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RESUMO

A Insuficiéncia de Miltiplos Sistemas Orgdnicos (IMSO)
caracteriza-se pela faléncia seqtlencial de drgdos aséociada prin-
cipalmente a trauma, grandes procedimentos cirurgicos, choque ou
Sepsise

Foram estudados sete casos de IMSO em pacientes clini-
cos e cirurgicos, correlacidnando a evolucgdo clinica aos fatores
predisponentes e terapéufica empregada.

| Seis pacientes foram & 6bito e a faléncia primdria na

maioria deles foi a -hepdtica, seguida pela renal e respiratdria.



ABSTRACT

‘Multiple System Organ Failure (MSOF) is a clinical
syhdrOme charactherized by sequential organ system failure i-
nitiated by several insult such as trauma, surgical procedures,
sepsié or shock,

We studied seven cases.Of MSOF 1in both surgical and
clinical patients, the predisposing factors, therapeutics and
time course correlations,

six patients died. The temporal sequence of organ

failure was liver, kidney and Iung.



INTRODUGAO

A Insuficiéncia de Multiplos Sistemas Orgdnicos (IMSO)
ou Faléncia de Miltiplos Sistemas Orgdnicos (FMSO) é uma sindrome
clinica caracterizada pelo aparecimento de faléncias seqtienciais
de trés (03) ou mais Orgédos.

Geralmente estd associada a choque; trauma maltiplo,
procedimentos cirirgicos de grande porte,>sépsis e sua base é a
alteracdo de fungdo celular generalizada com descompensacdo subse—
gtiente da reserva 'fisiolégica° | ’

J& em 1969 skillman e cols (17), estudando casos de
sangramento digestivo proveniente de ulceras de estresse, observou
sua relacdo com uma sindrome clinica caracterizada por insuficién-
cia respiratéria, sépsis, hipotensdo e ictericia, embora ainda ndo
houvesse caracterizado a IMSO., Mais tarde, esta foi estabelecida
através dos estudos de Cerra e cols (1976) (5). Recentemente, Bor-
der traz & discussdo a hipétese do macréfago ﬁa génese da deterio-
racdo multissistémica (3, 13).

A alteracdo primdria na patogénese da IMSO parece ser
a diminuicdo do potencial redox mitocondrial. H& um déficit ener-
gético mitocondrial com preferéncia pelas vias catabdlicas _ndo-
oxidativas, ocorrendo precocemente no figado, Gera uma diminuigao
progressiva da entrada de substratos para produgdo de fosfatos e-
nergéticos na mitocondria: diminuigdo de ATP (trifosfato de adeno-
sina) com inibic8o do AMP (monofosfato de adenosina) éiclicoo Re-
sulta em inabilidade hormonal para modular o mecanismo metabdlico
(1, 4, 14).

Essas alteragdes metabdlicas se refletem d nivel plas-



mdtico., Ocorre um estado hiperosmolar representado por hiperglice
mia geralmente refratdria & insulina exdgena e sensivel a glicose
exégena, Outro evento importante é a hipertrigliceridemia, dire-~
tamente proporcional a gravidade do quadro élinicoa 0 plasma tor-
na-se hiperlipémico com grande quantidade de dcidos graxos livres
e corpos cetdnicos circulantes,

_ HA um aumento do catabolismo muscular com utilizacdo
de aminodcidos como fonte de energia, levando ao aumento dos ni-
veis plasmdticos que podem ser precocemente detectados e se cor-
relacionam com o aumento progressivo da excregdo de uréia na uri-
na. | |

Observa-se 0 apareéimento de alteragdes  neuro-humo-

rals como:

1) Aumento do tbénus simpdtico que estimula a glicoge-
ndélise e a gliconeogénese hepdtica;

2) Aumento do glucagon e da insulina;

3) Aumento do cortisol;

4) Aumento da excregdo de adrenalina e noradfenalina;

'5) Diminuicdo dos niveis de Ty (triiodotironina) e T4

(tetraiodotironina) (1,4,6),

Existem mediadores envolvidos na ativacdo, manutencao
e diminuicdo da resposta metabdlica sistémica, Entre eles, o SNC
(sistema Nervoso Central), sistema microendécrino do  macréfago,
sistema macroenddédcrino e produtos metabdlicos como: octopaminas,'
interleucina I-A e carnitina (6). As interleucinas, anteriormente
denominadas pirogeneos enddgenos, sdo produtos do macrdéfago (7),
mediadores importantes na sépsis e causam alteragles de tempera-
tura, imunidade, metabolismo e funcdo endbcrina levando a proted-
lise muscular, gliconeogénese e catabolismo lipidico (19).

Cada individuo reage de forma diferente ao estresse
na dependéncia de sua reserva metabdlica, Estas reagles se mani- .
festam em quatro estadios segundo Cerra e cols (5):

1 - Estadio A: traduz-se por uma resposta normal do

individuo ao estresse (cirurgia de grande porte, trauvma, sépsis),



caracterizado por:

1.1 - Aumento do rendimento e débito cardiaco;
1.2 - Diminuigdo da contratilidade e tempo médio
de trédnsito pulmonar:
1.3 - Diminuigdo do tempo de ejegdo cardiaco:
1.4 - Equilibrio do ténus vascular;
1.5 — Aumento do consumo de 0, (oxigénio),
2 - Estadio B: representa um estado de desequilibrio

do tbnus vascular com:
2.1 —
202 -

2.3
2.4
20 5 -

Aumento ainda maior do rendimento cardiaco;
Diminuigdo da resisténcia vascular perifé-
rica desproporcional ao aumento de fluxo;
Diminui¢do do consumo de 02;

Acidose metabdlica;

Faléncia orgénica descompensada.

3 - Estadio C: representa uma continua  deterioracdo

da sindrome de faléncia orgénica:

301 -

392
3.3
3.4

Faléncia cardiopulmonar n3o responsiva &
suporte exdgeno;

Quadro que se superimpOe ao estadio B;
Acidose metabdlica e respiratdria severa;

6bito, invariavelmente.

4 - Estadio D: oposto extremo ao estadio A. Caracte-

rizado por um estado de faléncia cardiaca:

401 -

493 -
494 -

Diminui¢do do rendimento e débito cardia-
co;

Aumento da resisténcia vascular periférica
total;

Diminuicao do consumo de Op;

Diminuig¢do da contratilidade miocdrdica,

Vadrios fatores de risco tem sido associados com IMSO

(1, 10, 15):
1 - Abuso
1.1 -

de dlcool:

Histéria passada de etilismo;
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1.2
1.3 -
1.4 -
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Pancreatite ou hepatite alcodlica;
Hipertensdo portal e varizes de esbfago;

Cirrose hepdtica,

Histéria de doenga renal:

201 -

202 -
293 -

Insuficiéncia renal crdnica com clearence
de creatinina 60 ml/min;
Uremia;

Histdéria de didlise;

Histdéria de doenca respiratdria crdnica;

301 -

302 -

304‘ -
3-5 -

Doenca pulmonar obstrutiva crbnica ou res-
tritiva em tratamento ou com teste de fun-
¢do pulmonar alterado.

Observacdes & radiografia de: bulla, abs-
cesso, lesdes cavitdrias, Ffibrose ou cica-
triz pleural;

Alteracdes no exame fisico: diminuigdo do
murmirio vesicular, roncos ou sibilos;
Lobectomia ou pneumectomia ;

Doenga ativa, tuberculose, sarcoidose, fi-

brose intersticial.

Doenca cardiaca:

4,1 - Insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC);
4,2 - Angina tipo II, III ou IV;

4.3 - Infarto agudo do miocdrdio prévio.
Diabetes:

5.1 — Histéria de cetoacidose;

5,2 - Diabetes insulino-dependente,

Idade superior a 65 anos,.

Obesidade: acima de 50% do peso ideal.

Neoplasias.

Imunossupressao:

901 -
9-2 -
903 -

Corticoesterdides;
Radio ou quimioterapia;

Deficiéncia imune celular ou humoral;
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9.4 - Linfoma Hodgkin ou ndo-Hodgkin.
10 - Choqﬁe:
10.1 - PA (Pressdo Arterial) sistélica inferior
a 80 mm Hg;
10.2 - Freg®éncia cardiaca igual ou superior a
120 bpm;
10,3 - Débito urindrio menor que 80 ml em quatro
_ horas;
~ 10.4 - Utilizagdo de vasopressor.
11 - Malnutrigao.
12 — Sangramento gastrointestinal:
12.1 - Hematémese, melena;
12,2 - Uso de duas ou mais unidades de sangue em

24 horas.

13 — Infeccdo intraabdominal (em trato gastrointesti-

nal baixo, excluindo apendicite):

13.1 - Peritonite com hipercalemia e/ou acidose
metabdlica.

14 - Arteriosclerose.

15 - Tabagismo.

16 - Doengas do colomn.

17 — Hiperhidratagéo.

18 - Hemoterapia maciga.

0 presente estudo tem a finalidade de demonstrar a

ocorréncia de IMSO, caracterizando-a em pacientes com injiria e a
necessidade de se estabelecer um protocolo de avaliagdo clinico-

jaboratorial de cada paciente de risco na evolucdo da sindrome,



Foram estudados retrospectivamente oOs prontudrios

sete (07) pacientes com IMSO ocorridos na Unidade de Terapia

CASUTSTICA E METODOS

tensiva (UTI) do Hospital Universitdrio da Universidade

de Santa Catarina.

— 0Os dados coletados referentes aos casos obedeceram

seguinte protocolo:

1.
2.
3o
4.
Do
6.
7

9.
10,

11,

Registro:

Nome:

Idade:

Sexo:

Motivo da internagao:

Alteracles sistémicas prévias:

Cirurgias:
7.1 - Condigdo pré-operatéria:
7.2 — Témpo cirurgico:
7.3 — Intercorréncias transoperatdrias:
7.4 - ComplicacBes pds-operatdrias:
Fluidoterapia:
8,1 - Cristaldide:
8.2 - Coldide:
8.3 - Elementos figurados:

Antibioticoterapia e outras drogas:
Nutrigdo:

10.1 - Enteral:

10.2 — NPP (Nutrigdo Parenteral Periféricz):

Ventilagdo mecanica

Federal
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11.1 - () sim

11.2 - Tempo de Utilizagao:

11.3 - Determinagdo da FiO, (fragdo

oxigénio):
12, Didlise:
12.1 - () Ssim
13. Sépsis:
13.1 - ( ) sim

13.2 - Tempo de instalagdo:

13,3 — Foco:
14, Faléncia primdria:
14.1 - Clinica:

14.2 - Laboratério:

inspirada de

pados volugao

a, Hemograma: Gldébulos brancos
Gidébulos vermelhos
Plaquetas
b. Glicemia
c., Uréia/Creatinina
d, sédio/Potdssio/Cdlcio
e. SGOT/SGPT
£, Bilirrubinas: Totais
Direta
Indireta
g. Triglicerideos/LDH
h. Amilase/fosfatase alcalina
i, Proteinas: Totais
FracSes - Albumina
- Globulina
j. TAP/XPTT/TC
k. Parcial de urina
1. Cultura: hemocultura-
: urocultura
, de secregdes
m, Gasometria
n. Eletrocardiograma
o. Ultrasscnografia
p. Raio X: Tdérax
: Abdome
q. Outros




15,

16.

17,

18,

19,

Tempo ce instalagdo da primeira faléncia (clinica
e laboratorial):

Seqiéncia de faléncias

Tempo de evolugao

Obito:

18.1 - ( ) Sim ( ) Nao

DefinigOes e pardmetros utilizados: considerou-se
como IMSO a falénecia de trés (03) ou mais siste-
mas orgénicos,AO quadro 1 estabelece os critérios
utilizados para se diagnosticar a faléncia de um

determinado drgdo.,
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QUADRO 1

Definicdo clinico-laboratorial de

MSO (1)

Orgdo Definigdo Alteragdo Clinica
- Hipdxia necessitando de VAP - Sindrome da angustia
Fulmdo por cinco ou mais dias com respiratéria do adul
aumento da FiOs. to (SARA), -
- Creatinina>2 mg % (ou du- - Insuficiéncia Renal
plicacdo do valor da admis-— Aguda (IRA)oligurica.
s8o), com volume urindrio
Rim abtaixo de 500 ml/dia.
- Valores acima com volume uvu- - IRA ndo-oligurica.
rindrio maior que 500 ml/
dia.,
-~ Bilirrubina = 2mg % com SGOT ~= Ictericia colestdti-
. e LDH duas vezes acima do ca,
Figado
normal.
- Hiperglicemia intratdvel. - Insuficiéncia hepd-
tica
— Ulceragles da mucosa gastri - Lesdo aguda da muco-
ca & endoscopia,necessitan- sa gastrointestinal,
do de 2 unidades de sangue/
Aparelho dia em caso de sangramento
Digestivo de pressumivel uUlcera gas-
trointestinal.
- Colecistite com bile nd3o-1i -- Colecistite alitid-
togénica. sica.
- Trombocitopenia, TAP e XPTT. - Coaguvlagdo intravas-
prolongados, hipofibrinoge- cular disseminada
Coagulacdo nemia e presenga de produ- - (c1vD).
tos de degradagao da fibri-
na,
- Hipotensdo e débito cardia- =~ Insuficiéncia cardia
coragao co menor que 1,5 1/m2  sem ca. -
evidéncia de infarto.
sC - Resposta a estimulios dolo- -~ Obnubilac&o da sep-

r0S0S,

ticemia.




RESULTADOS

Dos sete (07) casos estudados trés (03) eram do sexo
masculino e quatro (04) do sexo feminino com uma variacdo na fai-
xa. etdria de 23 d& 65 anos,

Trombose da veia porta, abortamento séptico, neopla-
sia (carcinoma epidermbide de esbéfago e de colon), linfoma Hodg-
kin, CIVD (coagulacdo intravascular disseminada) e febre de ori-

gem obscura foram as causas de internacdo (Tabela 1).

TABELA I

Causas de internagéo

Causa - N
Cirurgica Neoplasia esbfago 01
Neoplasia colon 01
Trombose da vela porta 01
Febre origem obscura 01
Clinica Abortamento séptico 01
Linfoma Hodgkin | 01
CIVD* 01
Total | 07

¥ Coagulagdo Intravascular Disseminada.

Todos oOs pacientes apresentaram alteragles sistémicas

prévias., As mais comurs: anenia, ictericia, alteracOes laborato-
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riais (leucocitose, leucocittria, hipoalbuminemia) e outras: he-.
patoesp lenomegalia, febre, desnutrigdo, hematémese, hipertensdo
arterial sistémica (HAS), diabetes mellitus (DM) e doenga pulmo-
nar obstrutiva crénica (DBPOC).

Dentre os sete casos, dois (02) internaram por condi-
¢80 cirtrgica: neoplasia de esGfago e de colon, e cinco (05) por
condicdes clinicas. Contudo alguns deles posteriormente se sub-
meteram & intervencdo cirdrgica: dois (02) @ laparotomia exploxa-
dora por processo séptico intraabdominal (um deles por quatro ve-
zes, tendo realizado também uma lombotomia 'exploradora e cureta-
gem uterina) e um (01) & histerectomia com curetagem precedente

(Tabela 2).

TABELA 2

Procedimento cirirgico em pacientes clinicos

‘Condigdo Cirurgica N* N**
Laparotomia exploradora 02 05
Lombotomia exploradora 01l 01
Curetagem uterina 02 02
Histerectomia 01 01
Total 06 09

* Numero de pacientes;

*% NUumero de vezes,

Nos pacientes cirurgicos realizaram-se: esofagectomia
total com vagotomia, piloroplastia e jejunostomia; ressecg¢do do
colon com amputagdo de reto e com colostomia. Eram portadores de

certo grau de desnutrigdo (avaliado como moderado e severo), ane-
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mia e hipoalbuminemia. Em ambos, O tempo cirurgico foi prolongado
e marcado por intercorréncias no transoperatdério como choque hi-
povolémico hemorrdgico necessitando de hemotransfusdo (um deles,
reposicdo maciga). A instabilidade hemodindmica constituiu-se im-
portante complicagdo pés—operatdria, assim como hiperglicemia,hi-
potermia, fibrilagdo atrial e fistula cirdrgica.

Na evolugdo clinica de IMSO, observou-se a  presenga
de sépsis em seis (06) dos sete (07) casos (dois deles j& no prin
cipio do quadro). Os focos de infecgdo estdo demonstrados na ta-

bela 3.

TABELA 3

Sépsis na evolugdo clinica da IMSO

Fonte da sépsis N*

Abdominal :Hepatica 02

- - :Peritoneal 01
Tordcica :Pulmonar 02

Pélvica :Uterina 01

Total ’ 06

¥ Numero de pacientes

A faléncia segtlencial de érgdos obedeceu a disposigdo
observada no quadro 2.

A faléncia hepdtica foi primdria na maioria dos casos
[ total de cinco (05) ]. Apenas um (01) paciente teve trés érgdos

acometidos: os demais tiveram implicagdo de quatro a seis siste-
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temas orgdnicos,

Houve um tempo de instalagdo de 1 a 8 dias para falén
cia primdria em pacientes cirirgicos e nos clinicos, de ‘até 30
dias apbs intervengdo. O periodo de evolugdo da IMSO teve uma va-
riacdo de 6 a 60 dias (em média 30 dias),

A terapia cristaldide, coléide e elementos figurados
foi largamente utilizada no curso da doenga. Também se utilizou
antibioticoterapia onde as cefalosporinas (principalmente cefalo-
tina) e os aminoglicosideos (gentamicina) constituiram-senosmais
empregados (Tabela 4), por um periodo minimo de sete dias prolon-
gando-se em determinados casos ao tempo total de permanéncia hos-
pitalar do paciente.

No intuito de prevenir sangramento digestivo decorren
te de lesBes da mucosa gastrointestinal, cinco (05) pacientes re-
ceberam antidcido e/ou bloqueadores dos receptores Hp.

com relacdo & terapia nutricional, trés (03) deles fi
zeram uso de NPP (Nutricdo Parenteral Periférica), respectivamen-
te 16, 19 e 30 dias apbs o estabelecimento da injiria primdria., A
um (O1) foi aplicada nutrigdo enteral,

Quatro pessoas receberam suporte ventilatério mecéni-
co, por tempo varidvel (02 & 13 dias) com uma Fi Op na faixa de
0,4 a 1 (40 a 100%).

" como resultado final apenas um (Ol) paciente sobrevi-

Vel
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COMENTARIOS

Neste estudo sobre Insuficiéncia de Multiplos Siste-
mas Orgdnicos (IMSO), tornou-se impdrtante abordar vdrios aspec-—
tos relacionados com a sindrome. Dentre estes, os fatores predis-
ponentes citados anteriormente (1, 10, 15) que correspondem as al
teracBes prévias apresentadas pelos pacientes como: -desnutricgao,
diabetes, mellitus, sangramento do trato gastrointestinal (hemat§
mese), neoplasia, coagulagdo intravascular disseminada, infecgao
intraabdominal, procedimentos cirtrgicos, fluidoterapia (crista-
16ide e coldide) e hemotransfusdo maciga.

.Hé que se atentar para as fluidoterapia e hemotrans-
fusdo macicas, amplamente empregadas em todos os pacientes como
parte integrante da terapéutica para correcdo de disturbios hemo-
dinﬁmicos, sendo fator de risco para desencadear ou agravar a de-
terioracdo orgédnica. E necessdrio controlar criteriosamente o em-
prego de tais medidas, embora a literatura ainda ndo estabelegade
finitivamente qual o melhor liquido a ser reposto.

O uso abusivo de coldide (albumina) observado nos ca-
sos de hipoalbuminemia persistente em alguns dos pacientes deve-
ria ser substituido preferencialmente por aminodcidos. A diminui-
cdo da quantidade de proteinas é resultante da quebra para forma-
cdo de aminodcidos pela alteragdo metabdlica que ocorre na sindro
me e a simples reposigdo de albumina provocaria agravo e ndo uma
melhora da degradacdo proteica (1, 5, 6).

A utilizagdo de nutrigdo parenteral periférica (NPP)
em fase precoce, fornece aminodcidos para melhora do estado nutri

cional de pacientes em pré e pbs-operatério e na vigéncia de hi-



poalbuminemia (18). No manejo de IMSO, poucos pacientes receberam
NPP e nenhum deles precocemente, ao contrdrio, em fase tardia, on
de j& apresentavam alteragOes metabdlicas, significativas. Parece
haver uma certa restricdo ao uso de NPP e ainda mais, a sua apli-
cacdo precoce embora se demonstre que a mesma induz a uma limita-
cdo do comprometimento imune nos pacientes com injuria (18), Da
mesma forma, o uso de nutrigd@o enteral por jejunostomia, emprega-
do & apenas um (0l1) paciente, terd efeito benéfico em caso de des
nutrigdo, evitando alteracdes da microflora a nivel intestinal,
qae aumentam as toxinas e a subsequente sobrecarga hepdtica,prin-
cipalmente em pacientes com hipermetabolismo (4, 6).

Ao déficit nutricional prévio dos pacientes em ques-
t30, acrescentou-se O atraso na terapéutica nutricional que prove
ria um suporte adequado antes que suas reservas fossem deplef;—
das.

A sépsis tem sido considerada como um dos mais impor-
tantes eventos relacionados com a evolucdo da IMSO (3, 6, 9. 10,
11, 13, 15, 16). Confirma-se aqui a sua importdncia, visto que,
quase todos os pacientes a apresentaram no curso clinico de sua
doenca., Para alguns autores ela precede a sindrome em 14 a 28 dias
(6)., Neste estudo, alguns a apresentaram precocemente (estavam
sépticos na ocasido da internagdo) outros, tardiamente com a evo-
lucdo. Os focos de infecc¢do foram principalmente intraabdominais e
pleuropulmonares, correspondendo aos sitios de infeccdo citadosna
literatura (9, 10, 15, 16), '

Sépsis, choque e estado de hipermetabolismo determi-
nam um aumento no consumo de 0,, frequentemente associado a trans
porte e liberagdo de bxigénio deficitédrios. Portanto, requer-se
uma melhoria no rendimento cardiaco que é obtida através do  uso
de drogas especificaé° Em alguns casos necessita-se de ventilagao
mecdnica com FiO, (fragdo inspirada de oxigénio) superior a 0.6
(18). A maioria dos pacientes fez uso de drogas inotrlpicas posi-
tivas em determinada fase da sindrome a fim de melhorar a contra-
tilidade cardiaca e consequentemente o rendimento. Metade deles

utilizou ventilacdo mecdnica com FiOp varidvel de 0.4 a 1,0.



Além do suporte cardiaco e ventilatério, é imperativo
se erradicar o foco infeccioso, seja através de drenagem cirurgi-
ca e/ou antibioticoterapia agressiva no intuito de se debélar a
sépsis tentando coibir a IMSO (5, 6, 10, 16)° Uma mesma paciente
foi submetida & laparotomia exploradora por trés vezes, consecu-
tivamente para drenagem de abcessos intraabdominais. Uma outra pa
ciente foi submetida ao mesmo procedimento, mas apenas uma vez. A
antibioticoterapia foi largamente empregada a todos os pacientes,
embora ndo houvesse um critério estabelecido na sua administragdo
quanto & droga especifica e tempo de utilizagdo, visto que a maio
ria das culturas para microorganismos foram negativas ou, em de-
terminados casos, ndo realizadas. Empiricamente, os antibidticos
mais utilizados foram as cefalosporinas de primeira geragdo e bs
aminoglicosideos, geralmente em associagdo. Ndo se alcangando su-
cesso terapéutico com tais drogas, substituiram-se por outras,ce-
falosporinas de segunda e até terceira geragdao, sem contudo atin-
gir a eficdcia desejada,

Na IMSO existe uma alteracgdo metabéiica para absorgdo
de drogas que impOe uma menor dosagem para se alcangar um mesmo
efeito em individuos que ndo estejam comprometidos pela sindrome.
Isto ocorre principalmente.com a cloromicetina e a cimetidina (5).
0 uso profildtico de antidcidos e/ou bloqueadores dos receptores
Ho (cimetidina) aplicado a& cinco pacientes, poderia e deveria ser
reavaliado do ponto de vistavterapéutico, j& que para tais pacien
tes seria necessdrio uma reducdo na dosagem instituida. Por outro
lado, hd também o enfoque de que a supressdao da acidez  gdstrica
na tentativa de prevenir o sangramento digestivo gera o supercres
cimento de microorganismos patdégenos no estémago. Estes patbge-
nos, quase sempre oportunistas como: Staphylococcus epidermidis,
candida sp. e Pseudomonas aeruginosa, seriam responsdveis pela ma
nutencdo de um foco infeccioso oculto no trato gastrointestinal
que vem sendo apontado como primdrio no desencadeamento da sépsis
na evolugdo clinica da IMSO (13). Interroga-se entdo, até que pon
to a terapéutica de prevengdo de sangramento digestivo é benéfi-

ca e quando se torna nociva. A sépsis instalada no decorrer da



sindrome, nos pacientes deste estudo e que utilizaram diariamen-
te a medicagdo profildtica para sangramento podefia ser decorren-
te desta teoria proposta por Marshall e cols (13)? Se de fato as-
sim for, o manejo dos pacientes sob tais circunstdncias permanece
obscuro e incerto.,

A faléncia sequencial de dérgdos mostrou a hepdtica co
mo primdria na maioria dos casos, vindo a seguir a faléncia renal
e em terceiro lugar a respiratdéria que é demonstrada em outros es
tudos como primeira faléncia a ocorrer (8, 9, 10, 11). Ndo se po-
de contudo, afirmar que exista diferenca significativa de resul-
tados comparando com outros estudos pois a amostragem é pequena e
nao corresponde a totalidade de casos em termos de régiéo,uma vez
que apenas uma instituigdo foi alvo da pesquisa.

As taxas de mortalidade na IMSO sio altas e aumentam
progressivamente & proporgdo que cresce o numero de 6rgdos impli-
cados (10, 11, 14). Entretanto, neste material onde seis pacien-
tes foram & ébito, tddosvtiveram trés a seis sistemas  orgdnicos
com faléncia, enquanto que O sobrevivente teve quatro de seus sis

temas em faléncia, posteriormente recuperados.
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CONCLUSOES

A Insuficiéncia de MAltiplos Sistemas Orgdnicos (IMSO) ocorre
em pacientes clinicos ou cirurgicos e estd relacionada a fato-
res predisponentes diversos, principalmente malnutrigdo, doen-
cas neopldsicas, manifestagles hemorrdgicas e fluidoterapia ma

cica.

Quase todos o0s pacientes apresentaram sépsis de uma forma pre-
coce ou tardia na evolucdo da sindrome, a partir de focos in-
traabdominais ou tordcicos que implicaram em drenagem cirurgi-

ca e/ou antibioticoterapia agressiva.

A terapéutica nutricional (NPP e enteral) empregada tardiamen-
te (nos casos estudados) deveria ser reavaliada ja que  deste
modo nio traz beneficio ao paciente. Seu uso precoce deve ser

considerado,

Ocorre uma faléncia sequencial de 6rgaos, na qual a mortalida-
de é alta e proporcional ao numero de érgdos implicados, embo-
ra possa haver sobrevivéncia e recuperacgao de sistemas orgdni-

COS em pOUCOS Casos.

£ importante o seguimento clinico e laboratorial dos pacientes
de risco, no intuito de se determinar corretamente a forma de
apresentagdo da sindrome de faléncias orgénicas em nosso meio.
Para tal, sugerimos um pfotocolo'de avaliacdao demonstrado no

anexo que, poderia ser aplicado a estes pacientes.
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— Nome:
Tdade:

- Sexo:

ANEXO

PROTOCOLO DE AVALTACAO CLINICO-LABORATORIAL
EM PACIENTES DE RISCO PARA IMSO

— Registro:

- Motivo da internagdo:

5,1 — Clinico:

5.2 - Cirurgico:

5.2.1 - Eletiva:
5.2.2 — Urgéncia:

5.2.3 - Emergéncia:

6 — Alteracles sistémicas prévias:

6.1 — Clinica:

6.2 — Laboratorial:

7 - Procedimento Cirirgico:

7.1 -

79
7,

-
7
!l €

2

3
4

Quantos:

Quais:

condicBes pré-operatdrias em cada procedimento:
Tempo cirurgico:

Ato anestésico:

Intercorréncias transoperatdrias:

complicagles:

7.7.1 — Pés-operatério imediato:

7.7.2 - Pés-operatdric tardio
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8 - Fluidoterapia: Volume/ Indicag¢do/ Tempo de utilizacdo

10 -

11 -

12 -

13 -

14 -

8.1 - Cristaldide:

8.2 - coldide:

8.3 - Elementos figurados:

Antibioticoterapia:

9.1 - Indicagdo:
9.1,1 - Clinica:
9.1.2 - Laboratorial:
9.1.3 - Laboratorial comprovada

9,2 — Tempo de uso: '

9.3 - Tipo e dosagem:

9.4 - Associagdo:

Outras drogas:

10,1 - Indicagdo:

10.2 - Tipo e dosagem:

10,3 — Tempo de utilizagdo:

Ventilacdo mecénica:

11.1 Indicacdo:

11.2 - Tipo de ventilador:
11.3 - Tempo |

11.4 - Determinagdo da FiOs:

Terapéutica nutricional:

(cultura positiva)

12.1 - Estado nutricional do individuo:

12,2 - Indicagdo:

12,3 - NPP:

12,4 - Enteral

Didlise: ( ) Sim ( ) N2o

13,1 - Numero de Procedimentos:
Sépsis:
14,1 - Tempo de instalagdo:
14,2 - Fonte:
14,2,1 - Abdominal:
14,2.2 - Tordcica:

14.3 - Microorganismos:

{5 — Dados laboratoriais:
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volucao em dias
Dados

59

Dﬁolq

Hemograma: Leucdcitos/neutrdfilos
| /1infécitos
Hemacias /Ht
/Hb
Plaquetas
Glicemia
Uréia plasmdtica
Creatinina plasmdtica.
Uréia urindria |
sédio/ Potdssio/ Cdlcio/ Fbsforo
Transaminases - SGOT
| - SGPT
Bilirrubinas/ Totais
/ Direta
-/ Indireta
Triglicerideos/LDH
Amilase/Fosfatase Alcalina
proteinas/ Totais
/ FragOes-Albumina
~Globulina
Fatores de coagulagdo/ TAP
/ XPTT
/ TC
Parcial de urina
Culturas: Hemocultura
Urocultura
Secregdo/Cavitdria
/Cateter
Gasometria: pH/ pOy/ pCO,/ BE/
sat. O,/ HCO4.
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16, Outros exames:
16.1 - Eletrocardiograma:
16.2 - Ultrassonografia:
16.3 - Radiografia:
16.3.1 - Térax:
16.3.2 - Abdome:
16,3.3 - Outros:
17. Faléncias organicas:
17.1 Faléncia primdria:

17,2 - Tempo de instalagao:

17.3 - Seqténcia de faléncias:
17.4 - Evolugdo:
1705 -

et al, (12)]

Gravidade: [estabelecida através do escore de Goris

w G’
Faléncia rau 1

Grau 2

MV¥ com PEEP*¥ =10 cmHQO

MV com PEEP>10 cmHQO

Fulmonar Fi0p < 0.4 e/ou Fi0y > 0.4
' PAS¥¥% > 100 mmHg com uso Periodos de PAS<L 100
cardiaca de Dopamina £ 104g/kg/min mmHg e/ou Dopamina >
ou Nitroglicerina ¢ 204g/ 104g/kg/min e/ou ni-
kg/min. troglicerina > 20«g/
kg/min,
Renal Creatinina séricaz» 2mg/dl Didlise.
Hepitica Bilirrubina sérica 3> 2mg/ Bilirrubina sérica >
d1.SGOT = 25 U/1. 6 _mg/dl SGOT= 50 U/1
Plaquetas< 50 x 109/1 e/ CIVD ou leucécitos<
Hematoldgica - ou leucdcitos>30 x 106/1 2.5 X 106/1 ou >
60 x 109/1
Colecistite acalculosa ou Perfuracao da vesicu
Ulcera de estresse. la, Sangramento de
Gastrointestinal ulcera de estresse>
2 unidades/24 hs, ;en
terocolite necroti-
_ zante; pancreatite,
Resposta dimirmida Resposta severamente
SNC diminuida.Neuropatia

difusa.

* MV: Ventilacdo mecdnica.
*% PEEP: Pressdo expiratdria final positiva.
¥%% PAS: Pressdo arterial sistdlica.
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18 - Mortalidade:

19 - Tempo total de permanéncia hospitalar,
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