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RESUMO

Introdugdo: A insuficiéncia respiratoria aguda (IRA) ¢ a principal causa de internagcdo em
Unidades de Terapia Intensiva Pediatricas (UTIP). Caracteriza-se pela incapacidade do sistema

respiratdrio em atender as demandas metabdlicas do organismo.

O tratamento convencional da IRA hipoxémicaenvolve dentre outras medidas
institui¢do de assisténcia respiratoria, particularmente nos casos mais graves. A Ventilagdo
Mecanica (VM) ocupa posi¢do de destaque, desde que ¢ capaz de modificar a evolugdo da

doenga e reduzir a mortalidade.

A assisténcia respiratdria, no entanto, pode ser causa de lesdo pulmonar quando
realizado de forma agressiva. O conceito de ventilacdo protetora surge com objetivo de reduzir
os efeitos negativos da ventilagdo mecanica e, consequentemente, garantir melhor evolucao dos
pacientes. Em pediatria, embora ndo haja consenso sobre melhor modo ventilatdrio, grande
parte dos pacientes sdo ventilados a modos controlados a pressdo. Utiliza-se entdo o conceito

de gradiente de pressdo. Estudos na faixa etaria pediatrica sdo escassos quanto a esse conceito.

Objetivos: Descrever o gradiente médio de pressdo utilizado nas primeiras 48 horas de VM em
pacientes pediatricos com diagnostico de IRA hipoxémica internados na UTI-Pediatrica do
Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de Botucatu, correlacionando-o com a

mortalidade. Descrever a mortalidade por IRA hipoxémica na referida Unidade.

Resultados: Foram incluidos 162 pacientes com insuficiéncia respiratoria aguda hipoxémica em
ventilacdo mecanica em modo com pressdo controlada. Dentre as varidveis analisadas, idade e
sexo apresentaram associagdo significante com mortalidade. Idade mais avangada [(OR 1,02;
IC 95% (1,002-1,037) p<0,05] e sexo masculino [OR 0,065; IC 95% (0,005-0,793); p<0,05]

apresentaram correlagdo com a mortalidade. A idade média dos pacientes que evoluiram para



obito foi de 54,8 meses (aproximadamente 4 anos e 6 meses). Com relagdo ao sexo, 9 pacientes

(81,82%) dos 11 que evoluiram para 6bito eram do sexo masculino.

As demais varidveis analisadas ndo apresentaram correlagdo significante com

mortalidade.
Conclusdo: Nao ha correlagdo entre o gradiente de pressao e mortalidade.

Existe maior mortalidade dos pacientes do sexo masculino e de maior idade com

diagnodstico de IRA hipoxémica aguda.

Palavras chaves: ventilacdo mecanica; insuficiéncia respiratdria; pediatria



ABSTRACT

Introduction: Acute respiratory failure (ARI) is the main cause of admission to Pediatric
Intensive Care Units (PICU). It is characterized by the inability of the respiratory system in
meeting the body's metabolic demands.

Conventional treatment of hypoxemic ARF involves, among other supports, the provision of
respiratory assistance, particularly in the more severe cases. Mechanical Ventilation (MV)
occupies a prominent position, since it is able to modify the evolution of the disease and reduce
mortality.

Conventional treatment of hypoxemic ARF involves control of the underlying disease control
of the underlying disease, offering hemodynamic support when needed, correction of
hydroelectrolytic and acid-base disturbances, and the provision of respiratory assistance,
particularly in the more severe cases. Mechanical ventilation (MV) occupies a prominent
position, since it is able to modify the evolution of the disease and reduce mortality.
Respiratory assistance, however, may cause lung injury when performed aggressively. The
concept of protective ventilation arises with the objective of reducing negative effects of
mechanical ventilation and consequently ensuring better patient outcomes. In pediatrics,
although there is no consensus on the best ventilatory, most patients are ventilated in pressure
controlled modes. Therefore, the concept of pressure gradient is used. Studies in the pediatric
age group are scarce regarding this concept.

Objectives: To describe the mean pressure gradient used during the first 48 hours of hours of
MYV in pediatric patients with diagnosis of hypoxemic ARF admitted to the Pediatric ICU of
the Hospital das Clinicas da Faculdade School of Medicine of Botucatu, correlating it with
mortality.

To describe the mortality rate due to hypoxemic ARF in this Unit.



Results: We included 162 patients with hypoxemic acute respiratory failure hypoxemic acute
respiratory failure on pressure controlled mechanical ventilation were included.

Among the variables analyzed, age and gender were significantly associated with mortality
significant association with mortality. Older age [(OR 1.02; IC 95% (1.002-1.037) p<0.05] and
male sex [OR 0.065; IC 95% (0.005-0.793); p<0.05] correlated with mortality. The mean age
of patients who died was 54.8 months (approximately 4 years and 6 months). Regarding gender,
9 patients (81.82%) of the 11 who died were male.The other variables analyzed showed no
significant correlation with mortality. significant correlation with mortality.

Conclusion: There is no correlation between pressure gradient and mortality.

There is a higher mortality rate among male patients and older patients older patients diagnosed
with acute hypoxemic ARF.

Key words: Mechanical ventilation; respiratory failure, pediatric
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1.INTRODUCAO

A insuficiéncia respiratoria aguda (IRA) € a principal causa de internagdo em Unidades
de Terapia Intensiva Pediatricas (UTIP). Caracteriza-se pela incapacidade do sistema
respiratorio em atender as demandas metabdlicas do organismo quanto a captagao de oxigénio
(O2), causando hipoxemia, acompanhada ou ndo de reteng¢ao de dioxido de carbono (CO2)(1).
Clinicamente a IRA manifesta-se por aumento do trabalho respiratorio e da frequéncia
respiratoria, podendo ocorrer sem sinais de desconforto respiratdrio (taquipneia ou dispneia,
apneia ou hipoventilacao).

A IRA pode ser causada pelo acometimento de qualquer componente do sistema
respiratorio, desde o centro respiratorio no sistema nervoso central (SNC), vias
aéreas extrapleurais e intrapleurais até¢ a caixa tordcica (musculatura intercostal, diafragma e
costelas). As causas mais comuns de IRA em Pediatria sdo pneumonia, asma e bronquiolite(2).

Em condigdes fisiologicas, a ventilagao e perfusdo pulmonar ndo sao homogéneas em
todo o pulmao, pois ha regides em que predomina a ventilagao em relagdo a perfusao (apices)
e regides com predominio da perfusdo sobre a ventilagdo (regides basais) (3). No entanto, essa
homeostasia pode ser afetada por situacdes patoldgicas que produzem hipoxemia de causas
pulmonares por meio da alteracao da relagao ventilagdo-perfusao e diminui¢cdo da difusdo do
oxigénio dos alvéolos para os capilares, caracterizando a IRA. Ha situagdes em que ha
diminui¢do da ventilagdo em relagdo a perfusao que caracterizam o efeito “shunt” presente em
pneumonias por exemplo e situacdes nas quais a ventilagao € proxima a zero caracterizando o
“shunt” verdadeiro, caracteristico da sindrome do desconforto respiratorio agudo. Também ha
situagdes nas quais ocorre diminui¢do da perfusao em relagao a ventilagdo que caracteriza o
espago morto, tendo como exemplos o tromboembolismo pulmonar e casos graves de asma e

bronquiolite. Além desses mecanismos de producao da hipoxemia, existem as situagdes em que
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o espaco alvéolo-capilar ¢ ocupado por liquido intersticial ou infiltrado inflamatorio
caracterizando disturbio da difusdo, presente na insuficiéncia cardiaca congestiva e nas
pneumonias intersticiais. Quando o organismo se depara com uma dessas essas condicdes,
ocorrem alteracdes fisioldgicas com o objetivo de restabelecer a homeostase das fungdes
pulmonares de ofertar oxigénio aos tecidos e eliminar o diéxido de carbono. Podem ser
destacados o aumento da ventilagdo minuto e o desvio da perfusdo para areas mais ventiladas
como mecanismos que o organismo lan¢a mao em situacdes de IRA (4).

Do ponto de vista fisiopatologico, a IRA pode ser classificada como(1):

- Insuficiéncia respiratdria hipoxémica aguda: em que hé desequilibrio na relagdo
ventilagdo/perfusdo, efeito “shunt”, “shunt” intrapulmonar verdadeiro, e distirbios de difusao
do oxigénio. Ocorre principalmente nas doengas restritivas, tais como pneumonia e sindrome
do desconforto respiratorio agudo (SDRA).

- Insuficiéncia respiratdria hipercapneica aguda: ocorre predominio do aumento do
espago morto, ocorrendo predominantemente nas doencas obstrutivas pulmonares (asma e
bronquiolite), nos casos de hipoventilacao central presente nas doengas neuromusculares ou
patologias do SNC, e na obstru¢do de vias respiratdrias superiores.

O tratamento convencional da IRA hipoxémica envolve o controle da doenca de base,
oferta de suporte hemodinamico quando necessario, corregao de
disturbios hidroeletroliticos e acidobasicos e instituigdo de assisténcia respiratoria,
particularmente nos casos mais graves. A Ventilacio Mecanica (VM) ocupa posi¢ao de
destaque(5), desde que ¢ capaz de modificar a evolucao da doenga e reduzir a mortalidade(6).
A VM ¢ fundamental na medida em que melhora a oxigenacao por recrutamento alveolar, com
restabelecimento da relagdo ventilacao/perfusao (V/Q)(7).

Porém, o dano pulmonar ndo ¢ homogéneo em algumas comorbidades como a SDRA,

e a aplicacdo da VM pode levar ao estiramento e superdistensao de areas pulmonares sadias
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quando se utilizam volume corrente (VC) e pressdes inspiratdrias (pressao de pico e pressdo de
platd) elevadas para se obter a normalizagcdo da oxigenacdo e da ventilagdo. O conceito que
predomina atualmente ¢ o de que o emprego de altos volumes correntes, que geram altas
pressoes inspiratorias na VM de pacientes com IRA hipoxémica, determina lesdo estrutural em
areas de pulmao até entdo sadias (volutrauma e barotrauma), agravando a hipoxemia e piorando
aevolucdo dos pacientes(8). Além disso, ciclos sucessivos de abertura e fechamento de alvéolos
parcialmente comprometidos podem determinar atelectrauma, que corresponde ao colapso ou
“afrouxamento” destas unidades de troca gasosa. A VM mais agressiva pode, também, propiciar
a migra¢do de mediadores inflamatorios liberados nos alvéolos para a circulagdo pulmonar e
dai para a circulagdo sistémica, podendo ocasionar disfun¢des organicas extra pulmonares
(biotrauma)(9).

Dentro do contexto de lesdo pulmonar induzida pela ventilagio mecanica ha também
importante interacdo cardio-pulmonar. Quando se oferta volume corrente elevado sob PEEP
baixa, existe variacdo de fluxo sanguineo pulmonar abrupta. Durante o regime de inspiragao, o
fluxo sanguineo cai a valores criticos devido a pos-carga do ventriculo direito e, na expiragao
esse fluxo se estabelece de forma elevada, uma vez que a pos-carga presente no ventriculo
direito declina rapidamente. Essas variagdes abruptas no fluxo sanguineo pulmonar pode levar
a lesdo capilar e, consequentemente, extravasamento liquido no espaco alveolar.(10)

No final dos anos 1990 e inicio dos anos 2000, surge o conceito de VM protetora
aplicada a pacientes com SDRA. Este método visa a prote¢ao pulmonar, limitando o VC (6
mL/kg) e proporcionando pressdo expiratdria final positiva (PEEP) adequada, com pressao de
platoé < 30cmH>0(6,11).

Amato et al.(6) estudando pacientes adultos com SDRA observaram reducao
significante de mortalidade limitando o volume corrente. Na sequéncia, a ARDS Network

publicou estudo randomizado e controlado que incluiu 861 pacientes, sendo que aqueles que



13
receberam volume corrente de 6 mL/Kg com pressdo de platd limitada em 30 cmH>O
apresentaram redugdo de 22% de mortalidade comparado com os pacientes que receberam
volume corrente de 12 mL/Kg e pressdo de platd liberada(12). Esse estudo estabeleceu,
conclusivamente, que a VM deve ndo apenas otimizar o recrutamento alveolar e adequar a
oxigena¢do, mas também minimizar os efeitos iatrogénicos nas areas sadias do pulmao,
tolerando para isso certo grau de hipoxemia (hipoxemia permissiva) e hipercapnia (hipercapnia
permissiva).

Apesar dos beneficios clinicos descritos, estudos tém mostrado baixa adesdo de
diferentes servicos a estratégia protetora de VM(13). Diversos sdo os motivos apontados, como
incerteza de diagndstico, preocupacdes a respeito do desenvolvimento de acidose respiratoria e
variagoes do quadro clinico, além de sobrecarga de trabalho a qual as equipes das unidades de
terapia intensiva ficam expostas durante a conducdo desses pacientes(14,15).

No contexto pediatrico, o Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference
(PALICC) abordou a questao da ventilagdo protetora em pacientes pediatricos com sindrome
do desconforto respiratério agudo. A conferéncia levou em consideragao as particularidades
fisiologicas da populacdo pediatrica e estabeleceu novas definigdes para Pediatric Acute
Respiratory Distress Syndrome. Definiu também a importancia de utilizar volumes correntes
mais baixos e pressoes de platds que levem em consideragdo a fisiopatologia da doenca, de
forma que a pressao de plato deve ser limitada entre 29-32 cmH>O(16).

Recentemente, novas hipoteses sobre a maneira como a VM pode modificar a evolugao
dos casos mais graves de SDRA tém surgido. Amato et al.(17), em andlise retrospectiva de
dados de 3.562 pacientes adultos com SDRA, demonstraram que o “driving pressure” (DP) foi
a variavel ventilatoria que melhor estratificou o risco de 6bito. Pacientes com SDRA possuem
capacidade pulmonar diminuida, de forma que volumes correntes teriam de ser ajustados para

essa disfuncao e ndo pelo peso corporal do paciente, como se acreditava anteriormente. Essa
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incapacidade pulmonar pode ser representada pela baixa complacéncia pulmonar (Cp). O DP,
dessa forma, considera essa particularidade e relaciona o volume corrente a ela DP =(VC/Cp).
Ele pode ser calculado em pacientes sem inspiragdo voluntaria (paciente curarizado) com uma
pausa no final de inspiragdo, através da diferenca entre a pressao de platd e a pressdo expiratdria
final positiva (PEEP)(17).

Em analise multivariada do risco relativo de obito, valores de DP acima de 15 cmH20
correlacionaram-se com aumento da mortalidade. Vale destacar que a medida do DP foi obtida
com os pacientes sob VM controlada a volume (fig.1) e sob efeito de bloqueador
neuromuscular.

Em UTI-Pediatrica, frequentemente se utiliza modos ventilatorios controlados a pressao
(fig.2), o que impede a medida exata da pressdo de platd. Importante essa compreensdo, em
modos pressométricos ndo se consegue controlar a pressdo alveolar, uma vez que ela ¢
dependente da relacdo do volume corrente e complacéncia estatica do sistema respiratorio (18).
Sem controlar pressao alveolar, ndo ha fluxo zero de ar em pausa inspiratdria, ndo ha como

aferir precisamente a pressao de plato, portanto, ndo hd “driving pressure”’, mas gradiente de

pressao em que a pressao de pico € resultante de forgas resistivas da via respiratoria.

Os estudos em pediatria sobre o gradiente de pressdo sao escassos. Panico et al(19), em
estudo prospectivo, multicéntrico e observacional encontraram associacao entre o gradiente de
pressao utilizado no 1° dia e o gradiente médio dos primeiros 7 dias de VM com a mortalidade,
sendo maior com o aumento do gradiente de pressdao. Nao ha referéncias quanto a um valor
seguro do gradiente de pressao em pacientes pediatricos com IRA submetidos a VM. O
Consenso Europeu de Ventilagdo Mecanica em Pediatria(20) traz apenas a referéncia do

gradiente de pressao para pulmdes normais, sendo este < 10 cmH>O.
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2.0BJETIVOS

Descrever o gradiente médio de pressdo utilizado nas primeiras 48 horas de VM em
pacientes pediatricos com diagnostico de IRA hipoxémica internados na UTI-Pediatrica do
Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de Botucatu, correlacionando-o com a
mortalidade.

Descrever a mortalidade por IRA hipoxémica na referida Unidade.
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3.METODO

O estudo foi desenvolvido na UTI-Pediatrica do Hospital das Clinicas de Botucatu. A
Unidade ¢ centro formador de intensivistas pediatras ha 33 anos. E uma UTI-Pediatrica geral,
predominantemente clinica e inserida no contexto de um hospital terciario.

Trata-se de estudo retrospectivo e observacional. Os dados foram obtidos do prontudrio
eletronico de todos os pacientes internados na unidade no periodo compreendido entre 01 de
janeiro de 2014 e 31 de dezembro de 2018. A IRA foi considerada presente se o paciente
apresentasse evidéncia de esforgo respiratorio moderado a grave caracterizado por dispneia,
taquipneia e uso de musculaturarespiratoriaacessoria. Foram incluidos os pacientes
diagnosticados com IRA hipoxémica aguda e submetidos a VM. Foram excluidos os pacientes
traqueostomizados, portadores de insuficiéncia respiratoria cronica, portadores de IRA
hipercapneica e os cardiopatas com repercussao hemodindmica.

Para avaliar a hipoxemia foi utilizado o Indice de Oxigenacio (IO=MAP x
Fi02/Pa0,)(16), enquanto que para avaliar a gravidade do quadro clinico foram utilizados
o Pediatric Risk of Mortality Score(21) e a presenga de disfungdo multipla de 6rgdos e sistemas
(DMOS)(22,23), caracterizada como disfuncdo de 2 ou mais sistemas. A hipoxemia e o grau
da gravidade foram utilizados para correlacionar com o desfecho.

Foi realizada estatistica descritiva dos dados demograficos, gasométricos e ventilatorios,
bem como da mortalidade por IRA hipoxémica. Para as varidveis com aderéncia a distribuicao
normal de probabilidades, utilizou-se o teste t de Student para amostras independentes e para as
variaveis com auséncia de aderéncia, teste ndo paramétrico de Mann Whitney. Modelo de
regressdo logistica (tabela 3) foi usado para avaliar a relagdo entre Obito e variaveis
independentes.  Todas as  discussdes dos  resultados dos  procedimentos

analiticos estatisticos foram realizadas com o nivel de 5% de significancia.
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O estudo foi submetido 4 Comissdo de Etica ¢ Pesquisa da Faculdade de Medicina de
Botucatu — UNESP. Foi autorizada a dispensa do termo de consentimento livre e esclarecido
pois os pacientes do estudo ndo se encontravam mais em seguimento no servico. Além disso,

nao ha qualquer intervengao e os pesquisadores se comprometeram com o sigilo dos dados.
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4.RESULTADOS

Ao longo do periodo estudado, ocorreram 1613 internagdes, das quais 224 pacientes
apresentaram Insuficiéncia Respiratoria Aguda hipoxémica com necessidade de ventilagdo
mecanica. Dentre os pacientes submetidos a VM, 17 pacientes foram ventilados a modo
volumétrico, sendo descartados do grupo de estudo.

Devido a auséncia de dados gasométricos em prontuario e a falta de registro de pico de
pressdo inspiratoria em modo pressorico, foram excluidos 45 pacientes (21%) no estudo. A
omissao da gasometria impossibilita calcular indice de oxigenacdo e a relagdo PaO,/FiO,,
enquanto a auséncia dos valores da pressao no momento da coleta da gasometria ndo permitiu
o calculo da pressao média em vias aéreas (MAP) e, consequentemente, do indice de
oxigenacao.

Foram incluidos 162 pacientes (figura 3) com insuficiéncia respiratoria
aguda hipoxémica em ventilagdo mecanica em modo com pressdao controlada. Foram
analisados: idade, sexo, escore de risco de mortalidade (PRISM), tempo de internagao, pressao
inspiratoria maxima, pressao expiratoria final maxima, gradiente de pressao, pressao média
(MAP), indice de oxigenagao no diagnodstico, maior indice de oxigenagao durante a internagao

e disfun¢do de multiplos 6rgaos e sistemas, além da evolugao clinica (tabelal).
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Figura 3: Fluxograma do estudo.
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Dentre as varidveis analisadas, idade e sexo apresentaram associagdo significante com
mortalidade. Idade mais avancada [(OR 1,02; IC 95% (1,002-1,037) p<0,05] e sexo masculino
[OR 0,065; IC 95% (0,005-0,793); p<0,05] apresentaram correlagdo com a mortalidade. A
idade média dos pacientes que evoluiram para obito foi de 54,8 meses (aproximadamente 4
anos ¢ 6 meses). Com relagdo ao sexo (tabela 2), 9 pacientes (81,82%) dos 11 que evoluiram

para 6bito eram do sexo masculino.
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As demais varidveis analisadas ndo apresentaram correlagdo significante com

mortalidade.

Tabela 1: Medidas descritivas de acordo com a evolucao

VARIAVEL
IDADE (meses)
PRISM
TEMPO
INTERNACAO
(dias)
PISNP MAX
(cmH:0)
PEEP
MAX(cmH:0)
PINSP-PEEP
(cmH20)
MAP MAX
(cmH20)
10 DIAG

10 MAIOR

Obitos (11)

53 (8 ;159)

8 (0;18)>

10 (0;20)?

23,6 + 4,531

8,1 +£2,75!

15,9+ 3,11!

12,8 + 3,18!

7,9 (2,9;18,9)2

9,8 (2,9;18,9)?

Sobreviventes (151)

6 (1:201)2

7 (0;23)?

7 (2:28)>

232 +45!

74+ 18!

16,1 +3,9!

12,5+ 3,0!

5,8 (1,9;33,3)?

7,1 (2,6;33,3)?

Valor p

p<0,001%**

p>0,05%**

p>0,05%**

p>0,05%*

p>0,05%*

p>0,05%*

p>0,05%*

p>0,05%**

p>0,05%**

1= média + desvio padrio; 2= mediana (valor minimo; valor maximo)

* = test T de Student; ** = teste de Mann-Whitney.
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PRISM = Pediatric Risk of Mortality; Pinsp max = Pressdo inspiratdria maxima; PEEP
= pressdo expiratoria final positiva; PINSP-PEEP = gradiente de pressao; MAP max = pressao

média; 10 = diag: indice de oxigenagdo no diagnético; IO maior = indice de oxigenagdo maior

Tabela 2: Obitos de acordo com o sexo.

Masculino(%) Feminino(%) Total
Obito Sim 9 (81,82) 2 (18,18) 11
Nio 75 (49,67) 76 (50,33) 151
p<0,05%*

*= teste de associagdo de Goodman envolvendo contrastes entre populagdes

multinominais.

Grafico 1: Relacao do Indice Oxigenacao (I0) com a evolucio
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p>0,05*
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Tabela 3: Regressao logistica da evolucio para oObito de acordo com as variaveis

analisadas.

Variavel Coeficiente Valor p OR IC (95%)
Idade 0,019 p<0,05 1,02 (1,002;1,037)
Sexo -2,735 p<0,05 0,065 (0,005;0,793)
PRISM 0,104 p>0,05 1,11 (0,925;1,332)
Tempo 0,092 p>0,05 1,096 (0,970;1,238)

internacao

Pinsp Max -0,116 p>0,05 0,84 (0,485;1,635)
PEEP max -0,098 p>0,05 0,907 (0,467;1,760)
Pinsp-PEEP 0,070 p>0,05 1,072 (0,591;1944)
MAP max 0,016 p>0,05 1,016 (0,670;1,540)
10 diag 0,492 p>0,05 1,635 (0,941;2,842)
10 maior -0,423 p>0,05 0,655 (0,380;1,130)
DMOS -1,148 p>0,05 0,317 (0,036;2,829)

PRISM = Pediatric Risk of. Mortality; Pinsp Max = Pressao inspiratoria maxima, PEEP
= pressao expiratdria final positiva; Pinsp-PEEP = gradiente de pressdo, MAP max = Pressao
média em vias aéreas mais elevada, IO =: indice de oxigenacdo no diagndstico; 10 maior
= maior indice de oxigenacao; DMOS= disfun¢ao multipla de 6rgdos e sistemas

Modelo de regressao logistica multipla para a ocorréncia de obitos
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Tabela 4: Relacao entre disfuncdo multipla de 6rgaos e sistemas e evoluc¢ao clinica.

DMOS
Sim Niao Total
Obito Sim (%) 3(27,27) 8(72,73) 11
Nio (%) 6 (3,97) 145 (96,03) 151

(p>0,05)*
DMOS: Disfungao Miltipla de Orgios e Sistemas
*Teste de associacdo de Goodman envolvendo contrastes entre populagdes

multinominais

Tabela 5: Presenca de comorbidades nos ébitos

Comorbidades Sexo
Idade Sim Nao
8 meses ECNP Masc
9 meses X Masc
12 meses X Masc
14 meses X Masc
29 meses Schwanoma de Masc
acustico
53 meses ECNP Fem
54 meses ECNP, hepatopatia Masc
cronica
75 meses Esclerose tuberosa, Fem

epilepsia, autismo
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94 meses Neoplasia SNC Masc

96 meses ECNP Masc

159 meses ECNP, lesdo renal Masc
cronica

Total 8 3

ECNP = Encefalopatia Cronica Nao-Progressiva; SNC = Sistema nervoso central;

Masc = Masculino; Fem= Feminino
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5.DISCUSSAO

Nao ha modo ventilatério consensual a ser utilizado na faixa etaria pediatrica, sendo a
experiéncia da equipe fator a ser considerado na escolha do modo de ventilagdo mecénica(20).
Neste estudo, no periodo analisado, apenas 17 pacientes (7,5%) com insuficiéncia respiratoria
aguda hipoxémica foram ventilados em modo volumétrico, porcentagem maior quando
comparada com estudos em que esse valor € menor que 2%(24,25). Dessa forma, optou-se por
analisar os pacientes ventilados em modo pressdo controlada, considerando a pequena
quantidade de paciente submetidos a VM em modo volumétrico e o objetivo de estudar o
gradiente de pressao.

Utilizou-se entdo para analise o gradiente de pressdo, que ¢ a diferenga entre a pressao
inspiratoria de pico e a PEEP(19,26,27),com o objetivo de avaliar sua relagdo com a
mortalidade dos pacientes. Porém, ndo houve associagdo entre gradiente de pressdo e
mortalidade no presente estudo, o que também ocorreu no estudo de Yehya et al(26). No
entanto, estudo de Panico et al (19) houve associagdo entre gradiente de pressao e mortalidade
bem como Pressdo inspiratdria maxima.

A média do gradiente de pressdo dos pacientes que foram a 6obito foi de 15,9 cmH,O.
Apesar de ser maior que o postulado no conceito de driving pressure, (17) seu valor foi menor
quando comparado com a média dos pacientes com sobrevida, 16,1 cmH>O. Mesmo em relagao
ao estudo de Panico et al(19), os valores de gradiente de pressao e pressao inspiratdria maxima
foram menores aos analisados. A baixa prevaléncia de SDRA entre o grupo estudado e o
numero de perdas pode ter influenciado no desfecho.

Em nosso servico a taxa de mortalidade em pacientes com insuficiéncia
respiratdria hipoxémica foi inferior a encontrada em outros estudos em que a mortalidade varia

30-40%(19,28) . Ao todo ocorreram 13 o6bitos, totalizando 5,8% dos 6bitos em paciente com



27
insuficiéncia respiratéria aguda hipoxémica. Dentre os pacientes analisados 34 (20,9%)
apresentaram SDRA como diagnoéstico, o que deve ser levado em consideragdo, uma vez que
os demais estudos analisaram exclusivamente populagdo com SDRA, o que justifica maior
mortalidade(19,24,29).

Outro fator a ser considerado ¢ a diferenga entre gradiente de pressdo e
“driving pressure”. Em modo pressdo controlada, a pressdo de pico e a pressdo de platd nao
sdo iguais e sofrem influéncia das forgas resistivas. Na faixa etdria pediatrica, a propria
fisiologia pulmonar, com areas bronquicas pequenas, patologias que aumentam a resisténcia
das vias areas e tamanho de canula orotraqueal impossibilitam igualar pressdo de pico e pressao
de plato (30). “Driving pressure”’, no entanto, leva em consideracdo a diferenca entre pressao
de platé e PEEP e essa diferenca que esta associada a mortalidade em adultos quando seu valor
maior que 15 cmHg de agua(17).

Idade e sexo foram as Unicas variaveis que tiveram associacdo com mortalidade. Sexo
masculino e criangas mais velhas, foram aspectos ndo- encontrados em outros estudos (19,24—
26,28). Esse grupo apresentou média de PRISM de 8,7, enquanto os sobreviventes tiveram
média de 6,9, sem significancia estatistica. Em Costa et al(31) mostrou que pacientes com
maiores valores de PRISM apresentam maior mortalidade.

A Insuficiéncia respiratoria aguda ¢ uma comorbidade que acomete cerca de dois tercos
das criangas menores de 1 ano (4). Dessa forma, o fator de risco de maior idade no presente
estudo estd em desacordo com o esperado. Fator importante que pode influenciar no resultado
¢ a presenga de comorbidades de 72% dos pacientes que evoluiram a dbito (tabela 5). Dentre
essas mortes, 45% apresentavam encefalopatia cronica ndo progressiva, o que por si sO acarreta
maior risco de acometimento do sistema respiratorio. Problemas posturais, expansibilidade
reduzida da caixa toracica, refluxo de conteudo gastrico, broncoaspiragao, deficiéncia na

eliminacdo de secregdes sdo particularidades que prejudicam essa populacao(32).
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Embora haja relagdo com mortalidade em diversos estudos(21,33), DMOS nio
apresentou correlagdo com risco de morte em nosso estudo. No estudo de Weiss et al(23), foi
evidenciado que pacientes com SDRA moderada/grave apresentavam mais DMOS e maior
mortalidade. Em nosso estudo os pacientes que apresentaram desfecho desfavoravel
apresentaram 1O com média de 8,8, hipoxemia semelhante aos de SDRA moderada, porém nao
evoluiram na mesma propor¢ao para DMOS. Ao contrario do esperado (34), os pacientes com
maiores IO ndo apresentaram maior mortalidade (grafico 1). Mais uma vez, a baixa prevaléncia

de SDRA, consequentemente, baixa mortalidade pode ser a justificativa para o resultado.
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6.LIMITACOES DO ESTUDO:

O estudo apresenta algumas limita¢des que precisam ser consideradas. Trata-se estudo
retrospectivo com a consulta de dados de prontuério, que nem sempre foram preenchidos de
modo adequado. Este fato foi determinante na exclusdo de aproximadamente 21% dos pacientes
internados com insuficiéncia respiratoria aguda hipoxémica submetidos a ventilagdo mecanica
em modo pressométrico e este fato pode ter comprometido os resultados encontrados, mesmo
considerando que a mortalidade dos pacientes excluidos foi de apenas 2 pacientes. Além de
impossibilitar avaliagdo de volume corrente durante ventilagdo mecanica, uma vez que o dado
também ndo estava presente.

Outra limitacgdo foi a pequena quantidade de pacientes que evoluiram para sindrome do
desconforto respiratdrio agudo, ou seja, eram quadros de menor gravidade. Além disso, a
unidade utiliza as estratégias de ventilagdo mecanica protetora e, portanto, a utilizagdo da

limitag¢@o da pressdo inspiratoria baixo de 30 cmH>O pode ter influenciado nos resultados.
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7.CONCLUSOES

1- Nao ha correlacdo entre o gradiente de pressao e mortalidade

2- Existe maior mortalidade dos pacientes do sexo masculino e de maior idade
com diagndstico de IRA hipoxémica aguda.

Hé necessidade de mais estudos para avaliar se os limites do gradiente pressorico podem
interferir favoravelmente na evolugdo dos pacientes com IRA aguda hipoxémica com
necessidade de ventilagdo pulmonar mecanica na faixa etaria pediatrica e assim beneficiar o
suporte no manejo desta sindrome que € responsavel por grande nimero de internagdes em

leitos de UTIP.
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Anexo 1: Dados coletados pacientes

RG HCFMB:

Idade:

Diagnosticos:

Data internagao:

Data alta/obito:

Obito: sim nao

Tempo de internagdo na UTIP:

Sobrevida em 28 dias ap6s diagnostico:

36

Dados da VM e gasométricos (serdo coletados os dados referentes as primeiras 48 horas apos

o diagnostico de IRA)

Aparelho de VM:

Modo inicial:

Pip maxima:

PEEP maxima:

Paw (pressao média de VAs) maxima:

AP (Pip — PEEP) méxima:

VC maximo (quando medido):

FiO2 (no momento do diagnostico):



FiO; média das primeiras 48 h ap6s diagnostico:

Pa0O2/Fi02 (momento do diagnostico):

Pa02/FiO2 (menor valor das primeiras 48h):

IO (Paw x Fi0O2 x 100/Pa0O2) — momento do diagnostico:

10 (Paw x Fi02 x 100/Pa0O2) — maior valor das primeiras 48h:

Uso de terapias adjuvantes:

Posi¢do prona:  sim nao
NOi:  sim nao
Ocorréncia de DMOS: sim nao

Quais disfungoes:
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Classificacdo do paciente segundo o IO no momento do diagnostico de IRA (com base na

gasometria coletada na UTIP):

()<4

()4<I0<8

()8<I0<16

()=16
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