
70mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr.>0.1 |
Neurolbgico 15 (15} {13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal
Creatinina (4.81)
{mg/dl) <12 12-19 20-34 3.5-49 >5.0
(umol/L) ou <110 110 - 170 171 - 299 300 - 440 ou >440 ou
débito urinario <500ml/dia <200ml/dia

Dosagem das drogas vasoativas:
Noradrenalina: 0,5 png/Kg/min
Dopamina: 7,37 ug/Kg/min

SOFA total = 4+3+3+4+0+3 = 17
Sistemas em faléncia: respiratério, hematolégico, hepético, cardiovascular e renal
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NOME DO PACIENTE: J.1.S. HC: 7428734 IDADE: 50 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse pos-politrauma e politransfusdo RACA: branco
TABELA DE DADOS
GRUPO: DIA 1 DIA 2 PIA3 DIA 4 DIAS
PCV
Dia 3011 0| 0112 |02 (027112 02112 03M12 (0412
Horario 21:30 1830 2300 (845 20:45 20015 114:00 _
Modal. VM PC18 |PC18 |PC14 |PC14 [PC17 PC15 |[PC14
vC 500 650 500 550 640 630 880
FR 16 16 16 16 16 18 16
FiO; 10,6 0,7 0,5 0,5 05 0.7 06
PEEP 20 20 18 16 16 16 16
PIT 38 32 29 28 30 30 28
R {LE) 1.2 1.2 1:1.8 1:2 1:1,9 1.2
Fluxo InspJTi 11,2 1,2 1.3 1.3 1,3 13 1.3
Pressao Platd
PaO,/Fi0, 1265 (2286 |184 2006 11238 192.8 185
Complac. 27.8 54,2 4545 417 457 45 56,7
Vdivt 0,22 0,17 0,23 0,2 0,14 0,16
Shunt 25,91 12,27 (28,9 16,83 |3567 15,36 |15,81
PAM 89 104 100 102 102 91 63
Ic 453 3,27 4,25 4,02 4,67 35 4,35
RVS 624 1053 814 852 745 860 440
RVP 148 104 131 102 79 1™ 120
DO, 1239 1005 1203 1153 1185 956 10567
Vo2 485 420 273 430 300 375 465
PH 7,22 7.3 7,22 7.28 7.27 7.34 7,36
Pa0, 753 160 92 100,3 [61,9 135 111
PaCO, 528 39,8 48 52,2 42.4 38,3 36,8
HCO; 21,58 (19,55 1962 [2339 [19.44 2063 120,76
BE 6,04 |-6,03 |-7.71 -359 |[-8,73 42 -3,67
Sat. O, 912 898,81 8496 (9617 |90,25 98,62 |97.93
ETCO2 41 40 40 34 33 33
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NOME DO PACIENTE: J.I.S. HC: 7428734

DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse pés-polotrauma e politransfusdc

ESCORE DE MURRAY / GRUPO: PCV

IDADE: 50 anos

RACA: branco

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consolidacio alveolar

Consolidacdo alveolar em 1 quadrante

Consolidaggo alveolar em 2 quadrantes

Consolidacao alveolar em 3 guadrantes

Consolidacgo aiveolar nos 4 quadrantes

OO\ [~ 1 D

2. Hipoxemia PaO./FiQ,

= 300

225-299

175 - 224

100 - 174

< 100

BN O

3. PEEP

< 5emH0

6”80“1""20

9—~11emHO

12 — 14 cm H0

215 ecmH0

SR =IO

4. Complacéncia Sistema Respiratorio

= 80 miflem H.0

680 — 79 mlflem H,O

40 - 69 ml/em H.0

20— 389 miflem H.O

< 19 mllem H.0

-hth-iO

LIS = (4+3+3+2) : 4= 3,0
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" NOME DO PACIENTE: J.L.S. HC: 7428734 IDADE: 50 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse pos-politrauma e politransfuséo RAGA: branco
ESCORE DE SOFA / GRUPO: PCV
SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratorio >400 < 400 < 300 <200 (165.5) <100
{ Pa0.Fi0,)
Hematolégico  |>150 <150 < 100 (88) <50 <20
Pia%uetas
{ x10°/mm?®)
Hepético (1.1}
Bilirrubina <1.2 1.2-1.9 2.0-59 6.0-11.9 >12
{mg/dl) <20 20-32 33 - 101 102 - 204 >204
{moi/L)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<5ou |Dopa>5ou Dopa>15 ou
Hipotensao PAM< Dobutamina qq | Adrenalina < 0.1 ou| Adren.>0.1
70mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr0.1 |
Neurolégico 15 (15) |13-14 10-12 6-9 <8
Glasgow
Renal
Creatinina (4.96)
{mg/d)) <12 12-19 20-34 35~49 >80
{umol/L) ou <110 110-170 171 - 299 300 — 440 ou >440 ou
débito urinario <500ml/dia <200ml/dia

Dosagem das drogas vasoativas:
Noradrenalina: 0,33 ng/Kg/min
Dopamina: 3,6 ug/Kg/min

SOFA total = 3+2+0+4+0+3 = 12
Sistemas em faléncia: respiratério, cardiovascular e renal
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NOME DO PACIENTE: |LAC. HC:748311-8 IDADE: 20 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por aborto infectado RAGCA: branca
TABELA DE DADOS
GRUPO; DIA 1 DIA 2 DIA 3 DIA 4 DIAS
PCV
Dia 26/01/0 |26/01 [27/01 | 27/01
Horario : 1:00 j22:00 8:00 19:00
Modal. VM PC24 IPC26 [PC22 {PC22
VG 240 230 200 350
FR 20 16 16 26
FiQ, 1.0 09 1,0 1,0
PEEP 12 12 12 18
PIT 40 40 34 42
R (LE) 1:1 1:1 12,3
Fluxo InspJTi [1.0 1,3 1 0,7
Pressao Plato
PaO.FiO, 140 66,1 66,2 55,6
Complac. 88 82 9.1 14,86
Vdivt 0,32 0,3 0,31 0,23
Shunt 26,38 (48,17 (401 55,31
PAM 78 80 75 65
ic 528 459 3,58 3.21
RvVS 804 771 856 3
RVP 266 273 420 454
DO, 1002 771 622 584
VO, 336 292 342 306
PH 7,32 7,27 7.15 7,07
Pa0, 140 58,5 66,2 5586
PaCO, 58,2 64,5 87,7 97.8
HCO, 3046 [2757 (305 28,3
BE 3,91 2 0,18 46
Sat. O, 98.3 86,1 80,3 63,8
ETCO, 40 45 60 75
Anexc 6
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NOME DO PACIENTE: LAC. HC: 748311-8 IDADE: 20 anos

DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por aborto infectado RACA: branca

ESCORE DE MURRAY / GRUPO: PCV

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consolidacdo alveolar
Consolidac8o alveolar em 1 quadrante
Consolidacdo alveolar em 2 quadrantes
Consolidacdo alveolar em 3 quadrantes
Consolidacdo alveclar nos 4 quadrantes
2. Hipoxemia PaOQJFiQ,

z 300

225 - 299

175 - 224

100-174

<100

3. PEEP

< SemH0

6—8cm HO

g—-11em H0

12~ 14 cm H.O

=15 cm H.O

4. Complacéncia Sistema Respiratorio
> 80 miiem HO

60 — 79 mllem H.Q

40 - 58 mlfcm H:0

20 — 38 mifcm HO

< 19 mifem H:0

T3 [P = 1O

I 0 (NS = D

LN T ]

[E- ISR N TR F ]

LIS = (4+4+3+4) : 4 =375

Anexc 8
175



NOME DO PACIENTE: LA.C. HC: 748311-8 IDADE: 20 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por aborto Infectado RAGA: branca
ESCORE DE SOFA / GRUPO: PCV
SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratério >400 < 400 < 300 <200 <100 (66.2)
{ PaOJFiQ,)
Hematologico |{>150 <150 {116) < 100 < 50 <20
Pla%uetas
( x10%/mm?®)
Hepético 5.5/5,3
Bilirrubina <1.2 1.2-1.9 20-59 60-11.9 >12
{mg/di) <20 20-32 33-101 102 - 204 >204
{umoi/L}
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<5ocu |Dopa>5ou Dopa>15 ou
Hipotensao PAM< Dobutamina  qq|Adrenalina < 0.1 ou|Adren.>0.1
70mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr>0.1 |
Neuroldgico 16 (15} [13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal
Creatinina {0.73)
(mg/dl) <1.2 12-19 20-34 35-49 >5.0
{umol/L) cu <110 110-170 171-299 300 — 440 ou >440 ou
débito urinario <500ml/dia <200mi/dia

Dosagem das drogas vasoativas:
Noradrenalina: 0,62 pg/Kg/min
Dopamina: 2,7 ug/Kg/min
Dobutamina: 2,2 ug/Kg/min

SOFA total = 4+1+2+4+0+0 = {1 .
Sistemas em faléncia: respiratério e cardiovascular
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NOME DO PACIENTE: D.B.P.

DIAGNOSTICO DE BASE: .Sepse pds-hemicolectomia por neoplasia de sigmdide RACA: branca

HC: 759345-4

TABELA DE DADOS

IDADE: 69 anos

177

GRUPO: DIA 1 DA 2 DIA3 DIA 4 DIAS
PCV
Dia 09/05/0 {10/05 |[10/05 |[11/05 |[11/05 |12/05
Horario ;3:00 8.00 2100 |8:00 2300 {1100
Modal. VM PC26 [PC26 [PC26 |PC26 |PC20 |PC20
vC 370 580 700 750 600 650
FR 18 18 15 15 12 12
FiO, 0.7 0,7 0.7 0,7 0,5 0,5
PEEP 12 12 12 12 12 12
PIT 27 36 38 33 37 30
R (EE) 1:.1.2 1:1,2 11,4 11,4 12 12
Fluxc InspJTi [1.4 14 1.4 1.4 1.4 14
Pressao Plato
Pa0,/FiQ, 185,7 |156,7 (1742 (1588 [161.4 194
Complac. 247 2417 1269 68,18 |24 36,11
Vdivt
Shunt 16,71 2112 (2244 (1862 [20,03 []17.34
PAM 128 120 83 99 120 104
ic 3,76 3,94 40 3,82 6,0 3,88
RVS 1471 1322 845 1126 892 1161
RVP 128 147 157 165 113 74
DO, 861 892 826 914 1382 | 881
VO, 372 260 264 315 495 256
PH 7.27 7.27 7.3 7.32 7,32 7,32
Pa0, 109 1097 |122 111 80,7 95,2
PaCQ, 38,5 38,5 32,5 295 30,2 30,56
HCO, 176 17,6 1597 115,18 |155 15,7
'BE 832 [-831 [-91 931 [-90 |89
Sat. O, 97,5 97,3 88,14 |97.87 [958 97,0
'ETCO,
Anexc &



NOME DO PACIENTE: D.B.P. HC: 759345-4 IDADE: 69 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse pos-hemicolectomia por neoplasia de sigméide RAGA: branca

ESCORE DE MURRAY / GRUPO: PCV

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consolidacao alveolar
Consolidacao alveolar em 1 quadrante
Consolidacéo alveolar em 2 quadrantes
Consolidacdo alveolar em 3 quadrantes
Consolidacéio alveolar nos 4 quadrantes
2. Hipoxemia PaOJFiO,

= 300

225 - 299

175 - 224

100 - 174

<100

3. PEEP

£ 5emH0

6—8cm Hzo

g—-11emH0

12 =14 cm HO

>15em H.0

4. Complacéncia Sistema Respiratério
= 80 mlfem H.0

60 — 79 milcm H.O

40 — 59 mifem H.0

20 — 39 mlfem H.O

< 19 mifem HQ

il =0

B LN TS Y o]

B O ) || €3

PN - [ O

LIS = (4+3+1+3):4=2,75
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NOME DO PACIENTE: D.B.P.

HC: 7593454

IDADE: 69 anos

DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse pés-hemicolectomia por neoplasia de sigméide RAGA: branca

ESCORE DE SOFA / GRUPOQ: PCV

SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratério >400 < 400 < 300 <200 {103) < 100
{ PaOAJFiO,)
Hematologico | >150 < 150 <100 <50 <20
Plaquetas {195)
( x10%/mm®)
Hepatico (0.9/0.6}
Bilirrubina <1.2 12-1.9 20-59 8.0~119 >12
{mg/dl) <20 20-32 33-101 102 - 204 >204
{(umol/L}
Cardiovascular | Auséncia Dopamina< 5ou | DPopa>5ou Dopa>15 ou
Hipotensio PAM< Dobutamina qq | Adrenalina < 0.1 ou | Adren.>(.1
70mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr.>0.1
Neurologico 15 {15) {13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal
Creatinina (1.15)
{mg/di} <1.2 12-19 20-34 35-49 >5.0
{(umol/L) ou <110 110 - 170 171 - 299 300 -4400u >440 ou
débito urinario <500ml/dia <200mi/dia

Dosagem das drogas vasoativas:
Noradrenalina: 0,2 ng/Kg/min
Dopamina: 4,7 pg/Kg/min

SOFA total = 3+0+0+4+0+0= 7

Sistemas em faléncia: respiratério e cardiovascular
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NOME DO PACIENTE: AAP. HC: 763609-4 IDADE: 72 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por broncopneumonia aspirativa RACA: branca
TABELA DE DADOS
GRUPO: DIA 1 DIA 2 DIA3 DIA 4 DIAS
PCV

Dia 28/05/0 [28/05 |30/05 |30/05 |[31/05 |31/05 |01/06
Horario :6:00 2350 [8:50 21:00 [9:00 23:00 |8:00
Modal. VM PC18 {PC18 [PC18 |PC15 |PC14 |PC14 |PC 14
ve 650 760 850 580 500 620 640
FR 15 12 12 12 12 12 12
FiO, 0.6 0,6 0,6 0,6 0.6 0,6 0.5
PEEP 10 14 14 14 14 12 12
PIT 23 30 32 31 22 23 21

R (I:E) 1:.1.3 1.3 1:1.9 11,5 1:1,9 114 1:1,9
Fluxo inspJTi 117 1.7 1.7 1.7 1,7 1.7 1.7
Pressido Plato
 PaO,IFiO; 82,83 87,16 [83,16 [9483 |9483 (89,7 162,2
Complac. 50 47,5 47,22 13411 |625 56,36 |71,11
Vdivt

Shunt 3496 (1934 3445 [3163 [30,78 |37,55 |21.86
PAM 684 88 93 98 o4 79 83

ic 307 5,99 4,38 3,85 37 3,91 3,85
RVS 757 530 780 840 942 724 777
RVP 162 153 133 151 157 149 32
DO, 581 1538 (866 797 916 886 889
VO, 236 920 338 296 355 300 296
PH 7.46 7,45 7.46 7,39 7,39 7,36 7.4
Pa0, 49,7 52,3 49,9 56,9 56,9 53,8 81,1
PaCoO, 339 24 33,9 33 33 446 39
HCO; 2407 11666 2407 [1995 (1995 [2516 |24.12
BE 1,26 5,15 (1,20 -3,77 |-368 |0,12 0,1
Sat. O, 87,23 6321 (8698 (919 89,79 8465 [96,23
ETCO,
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NOME DO PACIENTE: A AP. HC: 7636004 IDADE: 72 anos

DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por broncopneumonia aspirativa RACA: branca

ESCORE DE MURRAY / GRUPOQ: PCV

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consolidacdo alveolar
Consolidacio alveolar em 1 quadrante
Consolidacdo alveolar em 2 quadrantes
Consalidacio alveolar em 3 quadrantes
Consolidacéo alveolar nos 4 quadrantes
2. Hipoxemia PaOJFiQ,

= 300

225 - 299

175 - 224

106 - 174

<100

3. PEEP

< 5emH.0

6-8cm Hzo

9~11emH0

12 - 14 cm H0

=215 cm M0

4. Complacéncia Sistema Respiratério
2 80 mifem H,0O

60 — 79 milcm H,0O

40 — 58 mifem H,0O

20 - 39 mlfcm H.0O

£ 18 miflem HO

Mlwinlajo

it [N O

BN O

-L(JJLN—‘O

LIS= (2+4+242) :4=25

Anexo 6
181



NOME DO PACIENTE: A A P. HC: 7636094 IDADE: 72 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por broncopneumonia aspirativa RAGCA: branca
ESCORE DE SOFA / GRUPO: PCV

SISTEMAS 0 1 2 3 4

Respiratorio >400 <400 < 300 <200 <100

{ PaO.JFi0,)

Hematolégico |>150 < 180 < 100 {58) <50 <20

Pla%uetas

{ x10%mm®)

~ Hepatico {0.3)

Bilirrubina <1.2 1.2-19 20-59 60-119 >12
{myg/dl) <20 20-32 33 - 101 102 - 204 >204

(umol/L)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<S5ou jDopa»5ou Dopa>15 ou
Hipotensao PAM< Dobutamina  qq]Adrenalina < 0.1 ou|Adren.>0.1
70mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr.>(0.1
Neurologico 15 (15) [13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow

Renal

Creatinina 3.0
{mg/dl) <12 12-19 20-34 36-49 >5.0

(umol/L) ou <110 116 - 170 171 - 299 300 - 440 ou >440 ou

débito urinario <500ml/dia <200ml/dia

Dosagem das drogas vasoativas:
Noradrenaiina: 0,38 ug/Kg/min

SOFA total = 4+2+0+4+0+2 = 12
Sistemas em faléncia: respiratério e cardiovascular
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NOME DO PACIENTE: V.B.O. MC: 777087-6 IDADE: 27 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sindrome de HELLP RACA.: branca
TABELA DE DADOS
GRUPO: DIA 1 DIA 2 DIA3 DIA 4 DIA S
PCV
Dia 3611 0/ {16/10 (16M0 [16/M0 [17/10 [17/10
1
Horario 2:00 19:00 15:00 122:00 |11:00 [21:30
Modal. VM PC 26 |PC26 |PC26 |PC26 |PC26 |PC26
ve 500 500 555 590 850
FR 15 15 16 15 12 12
FiO, 1,0 1.0 1,0 0,7 0.4 0.4
PEEP 12 12 14 14 14 14
PIT
R (E) 1:1,3 1,13 11,3 (1113 [1:18
TempoInsp. [1,7 1.7 1.7 1.7 1,7 1,7
Pressao 35 35 34
Platé
PaO./Fi0, 63,3 |844 129 277 335 425
Complac. 23,8 28
vdivt
Shunt 46,52 (3528 (29,39 |25,08 |11.86 |8,09
PAM 103 84 82 82 89 110
IC 3,29 1259 1252 1497 1419 3,58
RVS 1298 |1341 [1366 |700 919 1354
RVP 245 275 301 191 124 146
DO, 684 555 446 1078 (1008 |846
VO, 110 130,5 {127 167 211,2 1806
PH 7,42 7,38 |7,37 |7.44 7,46 7.44
PaO, 63 84.4 129 194 134 170
PaCoO, 326 1369 399 (29,2 271 26,9
HCO; 21 21,8 123,03 |198 19,25 (18,24
BE -1.6 -2,34 |-145 [-283 [|-2,73 |-4,08
Sat. O, 94 96,82 (98,6 806 99,11 (99,37
ETCO,
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NOME DO PACIENTE: V.B.O. HC: 7770876

DIAGNOSTICO DE BASE: Sindrome de HELLP

ESCORE DE MURRAY / GRUPO: PCV

IDADE: 27 anos
RAGA: branca

1. Radiografia puimonar

Nenhuma consolidacgo alveolar

Consolidacfio alveolar em 1 quadrante

Consolidacio alveolar em 2 quadrantes

Consolidacdo alveolar em 3 quadrantes

Consolidacdo alveolar nos 4 quadrantes

AN | = O

2. Hipoxemia PaQ.J/FiO.

= 300

225 - 289

175 -224

100 - 174

<100

T NIAILNIE Y -

3. PEEP

£ 5emH0O

6-8cmH0

S—-11cmHLO

12 — 14 cm H0

> 15 cm H0O

N[ O

4. Complacéncia Sistema Respiratorio

= 80 mliem H:O

60 — 79 mi/em H,QO

40 - 59 mi/em H,O

20 — 39 mlfem M0

< 19 milem H.0

{2 O

LIS [ (4+4+3+4):4=375
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NOME DO PACIENTE: V.B.O. HC: 7770876 IDADE: 27 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sindrome de HELLP RAGCA: branca
ESCORE DE SOFA / GRUPO: PCV
SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratorio >400 <400 <300 <200 <100 (72)
{ PaOJFiO,)
Hematoldgico | >150 <150 <100 <50 {(39) <20
Ptaqjuetas
( x10°%/mm°)
Hepatico {2.4)

Bilirrubina <1.2 1.2-1.8 20-59 6.0-119 >12

{ma/d}) <20 20-32 33-101 102 - 204 >204

{umolfL)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<S5ou |Dopa>5ou Dopa>15 au
Hipotensdo  |Hiperten | PAM< Dobutamina  qg|Adrenalina < 0.1 ou| Adren.>0.1
=580 70mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr.>0.1
Neuroldgico 15 (15) 113-14 10-12 5-9 <6
Glasgow

Renal
Creatinina {1.5)

(mg/dl) <12 12-19 20-34 35-48 >50
(umoliL)ou  |<110 110 - 170 171-299 300 — 440 ou >440 ou

débito urinério <500mlfdia <200ml/dia

SOFA total = 4+3+2+0+0+1 = 10
Sistemas em faléncia: respiratério, hematoldgico, hepatico
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NOME DO PACIENTE: L. AG.

HC: 3428334

IDADE: 58 anos

DIAGNOSTICO DE BASE: Duocdenopancreatectomia (Ca péncreas), sepse RACA: parda
TABELA DE DADOS
GRUPO: DA 1 DIA 2 DIA 3 DIA 4 DIA S
PCV
Dia 02/01/0 102/01 {02/01 [03/01 [03/01 |03/01 |04/01 | 04/07
Horério j'120:0{) 18:00 21:00 {10:00 }16:00 |22:00 |8:53 18:00
Modal. VM PC22 |PC22 |PC22 [PC22 [PC22 [PC22 |PG2z |PC18
vC 430 490 560 650 480 500 400
FR 25 20 20 20 15 15 12
FiO, 1,0 1,0 1,0 0.8 0,8 0,6 0,6 06
PEEP 10 10 10 10 10 10 10 16
PIT
R (LE) 123 (12 1:2 12 11,7 1:1.2
Tempo Insp. 1 1 1 1,2 1,2 1,2 1.2 1.6
Pressdo Platé |28 27 28 28 26 30 34
Pa0,Fi0, 70,6 111 2189 112213 |175 155,8 (1305 (2117
Complac. 25 35,8
vdivt
Shunt 4853 |64,58 (27656 |4049 (3361 |2451 [27.95 |1897
PAM 78 65 73 89 75 71 106 83
IC 1,54 5,59 543 4,24 52 577 6,17 4,11
RVS 1896 {406 527 815 530 457 687 815
RVP 385 113 93 106 78 102 59 205
DO, 342 1180 1039 (918 1182 11219 1317 (948
VO, 54 99 282 150 184 303 324 216
PH 7,23 7,05 7,34 7,32 7.28 7.31 7,35 7,32
Pa0, 706 111 2198 (97,7 140 93,5 78,3 127
PaCoO, 443 65,2 358 333 36,5 324 30,8 344
HCO, 1853 118,01 [1929 [1713 [17,13 [|1629 |16,98 |17.7
‘BE 843 1125 1537 |-767 |-851 |-882 |-7.17 |-7.47
Sat. O, 9165 19667 (99,53 [97,69 [9887 (9743 |0558 |09857
ETCO, 30 25 25 32 34
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NOME DO PACIENTE: L.AG. HC: 3429334 IDADE: 58 anos

DIAGNOSTICO DE BASE: Duodenopancreatectomia (Ca péancreas), sepse RACA: parda

ESCORE DE MURRAY / GRUPO: PCV

1. Radiografia puimonar

Nenhurna consolidacdo alveolar
Consolidacdo alveolar em 1 quadrante
Consolidagio alveclar em 2 quadrantes
Consolidagdo alveolar em 3 quadrantes
Consolidacdo alveolar nos 4 quadrantes
2. Hipoxemia Pa0O4/FiO,

> 300

225 - 299

175 - 224

100 - 174

<100

3. PEEP

£ 5cmH0

8 -8cmH,0Q

9-11emH0

12 - 14 cm HO

> 15 ¢m HQ

4. Complacéncia Sistema Respiratério
2 80 milcm H0

80 — 79 mifem H,0O

40 - 58 miflcm H.0

20 — 39 mifem H.0

< 19 mifem H.0

o O NG |- ED

LD [N f O

PIRIN - O

PN - O

LIS: (4+4+2+3):4 = 3,25
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NOME DO PACIENTE: L.AG. HC: 3420334 IDADE: 58 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Duodencpancreatectomia (Ca pancreas), sepse RACA: parda
ESCORE DE SOFA / GRUPO: PCV
SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratdrio >400 <400 <300 <200 < 100
(Pa0JFiO,) (98.6)
Hematologico | >150 <150 <100 <50 <20
Plaqsuetas {248)
( x10%/mm®)
Hepético {22}
Bilirrubina <1.2 12-19 20-569 6.0~ 119 >12
{mg/di) <20 20-32 33 - 101 102 - 204 >204
{(pmol/L)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<5ou |Dopa>5 ou Dopa>15 ou
Hipotenséo PAM< Dobutamina  qq|Adrenalina < 0.1 ou| Adren.>0.1
70mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr.>0.1
Neuroldgico 16 (15) |13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal
Creatinina {2.62)
{mg/di) <1.2 12-18 20-34 35-49 >5.0
{umol/L) ou <110 110 - 170 171-299 300 — 440 ou >440 ou
débito urinario <500mi/dia <200mi/dia

SOFA total = 4+0+4+4+(+2 = 14

Sistemas em faléncia: respiratério, hematolégico e cardiovascular
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NOME DO PACIENTE: M. A.S. HC: 7800864 IDADE: 33 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: POt LE (abdéme agudo), sepse RACA: negro
TABELA DE DADOS
GRUPO: DIA1 DIA 2 DIA 3 DIA 4 DIA 5
PCV
Dia 1MAO10 | 12/01 12/01 13/01 14/01 14/01 15/01 16/01 16/01 17/01
Horario 5.1 00 |7:00 noite |dia 7:00 23:00 6:00 7:00 17:00 | 9:00
Modal. VM PC26 [PC24 - PC16 (PCi6 |[PC16 |PC16 |[PC16 |PC20
ve 600 680 540 630 660 500 430 520
FR 25 20 15 15 15 15 15 15
FiO, 0,8 0,8 0,4 0.4 0.4 0.4 0.4 0.5
PEEP 10 10 10 10 10 11 11 12
PIT
R(!:'E") 1:1,8 1:1.8 11,4 1:1.8 1:1,8 12,8 11,3 1:1.6
Tempo Insp. 1.4 1.4 14 1,4 1.4 1,2 1,2 1.2
Pressédo Plato | 36 24 20 20 22 26 26 26
PaQ,/Fi0, 207,56 |[207,5 242,35 | 325 345 229,75 |231 230
Complac. 23,08 (486 54 63 55 33,33 [287 37,14
vdivt
Shunt 15,93 |[24,66 17,04 (13,37 |14,17 [1847 [16.28 [17.11
PAM 92 92 70 87 127 106 122 120
IC 2,47 2,05 1,96 267 2,72 2,74 3,07 2,77
RVS 1536 1778 1317 1198 1818 1452 1486 1685
RVP 370 365 595 187 214 379 143 105
DO, 658 492 492 849 647 623 540 527
VO, 237 118 112,8 (1024 [104 158 176,7 | 1593
PH 7.4 7.38 7.41 7,43 7,46 742 7,41 7,41
Pa0, 166 166 94,6 130 138 91,9 92.4 115
PaCoO, 36,9 411 44.3 45 43,3 47 47,3 47,2
HCO, 2282 2428 28,04 [3049 [30,75 |[3044 2994 [20,87
BE -1,02 |-017 3,71 6,29 7,15 6,06 5,56 5,46
Sat. O, 88,03 99,0 9694 (9825 198,81 (9666 [9691 |97.05
ETCO,
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NOME DO PACIENTE: M. A.S. HC: 7890864

DIAGNOSTICO DE BASE: POt LE (abdéme agudo), sepse

ESCORE DE MURRAY / GRUPOQ: PCV

IDADE: 33 anos

RAGA: negro

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consclidaciio alveolar

Consolidacdo alveolar em 1 quadrante

Consolidacio alveolar em 2 quadrantes

Consolidacdo alveolar em 3 quadrantes

Consolidacfo alveolar nos 4 quadrantes

G [N e | O

2. Hipoxemia PaO.J/FIiO,

> 300

225 - 289

1756 -224 .

100 - 174

<100

E- N ST )

3. PEEP

< 5em M0

8 -8 em HO

9-11cmH,0

12-14cmH0

=15 emHO

blwinl-alo

4. Complacéncia Sistema Respiratorio

= 80 mi/em H:0

60 — 79 ml/em H;O

40 - 59 mlfem H.0

20 — 39 mlfem H,O

< 19 mifem H.0

NS IR ]

LiS: (4+3+2+3):4 = 3,0
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NOME DO PACIENTE: M. A.S, HC: 7850864 IDADE: 33 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: POt LE (abdéme agudo), sepse RAGA: negro
ESCORE DE SOFA / GRUPO: PCV
SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratorio >400 <400 <300 200 (1200 <100
{ PaOJIFiO;)
Hematolégico >150 <150 <100 <80 £20
Plaqsuetas {261}
{ x10%mm®)
Hepatico {1.7)
Bilirrubina <1.2 1.2-19 20-59 6.0-119 >12
(mg/di) <20 20-32 33-101 102 - 204 >204
(umol/t)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<5ou |Dopa>5ou Dopa>15 ou
Hipotensao PAM< Dobutamina  qq|Adrenalina < 0.1 ou| Adren.>0.1
70mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr.>0.1
Neurologico 15 (15) (13 -14 10-12 6-9 <8
Glasgow
Renal
Creatinina {6,97)
(mg/dl) <1.2 12-19 20-34 35-49 >5.0
(umol/L) ou <110 110 - 170 171 - 299 300 — 440 ou >440 ou
débito urinario <500miidia <200mifdia

SOFA total = 3+0+1+3+0+0 =7

Sistemas em faléncia: respiratério, hepatico e cardiovascular

Anexo 6
191




ANEXO 7: DADOS DOS PACIENTES EM VCV

NOME DO PACIENTE: M.C.

HC: 745312-1

{DADE: 28 anos

DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por isquemia mesentérica RAGA: branca
TABELA DE DADOS
GRUPO: DIA1 DIA 2 DIA3 DIA4 DIAS
VCV

Dia 09/01/0 [09/01 [10/01 [10/01 [14/01 [11/01 [12/01
Horario 5130 23.00 {17:00 {2355 800 21:00 |7:30
Modal. VM vev  [vev  {vev  Tvev  {vev  [vev [vev
vC 500 500 500 500 500 500 500
FR 20 16 12 12 12 12 15
FiO, 0.8 0,7 0,7 0.4 0,4 0.4 0,5
PEEP 10 10 10 10 8 5 5
PIT 25 30 24 28 26 26 27

R (I:E) 11,3 1:1,3 1:1,3 1:1.8 11,5 1:1.1 11,2
Fluxo Insp. 44 44 44 44 44 44 44
Pressio Platé |23 22 21 26 2 22 23
PaO0,fFiO; 1114 [108,7 {3086 [297.5 [311.7 [3253 [2198
Complac. 3846 [417 4545 |[3125 [357 |294 278
vdivt 012 |04 016 10,14 |02 0,1 0,16
Shunt 46,06 [52,89 [154 [1247 [1356 [11,22 [1865
PAM 70 81 96 93 96 73 83

ic 553 |757 |58 [571 |61 582 |582
RVS 505 413 659 643 840 509 564
RVP 187 125 123 118 118 100 108
DO, 1145 [1660 [1317 [1242 [1383 {1183 [1179
VO, 1958 |134 312 404 324 300 309
PH 727 [726 |724 (728 |73 7.38 |7.33
Pa0, 89,1 76,1 216 119 1247 [1301 [1099
PaCO, 43,1 431 {44 383 (376 [301 35,9
HCO, 19,76 [19,31 1883 [17.97 (178 [17.8 |189
BE 641 [-7,08 |[-784 |7.77 |-7.1 5,9 5.9
Sat. O; 9445 92,05 (992 [987 |g75 |985 974
ETCO, 38 37 37 33 30 27 30
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NOME DO PACIENTE: M.C. HC: 745312-1 IDADE: 28 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por isquemia mesentérica RACA: branca

ESCORE DE MURRAY / GRUPO: vCV

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consolidacio alveolar
Consoiidacdo alveolar em 1 quadrante
Consolidacdo alvecolar em 2 quadrantes
Consolidacéo alveolar em 3 quadrantes
Consolidacdo alveolar nos 4 quadrantes
2. Hipoxemia PaQ,FiQ,

= 300

225 - 299

175 - 224

100-174

< 100

3. PEEP

< 5em M0

6—-8cm H20

9-11cmH0

12 — 14 em M0

> 15 om H.0O

4. Complacéncia Sistema Respiratério
> B0 mifem HO

60 - 79 mlicm H-0

40 — 58 mifcm H.0

20 ~ 39 mi/em H.O

< 19 mifem HQO

BIWIN] - [O

Bl B -2 O

PN O

P OIS OO

LIS = (2+3+2+2) : 4= 225
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NOME DO PACIENTE: M.C. HC: 7453121 IDADE: 28 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por isquemia mesentérica RACA: branca

ESCORE DE SOFA / GRUPO: VCV

SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratorio >400 <400 < 300 €200 (M14 (<100
{ PaOJFi0;)
Hematolégico | >150 <150 <100 <50 <20
Plaqauetas (534)
(x10*mm®)
Hepdtico {G.5)
Bilirrubina <12 1.2-1.9 20-59 60-119 >12
(mg/dl) <20 20-32 33-10 102 - 204 >204
{umol/L)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<5ou |Dopa>5ou Dopa>15 ou
Hipotensao PAM< Dobutamina  qq|Adrenalina < 0.1 ou | Adren.>0.1
70mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr.>0.1
Neurologico 15 {15} {13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal
Creatinina {1.93)
{mg/di) <1.2 12-18 20-34 35-49 >5.0
{umol/L) ou <110 110 - 170 171 - 299 300 - 440 ou >440 ou
débito urinario <500mb/dia <200ml/dia

Dosagem das drogas vasoativas:
Noradrenalina: 4,9 ug/Kg/min
Dopamina: 2,5 ug/Kg/min

SOFA total = 3+0+0+4+0+1=8
Sisteras em faléncia: respiratério e cardiovascular
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NOME DO PACIENTE: P.C.N. HC: 752330-0

IDADE: 40 anos

DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por Leptosprose RACA: branca
TABELA DE DADOS
GRUPO: DIA1 DIA 2 DIA 3 DIA 4 DIAS
VCV
Dia 2102/0 122/02 (22/02 | 23/02 |23/02
Horério :":.‘l 30 (10:00 12330 [10:30 | 22:00
Modal. VM VCV VCV VCV VGV vCVv
ve 460 480 480 460 460
FR 12 12 14 14 16
FiQ, 1,0 0.8 0.9 0.7 0.5
PEEP 12 12 12 12 12
PIT 30 28 20 30 18
R{IE) 1:2 1.2 125 |1:28 12,5
Fluxo Insp. 40 40 40 40 40
Pressao Plato |26 19 16 20 16
PaQ./FiO, 135 1447 (181,1 2101 |1834
Complac. 36,85 |857 115 577 115
vdivt 0,12 0,02 0,07 0,02 0.03
Shunt 2456 2226 (3593 (1609 (1938
PAM 120 69 69 92 102
IC 5,65 5,99 4,92 4,35 5,31
RVS 889 415 532 848 811
RVP 247 203 156 176 187
DO, 1352 1197 1144 1097 1237
Vo, 500 424 174 308 282
PH 7.3 7,29 7,27 7,24 7,26
Pa0, 135 1158 |163 147 947
PaCoO, 514 49.9 485 53,9 &6
HCO, 2525 2396 (2224 |23,06 |2509
BE -1,09 [-224 (429 [|434 [.211
Sat. O, 98,26 19722 9889 (98,86 9549
ETCO, 45 49 45 53 54
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NOME DO PACIENTE: P.C.N HC: 752330-0 IDADE: 40 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por Leptosprose RAGA: branca

ESCORE DE MURRAY / GRUPO: VCV

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma conselidacao alveolar
Consolidac8o alveolar em 1 quadrante
Consolidacdo alveclar em 2 quadrantes
Consolidagao alveclar em 3 quadrantes
Consolidacio alveolar nos 4 quadrantes
2. Hipoxemia PaOQJFi0Q,

> 300

225 - 299

175 - 224

100 - 174

<100

3. PEEP

< ScmH0

6-8cm Hzo

9—-11emH.0

12—-14cmHO

215cmH0O

4. Complacéncia Sistema Respiratorio
> 80 mifcm H-0O

80 — 79 mifem H0

40 — 58 miicm H0

20 - 39 mifem H.0

< 18 mlfem H,0

L {AILN I

Bl [N | O

Al O

LS Lo dES RS L)

LIS = (4+3+3+3) : 4= 3,25
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NOME DO PACIENTE: P.C.N HGC: 752330-0 IDADE: 40 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse por Leptosprose RACA: branca
ESCORE DE SOFA / GRUPOQ: VCV
SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratério >400 < 400 < 300 <200 (116) <100
{ PaO,FiO,)
He-atoloégico |>150 < 150 < 100 (85) <50 <20
2 -:z%uetas
(=9 /mm®)
Hepatico {4.0)
Bilirrubina <1.2 1.2-1.9 20-5¢9 6.0-11.8 >12
(mg/di) <20 20-32 33 - 101 102 - 204 >204
(umol/L)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<Sou | Dopa>5 ou Dopa>15 ou
Hipotenséo PAM< Dobutamina  qq|Adrenalina < 0.1 ou | Adren.>0.1
70mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr.>0.1
Neurolégico 15 {158) {13-14 10-12 6-9 <G
Glasgow
Renal
Creatinina {6.9)
(mg/d!) <1.2 12-19 2034 35-49 >5.0
(umolL)ou  |<110 110 - 170 171 - 299 300 — 440 ou >440 ou
débito urinario <500ml/dia <200ml/dia

Dosagem das drogas vasoativas:
Noradrenalina: 0.4 pg/Kg/min
Dopamina: 7,1 pgfKg/min

SOFA total = 3+2+2+4+0+4 = 15

Sistemas em faléncia: respiratério, cardiovascular e renal
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NOME DO PACIENTE: M. A.O. HC: 7602530 IDADE: 48 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse pos-colecistectomia com abcesso infra-hepatico e péivico  RACA: branca
TABELA DE DADOS
GRUPOQ:; DIA1 DIA 2 DIA 3 DIA4 DIAS
VCV
Dia 5}5!051’0 06/05 |06/05 |07/05 |07/05 |08/05 [08/05 [09/05 |09/05 |10/05
Horario 19:00 (12:00 [21:00 |11:32 [23:26 [12:00 [22:00 |14:00 12300 |13:30
Modal. VM VOV VGV VCV VCV VCV VCV VoV VCV VCV VCV
vC 360 280 400 400 400 400 400 400 400 400
FR 20 16 16 16 16 18 16 18 16 16
Fio, 0,8 086 0.4 06 05 0.5 0,5 0.5 0,5 0.7
PEEP 17 14 12 12 12 10 10 12 12 12
PIT 38 38 36 25 32 30 35 35 32
R (:E) 113 1127 (118 [1:11.8 [11,8 118 1:11.8 [11.8 11186
Fluxo Insp. 36 44 38 38 33 38 38 38 38 38
Pressao Plato |36 3 34 23 30 28 33 30
PaO;J?iOz 2463 12217 1130 2183 1278 1114 1272 1306 (18086 |276
Compilac. 18,9 17.5 18,18 3636 |222 222 19,04 |2222
Vdvt 0,33 0,23 0.25 0,31 0,3
Shunt 18,56 16,6 45,8 13,9 18,9 437 31,77 34,72 (19,03 11524
PAM 114 121 107 110 83 98 M2 107 76 886
ic 3,66 3,23 427 3,22 3.86 3.75 5,11 4,08 3,82 4,52
RVS 1487 1765 1197 1685 g70 1296 1029 1262 923 o908
RVP 219 282 228 199 282 214 168 184 196 118
DO, 794 680 773 678 768 650 283 784 747 969
VO, 218 1924 636 240 1725 1118 2285 |[1824 |170,7 |269
PH 7.53 7.46 7,56 7.5 7,56 7.47 7.46 7,39 7.42 742
Pa0, 187 133 52 1 138 85,7 63.6 65,3 95,3 193,4
PaCO, 38 458 38 38 35,6 459 46,7 554 50,6 50,1
HCO, 31,3 33.2 33,9 296 31.8 33,3 33,16 335 32,8 325
BE 8.4 9.2 12,07 |7,0 10,2 2.5 9,19 7,93 80 7.8
Sat. O, 99,9 98,7 91.8 98,8 99.4 88,86 93,36 (972 92,3 99.3
ETCO, 31 35 35 35 35
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NOME DO PACIENTE: M. A.O. HC: 760253-0 IDADE: 48 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse pés-colecistectomia com abdesso infra-hepéatico e pélvico RAGA: branca

ESCORE DE MURRAY / GRUPO: VCV

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consolidacio alveolar
Consolidacdo alveolar em 1 quadrante
Consolidacdo alveolar em 2 quadrantes
Consolidacdo alveolar em 3 quadrantes
Consolidacdo alveclar nos 4 quadrantes
2. Hipoxemia PaOJFi0,

> 300

225 - 299

175 - 224

100 - 174

<100

3. PEEP

< S5cmH0

6—-8cm Hzo

9—11ocmHO

12— 14 cm H0

> 15 em H.O

4. Complacéncia Sistema Respiratorio
= 80 mifern H.0

60 — 79 mifem HO

40 - 59 milem H.O

20— 38 mi/cm H;O

= 19 milem H.0

P OIS e D

w0 N | = OO

AN O

BN O

LIS = (4+4+3+3) ; 4=35
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NOME DO PACIENTE: M.AC. HC: 760253-0 IBADE: 48 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Sepse pos-colecistectomia com abcesso infra-hepético e péivico RAGA: branca
ESCORE DE SOFA / GRUPO: vCV
SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratério >400 <400 < 300 <200 < 100 {69,2)
{ PaOJFiO,)
Hematoldgico |>150 <150 <100 <50 <20
Plaquetas (206)
(x10%mm®)
Hepdtico {3.512.5)
Bilirrubina <12 1.2-1.9 20-59 60-119 >12
(mg/dl) <20 20-32 33 -101 102 - 204 >204
{umol/L)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<5ou | Dopa>5ou Dopa>15 ou
Hipotens&o PAM< Dobutamina  qq|Adrenalina < 0.1 ou| Adren.>0.1
70mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr,>0.1
Neurolégico 15 {18) |13 -14 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal
Creatinina {0.68)
{mg/di) <12 12-19 2034 35-49 >5.0
(emol/L) ou <110 110-170 171 - 299 300 - 440 ou >440 ou
deébito urinario <500mi/dia <200ml/dia

Dosagem das drogas vasoativas:
Noradrenalina: 0,24 pg/Kg/min
Dopamina: 5,3 ug/Kg/min

SOFA total = 4+0+2+4+0+0 = 10
Sistemas em faléncia: respiratério e cardiovascular
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NOME DO PACIENTE: LM.Z. HC: 276600-7

IDADE: 65 anos

DIAGNOSTICO DE BASE: Politrauma, sepse RAGA: branca
TABELA DE DADOS
GRUPO: DIA 1 DIA2 DIA3 DIA4 DIAS
VCV
Dia 26/09/0 |26/09 (27/09 [27/09 |27/09 |28/08 |28/08 |29/09
Horério :4:00
Modal. VM VOV  (VCV  [VCVv [VCV  [VCV [VCV |vav VoV
vC 480 480 480 480 480 480 480 480
FR 19 19 19 19 19 19 19 19
'FiO, 1.0 0,7 06 06 0.6 0.6 0,6 0.6
PEEP 18 14 10 10 10 12 12 12
PIT 35 25 25 25 25 25 25 26
R (LE) 12 2 111 1,2 (12 112 112 (1.2
Fluxo Insp. 40 40 40 40 40 40 40 40
Pressdo Platé |32 23 22 22 23 23 24 24
PaO,FiO; 175 220 1233 (1455 [1143 [1228 |1433 [120
Complac. 34 5333 |40 40 32 389 (329 [343
Vd/Vt 0,6 053 052 (047 054 [049 1053 |047
Shunt 2595 (1961 2551 [20,03 [2793 [2491 |2201 |23.85
PAM 90 100 88 86 94 112 105 97
IC 279 1295 |295 (295 [333 |3.11 309 |[311
RVS 1260 |1317 1140 {1121 [1087 |1437 |1037 |1185
RVP 235 222 236 251 183 210 164 168
DO, 688 687 772 764 852 799 1101 |873
VO, 204 162 216 216 244 228 292 228
PH 742 1746 |751 [749 (752 [755 |75 7.58
PaO, 175 154 74 873 {686 73,7 [859 |72.1
PaCO, 46 414 (42 425 393 [355 1405 34,1
HCO, 2979 (294 (3347 [32,34 |3204 |3102 |31.54 |31.92
(BE 544 |597 1053 |9,13 |955 (935 |867 |10.85
Sat. O, 9919 (99,05 [955 |9701 [9522 |96.33 |96.93 |96.97
ETCO, 42 34 36 36 34 33 35 32
PeCO; 18 19 20 19 18 18 19 18
Pausa insp 0.4 04 04 0.4 0,4 0,4 04 0.4
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NOME DO PACIENTE: LM.Z. HC: 276600-7 IDADE: 65 anos

DIAGNOSTICO DE BASE: Politrauma, sepse RAGA: branca

ESCORE DE MURRAY / GRUPO: VCV

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consolidacdo alveolar
Consalidac&o alveolar emn 1 quadrante
Consolida¢io alveolar em 2 quadrantes
Consolidacdo alveolar em 3 quadrantes
Consolidacio alveolar nos 4 quadrantes
2. Hipoxemia Pa0/Fi0O,

> 300

225 - 299

175 - 224

100 - 174

< 100

3. PEEP

£ S5emH0

6—-8cm Hzo

9—11cmHO

12 — 14 ¢m H0

15 cmH.QO

4. Complacéncia Sistema Respiratdrio
= 80 mil/cm H.O

80 — 79 miflem H.Q

40 — 59 mifem H.0

20— 39 mifem H0

< 19 mlflem H0

e QO PN |- { D

DI O

PRI =[O

PO IN - O

LIS = (4+2+2+2):4= 2,5
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NOME DO PACIENTE: LM.Z. HC: 276600-7 IDADE: 65 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Politrauma, sepse RACA: branca

ESCORE DE SOFA /| GRUPO: VCV

SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respirattrio >400 <400 <300 <200 (136.25) <100
( PaOFi0,)
Hematoibgico | >150 <150 <100 <50 <20
Pla%uetas {304)
( x10°/mm®)
Hepatico
Bilirrubina <1.2 1.2-1.8 20-59 48) {6.0-11.9 >12
(mg/dl) <20 20-32 33-101 102 - 204 >204
{(umoi/L)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<5ou |Dopa>5ou Dopa>15 ou
Hipotensdo  |(93) PAM< Dobutamina  qq|Adrenalina < 0.1 ou| Adren.>0.1
70mmHg dose Noradr. £ 0.1 ou
Noradr.>0.1
Neurologico 15 1314 {14) 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal {0.72)
Creatinina
(mg/di) <12 12-19 20-34 35-49 >5.0
(nmoi/L) ou <110 110-170 171-299 300 — 440 ou >440 ou
débito urinario <500mi/dia <200mi/dia

SOFA total = 3+0+2+0+1+0 =86
Sistemas em faléncia: respiratério e hepatico
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NOME DO PACIENTE: AA.  HC: 782115-2 IDADE: 53 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Esofagectomia (Ca esdfago), sepse RAGCA: pardo
TABELA DE DADOS
GRUPO: DIA 1 DIA 2 DIA3 DIA4 DIA'S
VeV
Dia 30/11/0 (0112|0112 [02/12 |02/12 | 03/12
Horario ;2:00 2330 [12:00 [23:8¢ |7:30
Modal. VM VCV vev VeV [vev VeV
Ve 440 440 500 480 480
FR 16 16 18 16 16
FiO, 1,0 1,0 0,8 0.6 0.6
PEEP 8 12 12 12 12
PIT 25 34 35 35
R{LE) 1:1,6 11,2
Fluxo Insp. 38 38 a8 38 38
Pressao Plato |21 31 32 31 Y
PaO,fFi0, 143 755 138,75 [171,7 |222
Complac. 33 22 25 253 [33,12
Vdivt 0,55 066 |054 051 0,53
Shunt 42,11 7398 |2588 12444 |[17.08
PAM 79 77 96 80 103
ic 7.44 522 |525 |4,12 412
[RVS 481 771 823 889 1123
RVP 87 114 114 121 157
DO, 1462 1165 1243 [1004 [1022
VO, 238 336 336 198 264
PH 7,23 724 |742 |7.41 7.43
Pa0, 143 755 111 103 133
PaCO, 64,4 738 1437 |506 |508
HCO, 26,93 3186 (283 3203 |3367
BE 0,96 2,96 |41 7 8,84
Sat. O, 97,98 90,11 [98,08 |9746 986
ETCO, 51 48 40 43 41
PeCO2 29 25 20 25 24
Pausa insp. 0,4 0.4 04 04 0,4
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NOME DO PACIENTE: AA.  HC: 782115-2 IDADE: 53 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Esofagectomia (Ca esdfago), sepse RACA: pardo

ESCORE DE MURRAY / GRUPO: VCV

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consolidaco alveolar
Consolidac&o alveolar em 1 quadrante
Consolidac3o alveolar em 2 quadrantes
Consolidacfo alveolar em 3 quadrantes
Consolidacdo alveolar nos 4 quadrantes
2. Hipoxemia PaOJFiO,

2 300

225 - 299

175 - 224

100 - 174

<100

3. PEEP

< 5emHO

6-8cm H20

9—-11emHLO

12~ 14 cm H0

=15 cm H0

4. Complacéncia Sistema Respiratério
2 80 mifem H.O

80 — 79 mllcm H0

40 - 53 mifem H,O

20 — 39 miiem H,0

< 19 mifem HQ

L ST RN L]

PR MO O

RS R o)

BN = O

LiS: (4+3+2+1)4= 2,5
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NOME DO PACIENTE: A A.  HC: 782115-2 IDADE: 53 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: Esofagectomia (Ca estfago), sepse RAGA: pardo
ESCORE DE SOFA / GRUPO: VCV
SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratério =400 < 400 < 300 <200 140 <100
{ PaOJFi0;)
Hematoldgico | >150 <150 <100 <50 <20
Plaguetas {505)
( x10%fmm®)
Hepético (0.4)
Bilirrubina <1.2 1.2-1.9 20-59 6.0-11.9 >12
(mg/d) <20 20 - 32 33-101 102 - 204 >204
{pmol/L)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<5ou |Dopa>5ou Dopa>15 ou
Hipotenséo PAM< Dobutamina  qq|Adrenalina < 0.1 ou | Adren.>0.1
70mmHg dose Noradr, < 0.1 ou
Noradr.>0.1
Neurolégico 15 {15) {1314 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal {1.00
Creatinina
{mg/di) <1.2 1.2-19 20-34 35—~49 >5.0
(pmol/L) ou <110 10 - 170 171-299 300 — 440 ou >440 ou
débito urinario <500mb/dia <200ml/dia

SOFA total = 3+0+0+3+0+0 = 6
Sistemas em faléncia: respiratorio e cardiovascular

Ansxo 7
207




NOME DO PACIENTE: N.S.S.

DIAGNOSTICO DE BASE: Politrauma {contus&o pulmonar e torax instével), choque séptico RAGA: branco

HC: 793332-7

TABELA DE DADOS

IDADE: 71 anos

208

GRUPO: DIA1 DIA2 DIA3 DiA 4 DIAS
VeV
Dia 19/02/0 {20/02 |20/02 121102 |21/02 |22/02 |22/02
Horario 21 00 [10:00 {Noite }13:00 [|23:30 |15:30 |noite
Modal. VM VeV VeV vev VeV vy VeV
vC 620 680 680 640 640 640
FR 18 18 20 16 16 16
'FiO, 0.7 0.7 07 0.7 0,5 0,5
' PEEP 8 8 8 10 10 10
PIT 32 30 36 30 24 35
R(EE) 1:1 151 |11
Tempo 38 50 50 50 40 40
Insp./Fiu
Pressao Platé | 26 26 26 22 20 33
PaO.Fi0, 1514 [127 164 1886 |180 184,6
Complac. 3444 (378 378 533 |64 27,84
Vdivt
Shunt 18,44 |2083 17,28 [1577 |1865 |14,11
PAM 82 99 9% 84 91 104
ic 321 302 251 289 [307 |28
RVS 805 1082 1215|902 1004 [1239
RVP 255 233 133 262 193 199
DO, 975 930 759 902 1011|872
VO, 414 325 270 320 330 360
PH 722 7,31 735 [737 738 738
Pao, 106 88,9 1152 [132 90 92.3
PaCo; 62,5 [532 486 ]487 |53.8 |533
HCO, 2558 |[2675 27,02 2811 32,52 |31.48
'BE 271 (03 1,56 |28 6,91 5,89
Sat. O, 9555 |96,17 9769 9849 [9581 |06,74
ETCO; 45 40 40 44 42
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NOME DO PACIENTE: N.S.S. HC: 783332-7 IDADE: 71 anos

DIAGNOSTICO DE BASE: Politrauma (contus&o pulmonar e térax instéavel), chogue séptico RAGA: branco

ESCORE DE MURRAY / GRUPO: VCV

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consclidacéo alveolar
Consolidac3o alveolar em 1 quadrante
Consolidacdo alveolar em 2 quadrantes
Consolidacéo alveolar em 3 quadrantes
Consolidacdo alveolar nos 4 quadrantes
2. Hipoxemia PaO.fFiQ,

> 300

225 - 299

175 -224

100-174

< 100

3. PEEP

< SemHL0

5 8cm Hzo

S—11emH:0

12 - 14 cm H:0

215 cm H.0

4. Complacéncia Sistema Respiratorio
= 80 mifem HxO

60 —~ 79 mifcm H0

40 — 53 mifem H0

20 - 38 mifem H.C

£ 19 mifem H,O

] GO IN ] [

P fIE I - O

Mlowinla|o

BN -] O

LIS: (4+3+1+3):4 =275
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NOME DO PACIENTE: N.5.5. HC: 783332.7 IDADE: 71 anos
DIAGNGSTICO DE BASE; Politraumna {contus&o pulmonar e térax instével), chogue séptico RAGCA: branco
ESCORE DE SOFA / GRUPO: VCV
SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratério >400 <400 <300 200 (1614) (<100
{ PaOJFi0,)
Hematologico [>150 <150 <100 <50 <20
Plac!auetas (308}
( x10%mm®)
Hepatico {0,8}
Bilirrubina <12 12-1.9 20-59 6.0-119 >12
(mg/dl) <20 20-32 33-10 102 - 204 >204
{umol/L)
Cardiovascular | Auséncia Dopamina<5ou |Dopa>5ou Dopa>15 ou
Hipotensdo PAM< Dobutamina  qq|Adrenalina < 0.1 ou| Adren.>0.1
70mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr.>0.1
Neurolégico 16 (158) [13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal {0.9)
Creatinina
(mg/d) <1.2 12-19 20-34 35-49 >5.0
{umol/L) ou <110 110 - 170 171 - 298 300 — 440 ou >440 ou
débito urinario <500ml/dia <200mi/dia

SOFA total = 3+0+0+3+0+0 = 6

Sistemas em faléncia: respiratério e cardiovascular
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NOME DO PACIENTE: S.M.M. HC: 794848-7 IDADE: 57 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: LE por FAF (térax) + politransfusso, sepse  RAGA: branca
TABELA DE DADOS
GRUPO: DIA 1 DIA 2 DIA 3 DIA 4 DIA S
VoV

Dia 02/03/0 | 03/03 |03/03 |04/03 |04/03 |05/03 |05/03
Horario 32:00 8:30 2100 110:00 4:00 17:00
Modal. VM VCV VGV vCovV VCV VoV VCV
vC 580 580 560 580 560 560
FR 18 15 15 15 15 15
Fi0, 1.0 0.9 0.9 0.8 0.8 0,8
PEEP 14 14 14 14 14 14
PIT 30 25 32 30 30 30

R (LE) 11,2 11,2 11,7 11,6 11,6

Tempo 50 50 50 50 50 50
Insp./Flu

Pressédo Platd |28 24 29 26 27 28
Pa0Q,FiO, 95,7 8822 11178 (102,25 1185 1218
Complac. 4833 |58 37,33 (3733 4308 |40
Vdivt

Shunt 3555 33,13 (30,28 [32,74 34.21 276
PAM 74 75 80 79 90 112
IC 6,0 4,65 5,35 7,04 4,84 5,35
RVS 381 476 479 359 584 722
'RVP 86 111 90 74 99 69
DO, 1967 1540 1684 2175 1740 1565
VO, 516 400 480 4539 312 450
PH 7.44 7.47 7.4 7,44 742 7.43
Pa0, 98,7 78,7 106 81,5 95,6 87,4
PaCO, 43,3 40,3 48,5 38,1 44 2 439
HCO, 29.37 (2939 13062 |2584 2863 291
BE 5,45 6,07 562 247 4.31 5,04
Sat. O, 96,92 |9568 (9717 19587 96,97 196,74
ETCO, 70 40 40 25
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NOME DO PACIENTE: S.M.M. HC: 704849-7 IDADE: 57 anos

DIAGNOSTICO DE BASE: LE por FAF (torax) + politransfusso, sepse RACA: branca

ESCORE DE MURRAY / GRUPO: VCV

1. Radiografia pulmonar

Nenhuma consolidacio alveolar
Consolidacdo alveolar em 1 quadrante
Consolidacdo alveclar em 2 quadrantes
Consolidacéo alveolar em 3 quadrantes
Consolidacao alveolar nos 4 quadrantes
2. Hipoxemia PaOJ./FiO,

> 300

225 - 298

175-224

100-174

<100

3. PEEP

< bem MO

8—-8cemH0

9-11emH0

12 — 14 em H0

> 15 cm H0

4. Complacéncia Sistema Respiratorio
2 80 mi/em H.O

60 — 79 mlfem H,QO

40 — 59 mlfem Hx0

20 ~ 38 mlfem H-0O

< 19 mlfem H.0

PAIN O

G N[ O

BN M- | O

R LU LN E R R

LIS: (3+4+3+3):4=3,25
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NOME DO PACIENTE: S.M.M. HC: 794849-7 IDADE: 57 anos
DIAGNOSTICO DE BASE: LE por FAF (torax) + politransfusdo, sepse RACA: branca
ESCORE DE SOFA / GRUPO: VCV
SISTEMAS 0 1 2 3 4
Respiratorio >400 <400 <300 <200 <100 {69)
{ PaOJFi0,)
Hematolégico >150 <150 <100 <50 <20
Pia%uews {162)
( x10°/mm?®)
Hepatico 3.1)
Bilirrubina <1.2 12-19 20-59 60119 >12
{mg/di) <20 20-32 33-101 102 - 204 >204
(umoi/L)
Cardiovascular | Ausénci Dopamina<5ou |Dopa>5ou Dopa>15ou
Hipotensdo |a PAM< Dobutamina  qq|Adrenalina < 0.1 ou|Adren.>0.1
T0mmHg dose Noradr. < 0.1 ou
Noradr.>0.1
Neuroldgico 15 {15) (13 -14 10-12 6-9 <6
Glasgow
Renal {0,85)
Creatinina
{mg/dh <1.2 12-1.9 20-34 36-49 >5.0
(umol)ou  |<110 110 - 170 171 - 209 300 — 440 ou >440 ou
débito urinario <500ml/dia <200mi/dia
SOFA total = 4+0+2+0+0+0 =6
Sistemas em faléncia: respiratério e hepatico
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ANEXO 8: ANALISE ESTATISTICA

De: Comissao de Pesquisa — Servigo de Estatistica — FCM — Unicamp
Para: Milena Pelosi Rizk Sperling / Dra Desanka Dragosavac - Cirurgia

Data: 22 de abril de 2002.

Estudo comparative de dois métodos de ventilagdc mecéanica:
HP em volume controlado e HP em pressio controlada,

em pacientes com SARA.

Objetivos (parte I):

1. Comparar os 2 grupos de pacientes com Sindrome da Angustia Respiratoria
Aguda com meétodos diferentes de ventilagdo mecanica ~ Hipercapnia
Permissiva (Pressdo Controlada, n=9; Volume Controlado, n=7), com relacéo
a varios parametros laboratoriais de acordo com os momentos de coleta (Dia
1, Dia 2, Dia 3).

2. Analisar a evolugdo entre os momentos de coleta para cada uma das
medidas

3. Verificar a influéncia da evolugéo dos parametros no Obito.
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Metodologia Estatistica:

Para descrever o perfil da amostra segundo as diversas variaveis em
estudo, foram feitas tfabelas de freqiiéncia das variaveis categoricas e
estatisticas descritivas (com medidas de posigio e dispersdo) das variaveis
continuas.

Para analisar a distribuigdo de uma variavel categérica entre os grupos
{(por exemplo, Sexo, Raca, ...) foi utilizado o teste exato de Fisher.

Para comparar a distribuicdo de uma varidvel continua medida num
inico momento {por exemplo, Idade, LIS, SOFA), entre os 2 grupos, utilizou-se o
teste exato de Mann-Whitney, que compara os postos das observagbes em
amostras pequenas.

Para comparagdo das variaveis que sdo medidas nos varios dias de
estudo e nos 2 grupos, foi utiizada a Anélise de Variancia (ANOVA) com
medidas repetidas. Essa analise faz 2 comparagbes ao mesmo tempo: uma em
que se compara os grupos em cada momento e a outra que compara a evolugdo
entre os momentos em cada grupo. Caso o efeito da interagdo seja significativo,
utiliza-se o teste de comparacdo miltipla de Duncan para comparar 0s grupos
em cada momento, e o teste de contrastes de perfil para analisar a evolugao
entre os momentos, em cada grupo. Algumas varidveis precisaram ser
transformadas em escala logaritmica para este tipo de analise.

O nivel de significincia adotado foi de 5%, ou seja, p<0.05.
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Resultados:

Apos a analise dos dados, foram obtidos os seguintes resultados:

o atabela 1a, a seguir, apresenta as comparacées das variaveis categoricas e
continuas medidas num (nico momento entre os grupos. Verifica-se que 0s
grupos sdo homogéneos em termos de Sexo, Raga, ldade. Também nao
houve diferenca significativa entre os grupos para Classificacdo da Evolugao,
LIS, SOFA Total e Subitens.

Tabela 1a. Comparaciio das varidveis de interesse entre os grupos.

BEXGC LIS - ZSCORE DE LESAC PULMONAR
SEXO GRUPO (FISHER: p=1.000}
Frequency, GRUPQO N MEDIA DP MAY MEDIANA MIN
Col Pct L PCV P VCV , Total PV ] 3.14 0.52 3.75 3.00 2.50
————————— e e e e VoW 7 2.86 0.48 3.50 2.75 2.25
3 ' 4, 3., 7
, 4£4.44 , 42.8¢ , (TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.3142)
- + —— ——
M 5, 4, 9
, 55.56 , B&7.14 ,
————————— v o o o e e
Total ] 7 16
RACH
RACH2 GRUPC (FISHER: p=0.308)
Frequency,
Col Pct ,PCV , VOV s Total {TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.0838)
————————— e e
Branco . 5, 5, 11
, 55.56 , 85.71 , SOFR - SISTEMA RESPIRATORIC
——— ——t-— -+ ———t GRUPC N MEDIA DP MAX MEDIANA MIN
Pard/N P 4, i, 5 PCV g 3.56 0.53 4 4 3
,  44.44 , 14,29 , VIV 7 3.29 J.48% -3 3 3
Total G 7 16 (TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.3575)
IDADE (ancs: SOFR - CORGULACES g
GRUFQ )1 MEDIA op MEX MEDIANA MIN | GRUPD 4 MEDIA be MEX MEDIANA MIN
PCV g 47.78 19.998 72 50 20 ipCv 9 1.67 1.50 4 2 0
vev 7 51.71 14,867 71 33 28 (VLY 7 0.2¢2 C.76 2 4] 0
{TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.8149) {TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.0570}
FVOLUCAD SOFA - SISTEMA HEPATICO
EVOLUCAD GRURO {FISHER: p=0.31%) GRUPO N MERIZ DF MAaK MEDTANE MIN
Frequency, BCV 9 1.33 1.50 4 1 0
Col Pct ,BCV , VCV . Total VeV T 1.43 1.51 4 2 s}
————————— o o s —
ALTA ’ 3, 5, 2] (TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.23602)
, 33.33 , 71,43,
————————— et e it o
OBITO B & ., z ., 8
., B6.87 , 28.%7 ,
mmmmmmmmm e e e
Total 9 7 1l&
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Tabela la(cont). Comparacio das varidveis de interesse entre os gIupos.

SOFE - SISTEMA CRRDIGVASCU 3T
GRUPO N MEDIA  DF MEDIANA  MIN N DP  MAX MEDIANA  MIN
FCV E] 3.00 1.73 4 4 o By 5 1.33 1.22 3 1 0
ey 7 2.57 1.81 4 3 o |vev 7 0.71 1.50 3 0 2
(TESTEZ EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0,5301) {(TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.2400)
SCFZ ~ SISTEMA NERVOSO CENTRAL
GRUPO N  MEDIA DP  MAX MEDIANA  MIN
PCV 9 0.00 .00 o 0 o
oy 1 0.28 0.49 1 0 0
(TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.1750)
e A tabela 1b, a seguir, apresenta as comparagdes dos indices LIS e Sofa
(usando o Total e os subitens) entre os grupos de Evolugao (Alta/Obito).
Tabela 1b. Comparacio das varidveis de interesse entre os grupos.
LIS - ESCORE DE LESAQ PULMONAR SUB-ITENS DO 8OFA:
EVOLUCA0 N MEDIA DP  MAX MEDIANA MIN |SISTEMA RESPIRATORIO: p=0.3147*
ALTA § 2.69 0.40 3.50 2.50 2.25
SBITO 8 3.34 0.38 3.75% 3.28 2.75 | COAGULACRO SANGUINEA: p=0.2755
(TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.0053) SISTEMA HEPATICO: p=0.05%1 {0.6310.92;
(Cs que foram a Obite tinham um LIS maior que os 2.13£1.55) %%
c/ Alta)
SISTEME CARDIOVASCUL: p=0.3343
SISTEMA SNC: p=0.4667
SISTEMA RENAL: p=0.1711
MEDIA DP  MAY MEDIANA  MIN
8.00 2.07 iz 7.5 €
11.75 4.13 7 i1.3 8 * teste exato de Mann~Whitney {(Alta vs Obito)
** Média e DP para Alta e Obito
{(TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.0732)
Anexo 8

218




» atabela 2, a seguir, apresenta os resultados da ANOVA para comparacéo da
evolucao entre os grupos e para comparagéo das medidas entre os tempos.
Devido a muitos dados faltantes, optou-se por trabalhar, a principio, com a
média das medidas em cada dia e usando-se as informagées dos dias em que
até a maioria dos pacientes foi analisada.

Tabela 2. Resultados da Anilise de Variancia, comparando grapos e dias.

Varaveis p-valores Resultados
DIAS i, 7 & 3
GRUPO i MEDIA Dp MAX MEDIANZE  MIN
~ pCV 8 575.63 149.39 850 538 400
pGrupcs=3.0779 vev 7 490.00 105.04 850 480 320
vC pCY B 31 116.186 750 588 425
pDias=0.4036 F 605. 116, 5
vev 7 510.00 88.88 680 490 400
(Volume Corrente)
pInteracio=0.807% POV 8 611.88 83.27 800 503 500
vev v 500.00 78,32 640 480 400

Rdo houve diferenga significativa de VC entre os grupos e
nem entre 05 tempos.

GRUPC N MEDIA op MAX MEDIAND MIN

PGrupos=0.5465 PCV g 16.086 3.22 22.5 i5.5 1z

FR vey 7 16.7% Z.34 19.0 1B.0 12
L phias=0.2779 pCY 8 15.63  3.07 20 15 12
(Freqiéncia vev 7 16.14  2.79 20 16 12

Respiratoria) pinteragio=0.8856

POV g 14.63 3.78 23 13.5 12
vev 7 15.71 2.06 19 16.0 )

N&o houve diferenga significativa de FR entre o3 grupos e
nem entre os tempos.
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| d Grupo PCV —*— Grupo PCV |
i = Grups VOV —e— Grupo VOV |
7504 o
700+ 7 £ T
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Tabela 2 (cont). Resultados da Anilise de Vadéncia, comparando grupos e dias.
Varaveis p-valores Resultados
DIAS 1, 2 s 3
GRUZO N MEDIA DF MAY MEDIANA  MIN
Grupos=0.8587 pCV 8 0.81 0.17 1 0.75 0.8
purupos vey 7 0.84  0.12 1 0.85 0.7
FiO. pDias=0_0001 BPCV 8 0.71 0.14 0.%0 0.7 0.5
vev 7 0.567 0.13 0,85 8.7 0.5
pInteracde=0.6953 | oy 8 0.80  0.20 1.0 .55 0.2
VeV 7 6.57 0.13 9.8 5.60 0.4

Ndo houve diferenga significativa de Fi02 entre os Grupos,
mas houve gueda significativa entre os Dias 1 e 2 e entre
©$ Dias 2 e 3 para ambos OS5 grupcs.

DIAS 1, 2 e 3
GRUPC N MEDIA DP MAX  MEDIANA  MIN
pGrupos=0.4274 RCV g 12.88 3.98 20 12 ]
PEEP ey 7 12.21 3.05 18 12 8
_ N pDias=0.2527 POV 8 12.75  3.33 17 13 3
(Pressio Positiva ao vCv 7 11.14 1.85 14 1z 8
final da Expiragio) pInteracio=0.7612
BCV 8 11.88 2.30 16 11 10.0
vev 7 10.83  2.32 14 i1 6.5

Ndc houve diferenca significativa de PEEP entre o5 grupos e
nem entre ¢§ Lempos.
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‘Tabela 2 (cont). Resultados da Anilise de Varincia, comparando grupos e dias.

Vanaveis p-valores Resultados
DIAE 1, 2 = 3
GRUPO N MEDTA P MAX MEDIANA MIN
PIT
vov 7 30.29 3.63 38 29 27.5
- Méxi pDias=0.2749
{P“’S_s‘m | viaxima vev 7 29.93 4.88 36 30.5 25
de Vias Aéreas)
vev 7 27.29 5.47 35 27 18
N&o hoﬁve diferenga significativa de PIT entre os Dias.
GRUPO N MEDIA 2] MAX MEDIANA MIN
pGrupos=0.1585 BCV & 30.94 6.80 40.0 30.75 19.0
. vev 7 26.14 3.74 33.5 26.00 22.5
Platd . oo
phias=0.0999 eCY 8 30.13  7.76  40.9 30 13
(Pressio de Platd) vev 7 25.50 4.55 31.5 26 18
pinteracio=0.8763
CV 8 28.50 .00 ag 28.5 18
vev 7 24.14 5.18 31 23.0 1g

N&o houve diferenca significativa de PLATD entre os grupos

€ nem entre 05 tempos.
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Tabela 2 (cont). Resultados da Andlise de VariAncia, comparando grupos ¢ dias.

Vanavels p-valores Resultados
Compl DIRS 1, Z e 3
GRUPO N MEDIA DB MAX MEDIANA MIN
(Complacéncia c 0.7856
s pGrupos=0. PCY & 42.20 23.70 85.00 38.42 18.18
Estatica) vev 7 38.57  12.56  53.17 50.08 18.20
phias=0.1428 oy 6§  50.04  29.86  107.10 43.24 18.48
. eald 7 41.75 20.51 $6.35 37.80 25,15
57 t
(ANG A.F@l a pinteracdo=0.8167
comvariavel POV [ 51.92 28.5% 100 52.10 17.86
rransformada em vev 7 48,38 31.42 115 34.45 22.20

logiQd)

Na&o houve diferenge significativa de COMPL entre 0S grupos
e nem entre oS tempos.

PH

DIAS 1, 2 e 3

GRUBO N MEDIA oP MAX MEDIANS MIN

pGrupos=0.1921 BV g 7.27 0.17 7.46 7.31 6.92
vow 7 7.35 0.1l 7.50 7.30 7.24

pDias=0. 0257 By 8 7.32 0.1 7.43 7.33 7.11

ey 7 7.40 0.1 7.53 7.42 7.28

pInteracdoe=0.8395 | poy g 7.33 0.1 7.45 7.34 7,12
vov 7 7.41 0.1 7.54 7.42 7.26

Hao houve diference significativa de pH entre os Grupos,
mas houve aumento significative do Dia 1 para o Bia 2 para

ambos ©s grupos.

Anexo 8
222




—u— Grupo PCV ¢
4~ (5tupa VGV |

- w0
o" -
LS T
E ? :
= H i
£ w T i
§ 50 i IAM—_mwwuw—l
k- —’_ﬂ____/___/——“’_‘_#_’___v_,_ﬁ.
S R ey
g = + i
B
1 2 2
Dias
Compl

pH

| —m— Grupn PCY
e~ Gtupo VOV

A
754

Th-

-

3

724

L
-
[—

Ti+

7L T Y

Dias

pH

Tabela 2 (cont). Resultados da Analise de Varidncia, comparando grupos e dias.

Variaveis p-valores Resultados
DIARS 1, 2 = 3
GRUPO N MEDIA bp MAY MEDIANA MIN
pGrupos=0.3429 PCV g 91.61 38.43 166 82,25 51.0
vev 7 118.70 34.53 165 1098.25 82.6
i = 54
Pa0, pb1as=0.5476 2V §  112.79  39.24  161.5 106.33  53.40
vev 7 115.8¢ 33.17 167.5%  107.00 80.65
plnteracdo~0.5477
PV 8 98.63 40.08 182 100.13 53.80
VCV 7 104.31 21.28 133 97.35 71.15
Ndo houve diferenca significativa de Pa02 entre os grupos
nem entre os tempos.
PaCoO; GRUEO N MEDIA fut=] MAY, MEDIANA MIN
BOTUDCE=0 . 3532 2oV g 47.13 22.65 95.7 38.7% 28.95
BOTEE ° vov 7 48.81  10.33  69.1 13.70 41.80
] pDias=p, 0391 POV 8 42.27 16.04 78.95 34.55 31
(ANOVAR feita VeV 7 45.09 5.09 51.20 43.80 38
comvari&vel pInteragdo={.8203
transformada om F =V, BPCV g 39.5% 13.44 68.6 35.63 27.00
vov 7 44.89 8.11 56.0 44.20 33.85

loglQ}

N3o houve diferenca significativa de PaCO2Z entre os Grupos,

mas houve queda sigrificativa do Dia 1 para ¢ Dia 2 para

BMbOs OS grupos.
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‘Tabela 2 (cont). Resultados da Anilise de Variancia, comparando grupos e dias.

Varnaveis p-valores Resultados

DIAS 1, 2 e 3

GRUPG N MEDIR P MAX MEDIANA MIN

=0. 0042 POV 8 20.18 1.86  23.55 20.39 17.860

poxupos vey 7 27.26  4.22  32.25 29.27 19.54

HCO; phias=0.5834 pCY 8 20.97 3.66 26.19 21.46 15.58

oy T 29.30 5.18 32.91 28.23 18.40

pinteragfo=0.2252 | poy 8  20.12 4.29  295.27 19.09 15.6

vew 7 28.51 5.50 33.67 30.32 17.8

Houve diferenca significativa de HCO3 entre os Grupos: em
que © PCV. N3c houve

todos os tempes ¢ grupe VOV foi maior

diferenga entre os Dias.

BE
(Excesso de Base)

{ARNQVA feita com
variavel
transformada

em logl0)

Pogrupos=0, OS2

pDias=0.0750

pInteragdo=0,3511

PCV
VoV

PCV
VeV

8
7

MEDIA

-5.94
1.66

-4,37
2.83

~4.92
4.10

g MBY
4.45 0.6
5.38% 8.8
3.67 2.06
6.6% 8.83
4.73 5.00
6.27 2.85

MEDIANA

~5.53
1.0C

~5.37
4.65

-7.07
4.89

MIN

-13.13
~6.75

-8.21
-7.81

-8.95
~6.50

Houve diferenca significativa de BE entre os Grupos: em
toedos os tempos o grupo VOV fol maicr que o PCV. Nio houve
diferenca entre os Dias.
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Tabela 2 (cont). Resultados da Andlise de Varidincia, comparando grupos e dias.
Variaveis p-valores Resultados
TIAS L, 2 e 3
SAT O, GRUBC N MEDIA DP MBY MEDIANA MIN
(Saturagio Arterial pGrupes=0.2195 sev 8  91.3%  10.70  $%.02 54.63 65.69
de O7) VeV 7 96.52 2.35 99,30 $6.30 33.25
pDias=0.2125 scv 8  96.06  3.27 89,10 96.81 89,44
{ANOVA feita com vey 7 97.34 1.37 98,95 97.69 §5.30
variavel pInteragio=0,3938
- . POV g 93.30 7.24 95.24 97.00 78.95
transformaca voy 7 $6.57  1.58  98.40 96.97 94.00
em loglD)
N&c houve diferenga significativa de SAT entre os grupos e
nem entre os tempos .
BIAS I, 2 e 3
GRUPO N MEDIA bp MAX MEDIANA MIN
pgrupos=0.7277 PCV 4 40.50 15.33 62.0 35.50 29
VoV & 40.52 §.81 49.5 40.25 31
ETCO; phias=0.1171 o ¢ 38.50  15.02 59 35.00 25.0
vov 6 39.36 §.08 19 38.75 32.4
pinteracio=0.3853
j=loa 4 33.75 7.85 a4 33 25.0
vev 6 3%.00 8.88 54 38 28.5

Nio houve diferenga significativa de ETCO2 entre os grupos
e nem entre o0s tempos.
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Tabela 2 (cont). Resultados da Andlise de Vanidndia, comparando grupos e dias.
Variavels p-valores Resultados
DIAS 1, Z e 3
GRUPO N MEDIZ P MAX MEDIANA MIN
pGrupos=0. 3107 BCV 8 123.66 49.52 207.5 99,46 73.85
veov 7 145.83 51.89 234.0 139.20 %0.96
Pa0, / FiO, phias=J.3250 Bcv 8  162.32  52.24  241.96  168.76  89.00
VeV 7 176.64 62.1% 303.05 164.00 110.03
pInteracido=0.5289
POV 8 176.02 116.18 380.0 171.55 42.4
vov 7 148.91 93.23 318.5 119.50 50.8
N&o houve diferenca significativa de Pa02/FiC2 entre os
grupos e hem entre oS Lempos.
VeY
Dias N Média L. B, Mediana Minimo
Maximo
Va/vi *AxE (n=3) VDVTL 2 0.58 0.03 .59 0.57
0.61
VDVTZ 2 0.51 0.02 0.51 0.58
0.53
vDVT3 2 0.52 0.01 ¢.52 £.52
0.53
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Tabela 2 (cont). Resultados da Andlise de Vadincia, comparando grupos e dias.
Varidveis p-valores Resultados
DIAS 1, 2 2 3
GRUPO N MEDIA P MAX MEDIANA MIN
pGrupos=0.7173 PCV 8 38.23 27.65 99,70 2%.30 18.89
vev 7 32.02 15.86 58.05 23.41 17.55
t .
Shun pDias=0.2073 pCV 8 28.00  7.35  42.¢ 26.71 18.07
VeV 7 23,79 65.37 31.5 25.16 13.%4
pInteracaoe=0.49%96%
PCY 8 27.50 13.80 45.54 25.03 9.93
vev 7 372.48 16.18 56.00 30.30 12.39
N&o houve diferenca significativa de Shunt entre os grupos
2 nem entre os tempos.
DIAS i, 2 & 3
GRUPO N MEDIA DP MAX MEDIRNA MIN
pGrupos=0.73€% j=leatd 8 89,73 16.69 124.6G 90.15 71.5
VeV 7 89.3% 15.22 117.5 90.50 74.5
PAM(Ptessdo Arterial Média) |PP2as70.856% POV 8 91.06 9.63  106.0 91.5 79.95
ey 7 90.57 10.08 108.5 88.0 78.50
pinteracdo=Q, 6157
POV 8 88.31 14.41 112 82.25 73.0
vy 7 84.36 8.02 103 20.50 84.5
Nao houve diferenga significativa de PAM entre os grupos e
nem entre oS tempos.
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Tabela 2 (cont). Resultados da Anilise de Variincia, comparando grupos e dias.

Vanaveis p-valores Resultados
DIAS 1, 2 s 3
GRUPO N MEDIA op MAX MEDIANA MIN
perups=0.7260
POV 8 4.16 1.38 6.13 3.88 2.26
1C ey 7 4.78 1.58 6.55 5.33 2.87
phias=0.7184
indice Cardi PCY 8 4.17 1.40 7.1 4.01 2.34
ndice Cardiaco
I ) pInteracio=0.34 | VOV 7 4.35  1.38 5.2 4.64 2.51
33 PCV 8 4.47 1.10 5.67 4.81 2.32
vev 7 4.33 1.09 5.96 4.12 3.03

N2o houve diferen¢a significativa de IC entre os grupos ¢

nem entre os tempos.

RVS

{Resisténcia Vascular
Sistémica)

pGrupos=0.8501

phias=0.558%

pinteracgic~=0.21
0z

DIAS L, 2 = 3

GRUPO N MEDIA
BCV g 1017.94
vov 7 859.78
PV 8 856,69
vCv 7 914.64
BCV 8 820.75
vev 7 920.07

DP A
434.54 1657
450.57 1826

376.84 1543
38L1.23 1441
300.93 1257.5
273.4% 1262.0

MEDIANA

894,75
652.00

922.75
B56.00

78%
a53

MIN

362.0
428.5

354
418

420.6
574.5

Nic houve diferenga significativa de RVS entre os grupos e

nem enire 08 tempos.

Anexc 8
228




| —=-- Grupo PCV
{ e Grupo VOV
00 o
o
554 _ e T
“:c: 6.0 i % . —"
K] W Y
E % ? T 3 ! T
T sed \J § ‘§ 1000 ‘L_"““‘“-%HL_‘
o L4
R 4 R > ?g o “‘“““M[ T
‘g 45+ y i i i
g asd I { l a0 i -
2 a0 i 1 z ol |
254 - r "
3 H H 1 H ES
Dias s
IC RVS
Tabela 2 (cont). Resultados da Anélise de Varidncia, comparando grupos e dias.
Vanaveis p-valores Resultados
DIAZ 1, 2 e 3
GRUBC 4 MEDTR pE MAX MEDIANS MIN
Grupos=0.7967 PV 7 213,64  85.05  367.5 194 130.0
RVP P b VoV 7 184.71 £8.94 250.5 225 90.5
pDias=0.0148 PCV ¥ 171.80 102.85 367.8 142 70.5
(Resisténcia vey 7 153.57 57.23  243.% 133 82.0
Vascular Pulmonar) | pinteracao=0.4028 Bov 7 142,07 114.83 391 93.5 53
vCv 7 156.14 73.76 253 157.¢ Si
Féo houve diferenca significativa de RVE entre os Grupos,
mas houve gueds significativa do Dia 1 para © Diz 2 para
ambos 0S grupos.
DIRE I, 2 &2 3
GRUPOQ I MEDIA DE MAX MEDIRNE MIN
BGrupos=0.2997 | poy 8 871.81 205.58 1122.6  887.75 575.90
Vev 7 1160.14 385.78 1753.8 1274.50 687.5
DO, phlas=0.8012 .., 8 982.06  399.50  1794.5  905.0 581.0
ey 7 1100.78 425,84 1828.5 1120.5 725.5
pInteracio=0,2717
PCV 8 988.13 220.91 1207 1027.35 57¢.5
ey 7 1111.34 345.87 1740 1p022.0 708.0

N&o houve diferenga significativa de DOZ entre os grupes e
nem entre os tempos.
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Tabela 2 (cont). Resultados da Andlise de Variincia, comparando grupos e dias.

Varigvels p-valores Resultados
DIARS I, Z e 3
GRUFRO N MEDIA DpP MAaH MEDIANA MIN

PGrupos=0. 8045 POV 8 267.54 175.27 578 240.9 76.5

VoV 7 304.23 127.15 482 287.0 164.9

VO pDias=0.9407 POV 8 273.98 162.67 613.00 252,75 107.1

vev 7 280.11 89.76  455.95  267.00 151.8
plnteracdo=0.8024 | poy 8 285,20 112.57 476 277.8 107.60
vev 7 281.66 76.13 376 312.0 142.15

Nac houve diferenca significativa de VO2 entre os grupos €
nem entre o0s tempos.
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VO,
LIS vs GRUPOS SOTA TOTAL was GRUPOS
LIS GRUPO SOFATOT GRUPD
Frequency, Freguency,
Col Pet POV L VCV . Total Col Pet L, BCV L, VCV ;  Total
————————— R e LT e e e e
<3 , 3, 4, 7 <10 R 3 5, 8
, 33.33, 57.14 ., , 33.33 , T71.43 ,
————————— s R N
>=3 ' &, 3, ] >=1{ P 5 2, 8
. ©6.87 , 42.86 , , B6.87 , 2ZB.57 ,
————————— B R
Total g 7 16 Total £ 7 16
FTISHER: p=0.61% FISHER: p=0.315%
LIE vs SCFATOT wvs EYOLUGAC
EVOLUCAD LIS EVOLUCAD SCFATOT
Freguency, Frequency,
Col Pct  ,<3 , >=3 ,  Total Col ot L <10 L =10 . Total
————————— o e i e e e
ALTA R 6 , 2, g ALTA . 6 , 2, g
, 85,71, 22,22, 75,06, 25.00 ,
————————— e et e e —~——— ——+
OBIT , 1, T, g OBITO P 2, 6, 8
, l4.28 , T7.7% , s 25,00, 75.00 ,
————————— o e e e — e B B TS
Total 7 ] i6 Total 8 8 16
FISHER: p=0.041 FISHER: p=0.132
MATOR RISCO DE OBITQ NOS COM LIS>=3 (77.8% vs
14.3%)
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Resumo:

Diferencas Sienificativas entre Grupos: Diferencas Sienificativas entre Dias:
-~ HCOy: VCV > PCV - FiOxDiat>Dia2>Dia3 (@«)
= Be:VCV >PCV - pH:Dia1<Dia2(h

~ PaCOxDiat>Dia2 @)
- RVP:Diz1>Dia2 ()

- LIS Obito > LIS Alta
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De: Comissdo de Pesquisa — Servico de Estatistica - FCM — Unicamp
Para: Milena Pelosi Rizk Sperling / Dra Desanka Dragosavac — Cirurgia
Data: 28 de junho de 2002.

Estudo comparativo de dois métodos de ventilagio mecanica:
HP em volume controlado e HP em pressio controlada,
em pacientes com SARA.

Resultados (continuac&o - parte iI):

DADOS SOBRE MORTALIDADE E APACHE Il

Apds a andlise dos dados, foram obtidos os seguintes resultados:

e as tabelas 3 e 4, a seguir, apresentam as estatisticas descritivas e freqliéncias das
novas variaveis estudadas, assim como as comparagdes entre a Mortalidade na UTI,
a Mortalidade em 28 dias e o escore de Apache |

Tabela 3. Freqiiéncias e estatisticas descritivas das novas variaveis.

GRUPC DE ESTULRC : ESCORE DE RPACHE IZ
GRUFPC Freguency Percent APACHEIZ Freguency Percent
PCV 9 56.3 iz 1 5.3
VeV 7 43.8 14 2 12.3
15 2 12.5
is 1 6.3
CRITS MA UTT 17 2 1z2.5
ORITOUTI Frequency Paercent i9 i 6.3
~~~~~ - - e e 21 4 25.0
NA 8 50.8 23 1 6.3
SIM 8 50.0 27 1 6.3
28 1 6.3
GBITS EM Z8 DIAS DE RCOMPARHANENTO RIBCO DE CBITC PELD APACHE TI (%)
OBITCZ28 Fregquency Percent RISCOAPA
NAD g 56.3 8.6 1 6.3
5IM 7 43.8 22.9 1 5.3
25.84 1 6.3
28.46 2 iz.%
DESCRITIVAS DO ZSCORT DE APACHE I 31.93 1 6.3
b MEDIA Dp MaY MEDIDNA MIN 32.78 1 6.3
16 ig.81 4.65 28 18 12 35.53 i 6.3
41.63 4 25.0
DESCRITIVAS DO RISCO DE GBITO PELC RDACHD IT = 43.22 1 6.3
N MEDIA Dp MBEY MEDIANA MIN 48.85 1 6.3
i8 37.67 14.44 66.46 38.58 8.6 63.13 1 6.3
66.46 1 6.3
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Tabela 4. Cruzamentos entre Mortalidade, Grupos e Apache II.

POR GRUPD DI BETUIDC DE ESTUDC
OBITOUTYL GRUPO OBRITHZE GRUPO
Freguency, Freguency,
Col Pct ,PCV L NCV . Total Cel Pgt L, BCV . VGV ,  Total
- - + - + -t - - 1 e +
NAQ . 3, 5, 8 NAC ; 4, 5, g
. 33.33 , 71.43 , , 44.44 , T1.43 ,
+ - Rkt P et +
SIM . 6, 2, 8 SiM . 5, Z2 ., 7
, £6.67 , 28.57 , . 55.5%& , 28,57
————————— e e e e e e it st e e s e o
Total 9 7 ié Total ] 7 16
TESTE EXATO DE FISHER: p=0.315 TESTE EXATO DE FISHER: p=0.258
{NAQ HOUVE DIFERENGA SIGNIFICATIVA DE MORTALIDADE
ENTRE OS5 GRUPO3)
ESCORE DE APACHE 11 POR ZRUBC DE ESTUDO
GRUPO N MEDIA j2)4 Ma¥ MEDIANA MIN
PCYV ] 20.22 5.40 28 21 iz
VeV 7 17.00 2.89 21 16 14

TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.2387

{NAC HOUVE DIFERENGA SIGNIFICATIVA DE ESCORE DE APACHE II ENTRE 08 GRUPCS).

RISCC DE OBITO PELG APACHE 11 POR GRUPC DE ESTLDO

GRUPO N MEDIA PP MAY MEDIANA MIN
PCV g 46.88 18.16 66.46 41.63 8.6
vev 7 33.55 .80 41.63 32.78 22.9

TESTE EXATO DE MANN-WEITNEY: p=0.2615%

(NAO HOUVE DIFERENCA SIGNIFICATIVA DE RISCO DE OBITO PELO APACHE II ENTRE 0$ GRUPOS).

ESTORE DE ARPACHE I1 POR MORTALIDADE UTI (GRUPCS PCV-VLV)
OBITOUTI N MEDIA orP MAX MEDTANA MIN
NAOQ 8 17.00 3.34 23 16 14
5IM 8 20.63 5.26 28 21 iz

TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.1638

(NAO HOUVE DIFERENCA SIGNIFICATIVA DE ESCORE DE ATACHE IT ENTRE OS CBITOS E NAO-OBITOS) .

RISCO DZ CGEITO PELO APACHE 11 POR MORIALIDADE UTI (GRUDOS DOV

L [ SR e b

COBITOUTL N MEDIR op MRY MEDIANA MIN
NAO 8 30.80 12.15 48.85 30.2¢ g§.60
SIM 8 44.55 13.82 66.456 41.63 25,94

TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.0688

(NAD HOUVE DIFERENCA SIGNIFICATIVA DE RISCO DE OBITO DPELO APACEE II ENTRE 0S OBITOS E NAC-OBITOS)

TENDENCTIA: p<(.10}

{BPENAS
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Tabela 4 (cont). Cruzamentos entre Mortalidade, Grupos e Apache IL.

OBITOZ28 N MEDIA DE MAX MEDIANA MIN
NAGQ 3 1g8.11 4.57 27 17 14
3IM 7 15.71 4.5986 28 21 12

TESTE EXATOQ DE MANN-WHITNEY: p=0,4843

(NAOQ HCUVE DIFERENCA SISNIFICATIVA DE ESCORE DE APACHE II ENTRE 0SS OBITOS E NAO-OBITOS).

OBITCZ28 N MEDTA DpP MAX MEDIANA MIN
NAOQ 9 34.39 15.66 §3.13 31.83 8.560
SIM 7 41.90 12.54 66.4% 41,863 25.94

TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.26153

{NAO HOUVE DIFERENCA SIGNIFICATIVA DE RISCO DE OBITCQ PELO APACHE IT ENTRE OS OBITOS E NAO-OBITOS) .

Tabela 4 (cont). Cruzamentos entre Mortalidade, Grupos e Apache IL

OBITOUTI N MEDIA Dp MARX MEDIANA MIN
NAO 3 18.00 4.58 23 bl 14
5IM 3 21.33 5.82 28 21 12

TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.5119%

(NAO HOUVE DIFERENCA SIGNIFICATIVA DE ESCORE DE APACHE IT ENTRE 05 OBITOS E WAO-OBITOS) .

OBITOUTI N MEDIA 3324 MAX MEDIANA MIN
NAO 3 28.64 20.13 48.85 £8.46 3.60
5IM 5 47.00 i5.19 66.46 42.43 25.94

TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.3571

NAO-OBITOS) .

OBITCUTI N MEDIA DP MAX MEDIANA MIN
WAC 5 le.4 2.73% 21 15.¢ 14
SIM 2 i8.5 3.5¢ 21 18.5 16

TESTE BEXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.4286

{NAO HOUVE DIFERENCA SIGNIFICATIVA DE ESCORE DE ARPACHE IT ENTRE 0S OBITOS E NAO-OBITOS) .

CBITOUTI by MEDIA op MAX MEDIANA MIN
NAC 5 32.09 7.08 41.83 31.93 22.%0
S5IM 2 37.21 6.26 41.863 37.21 32.78

TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=0.4286

(NAO HOUVE DIFERENCA SIGNIFICATIVA DE RISCO DE OBITO PELO APACHE II ENTRE OS5 GBITOS £ NAO-OBITOS) .
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Tabela 4 (cont). Cruzamentos entre Mortalidade, Grupos e Apache 1L

OBITGZ8 N MEDIA DE MAX MEDTANA MIN
NAG 4 20.25 5.85 27 20 14
SIM 5 20.20 5.72 28 21 1z

TESTE EXATO DE MANN-WHITNEY: p=1.0000

(NAO HQUVE DIFERENCA SIGNIFICATIVA DE ESCORE DE APACHE IT ENTRE 08 ORITOS B NAO-OBITOS) .

RIB00 DR

OBLTOZ28 N MEDTA oP MAX MEDIANA MIN
Nio 4 37.26 23.82 63.13 38.66 g8.860
8IM 5 43.78 14.51 66,45 43.83 25.84

TESTE EXATC DE MANN-WHITNEY: p=0.8371

{NAO HOUVE DIFERENCA SIGNIFICATIVA DE RISCC DE OBITO PELC APACHE I ENTRE Of OBITOS E NAO-OBITOS) .

2777 Obito em UTI
55 Obito em 28 dias

% de Mortalidade

% de Mortalidade {em UTI e em 28 dias) por Grupo de Estudo
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