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2. INTRODUCAO

A disfungio de miltiplos 6rgdos e sistemas(DMOS), ¢ a complicagéo final
de muitas doengaé em pacientes internados nas unidades de terapia intensiva,
associada a altos indices de morbidade e mortalidade, se tornando a causa mais
comum de morte nas unidades de terapia intensiva (UTI) ndo coronarianas.'®

Inicialmente foi descrita por Tilney et al’., no inicio dos anos 70, em um
relato de faléncia orginica seqiiencial apés choque hemorragico por ruptura de
aneurisma de aorta abdominal. Baue®, relatou 3 casos de faléncias de orgios,
'mﬁltiplos, seqlienciais € progréssivos, em um classico artigo em 1975, referindo
a DMOS como a " sindrome dos anos 70". Posteriormente, Eiseman et al’ ¢ Fry
et al'’. que definiram os termos faléncia de multiplos 6rgdos e faléncia de
multiplos érgéos e sistemas, respectivamente.

Devido a DMOS apresentar um ampIO’ espectro de alteragbes, intimamente
ligada ao choque e a infe¢do, ela tem sido referida na literatura médica sob
muitas formas. Na tentativa de padronizar conceitos e terminologia, Bone et al'!
em 1992, definiram os termos e critérios diagnosticos utilizados até 0 momento
| para caracterizagdo desta sindrome. Em criangas a padronizagdo para o
diagnéstico da DMOS foi realizada por Proulx et al'? em 1995.

A escolha do termo disfungdo como substituto de faléncia se deve a
conotagdo de irreversibilidade da palavra faléncia, caracteristica ndo obrigatéria
na sindrome.

DMOS tem sido descrita apés ocorréncia de diversas condigdes clinicas
como: queimaduras, trauma, pancreatite, infegdo e choque.” % >*'* Em todas

essas situacgdes clinicas é possivel a identificagdo de algum grau de hipoperfusédo
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¢ lesdo endotelial, que pode ou ndo estar associado com sinais clinicos de
insuficiéncia circulatoria.

Apoés a estabilizagdio hemodindmica, os pacientes com possivel evolugio
para o desenvolvimento de DMOS entrariam numa fase persistente de
hipermetabolismo, com a ativagdo da cascata de mediadores imunes e
inflamatorios, inicialmente benéficas ao organismo, denominada sindrome da
resposta inflamatoria sist€émica (SIRS). Este estado ¢ usualmente associado a
uma forma de lesdo pulmonar, que pode variar desde alteragdes leves da
permeabilidade capilar at¢ SARA. A DMOS corresponderia ao estagio final de
desta resposta hipermetabolica sistémica, usualmente associada a infe¢do com
ou sem um foco séptico identificavel.

Em relagdo a fisiopatologia da DMOS, os eventos iniciais que
desencadeariam esta sindrome, parecem estar relacionadas a 3 fatores: a redugio
da perfusio na microcirculacdo, a liberagdo de mediadores imunes e
inflamatorios e a sindrome de isquemia reperfusio >

Inicialmente a nivel da microcirculagdo, a redugdo da perfusio e isquemia
tecidual promoveria a liberagdo de aminas vasoativas como histamina,
serotonina e derivados do 4acido araquidénico como prostaglandinas e
tromboxanes, que determinariam um aumento da permeabilidade vascular e a
liberagdo de mediadores imunes e inflamatérios, com agregagdo plaquetaria,
afluxo de polimorfonucleares(PMN), ativagdo das cascatas da coagulagio,
complemento e fibrindlise Esses mediadores imunes/inflamatérios levariam a
um aumento na permeabilidade capilar, com surgimento de edema intersticial
agravando o déficit perfusional. Associado a isquemia as lesdes decorrentes da
reperfusio com a liberagdo de radicais livres de oxigénio derivados do
metabolismo da hipoxantina lesariam mais ainda os tecidos, perpetuando a

reagéo local e induzindo-a em outros sitios.
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O intestino parece possuir um papel importante na gé€nese da DMOS, pois
além de se constituir no maior reservatério microbiano de organismos e
apresentar uma grande quantidade de tecido linfatico associado, as células
intestinais, notadamente os enterdcitos sd3o muito sensiveis aos estados de
hipoperfusdo. Dessa forma a isquemia se instala mais precocemente e a estase
do segmento isquémico, o aumento das secregdes intra-luminares € a necrose
das wvilosidades forneceriam os substratos para o crescimento bacteriano
exagerado. Associado a isto, as alteragdes da permeabilidade vascular e mucosa
propiciariam a passagem de bactérias e toxinas para a circulagdo linfatica e

1-3,5,14-16 .
Devido a estas

sistémica, caracterizando a transloca¢do bacteriana.
caracteristicas potenciais do intestino para o desenvolvimento da DMOS,
Meakins ¢ Marshal,'” apés descrigio de um grupo de pacientes que
manifestavam caracteristicas clinicas de sepse, com persistentes hemoculturas
negativas, definiram o intestino como sendo o "6rgdo motor da sepse”.

DMOS ¢ classificada como primaria ¢ secundaria, baseada no tempo de
instalagdo das disfungdes organicas e através dos eventos fisiopatologicos que as
antecedem. Em pacientes politraumatizados; essa diferenciaggo fisiopatologica é
bem demonstrada.

DMOS primario pode surgir através de dois mecanismos fisiopatoldgicos:
lesdo tissular direta’, por um insulto forte o bastante para causar extensa lesdo
celular , ndo somente local, mas também a distancia por liberagdo de mediadores
inflamatdrios, que levariam a um estado hipermetabdlico com conseqiiente
SIRS, e também devido a hipdéxia causada pela hipotensdo sistémica, apds o
choque circulatério ou por insuficiéncia respiratoria. Esse regime de hipoxia
acarreta um decréscimo do ATP das células e alteragbes no metabolismo do
Cilcio intracelular, com conseqiientes lesGes celulares, ultimando em morte
celular e disfungdo organica, aliado a isso, hd o papel da sindrome isquemia-

reperfusdo, pois apds a lesdo por hipoéxia e o metabolismo anaerdbio
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compensatorio, a reperfusdo acarreta em distribuigéo global desses agentes pro-
inflamatérios, restos celulares e actimulos metabolitos locais através da
circulagdo. Dessa maneira apesar da hipoxia levar a destrui¢do celular quando
prolongada® a contribuigio da isquemia-reperfusdo adquire um importante
papel.

Ja o desenvolvimento de DMOS secundario apds o trauma ndo € dependente
da injuria, é sim uma conseqiiéncia de uma resposta do hospedeiro a varios
estimulos antigénicos, como hemotransfusGes macigas , debris ou hematomas,
contaminagdo bacteriana através de solug@o de continuidade epitelial, e ainda
translocagdo bacteriana.* Essas situagdes levariam a uma SIRS, com DMOS se
manifestando tardiamente ap6s o trauma (adultos), mediada por uma excessiva
sintese ¢ liberagdo de citocinas por macréfagds e ¢ mondcitos circulantes. Essa
resposta inflamatéria pode vir a ser incontrolével, tornando-se intrisicamente
destrutiva

Assim, édnsiderando a participagdo cada vez maior da DMOS na
mortalidade das UTIs_',_ procurou-se realizar um estudo que pudesse fornecer
uma melhor compreensdo clinica desses fatos no paciente pediatrico vitima de

politraumatismo severo.



2. OBJETIVOS

1. Determinar a incidéncia de SIRS, Sepse ¢ DMOS em criangas vitimas de

politraumatismo grave.
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3.METODO

Foi realizado um estudo retrospectivo, descritivo, longitudinal, nos
prontuarios dos pacientes internados na UTI pediatrica_geral do Hospital Infantil
Joana de Gusmio-HIJG, com diagndstico de politraumatismo, no periodo de 01
de julho de 1996 ¢ 30 de junho de 1997.

Foram analisados idade, sexo, a causa do trauma, topografia do trauma,
avaliagdo geral a admissdo hospitalar, presenga ou ndo de insuficiéncia
respiratoria, instabilidade hemodinimica e disfun¢do neurolégica.

Os pacientes foram classificados de acordo com a escala de trauma
pediatrico na admissdo € 1 hora apés de acordo com os seguintes critérios:
Tabela I - Escala de trauma pediatrico (ETP)." |

VALOR +2 +1 1
Peso (kg) ¥ de 20 102 20 T de 10
Via aérea Normal Guedel/cat O, Entubada
PA sistolica (mmHg) >90 50-90 <50
Consciéncia Alerta Confusa Coma
Ferimento Ausente Minimo Grave ou penetrante
Fratura Ausente Fechada Aberta

A ETP varia de -6.a +12. Maior que 8 - bom prognostico, menor que 8 - mau prognostico.
Apos a admissdo na UTI, foram analisados os dados referentes ao tempo de
permanéncia, sinais de inflamag#o sist€émica, culturas positivas de qualquer local
durante permanéncia na UTI, ocorréncia de disfung:ﬁo de orgdos e sistemas, e
taxa de mortalidade foram observados. Os critérios diagndsticos para SIRS,
sepse, sepse severa, choque séptico adotados foram os sugeridos pelo American
College of Chest Physicians/Society of Critical Care Medicine Consensus

Conference. ' com ajustes dos valores pela idade. 18
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Tabela II - Defini¢cdo de SIRS

SIRS foi definida pela presenca de no minimo 2 alteragdes a seguir

A) temperatura: _ retal > que 38° C ( oral> 37,8°C, axilar.> 372°C )
ou < que 36°C (oral< 35,8°C e axilar <35,2_°C)
B) FC: > que 0 90° percentual para idade

C) FR: > que 0 90° percentual para idade

D) leucograma:  leucécitose >12000 cél/mm’ ou leucopenia< 4000 cél/mm’

ou> 10% de neutrdfilos imaturos

Essas manifestagdes fisiologicas devem representar alteragGes agudas, na auséncia de outras

causas conhecidas para tais.

Sepse foi caracterizado como uma SIRS causada por infe¢do

~ Tabela III - Definigdo de Sepse severa

Sepse severa foi caracterizada pela ocorréncia de sepse associada a mais um

dos seguintes critérios

1) diminuigdo do nivel de consciéncia ( Escala de Coma de Glasgow(ECG) < 15
sem doenga no SNC)

2) nivel de lactato sérico arterial maior que 1,6mEq/L ou venoso maior que 2,2
mEq/L |

3) débito urinario menor que 1ml/Kg/h por no minimo 2 horas consecutivas

medidas por sonda vesical.

Choque séptico. ocorre na presenga de hipotensdo com no minimo 2
medidas da PA menor que o 3° percentil para idade apés administragdo de
fluidoterapia com 20ml/kg ou mais de cristaldide ou coldide mais necessidade
de uso de agentes inotrépicos ou vasopressores e/ou qualquer dos critérios

definidos para sepse severa.
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Tabela IV - Definigdo de DMOS*

DMOS foi definido como ocorréncia simultdnea de no minimo 2 disfung¢des de 6rgéos -

Sistema cardiovascular

r_ o

Sistema respiratorio

Sistema neurologico

Sistema hematoldgico

Sistema renal

Sistema gastrointestinal

Sistema hepatico

PAS < 40mmHg em criangas com menos de 12 meses
ou < 50 mmHg para criangas com 12 meses ou mais

2) Fc <50 ou > 220 bpm para criangas com 12 meses ou mais
<40 ou > 200 bpm em criangas com menos de 12 meses

3) parada cardiaca

4) pH sérico < 7.2 com PaCO’ normal ‘

5) agentes inotropicos em uso continuo para manter PA ou débito

cardiaco.
1)Fr> 90 mrm para 12 meses ou mais ou >70 mrm em >12 meses
2) PaCO’? maior que 65mmHg
3) PaO’menor que 40 mmHg(sem cardiopatia congénita cianética)

4) ventilagdo mecanica
1)Escala de coma de Glasgow < 5 e pupilas fixas e dilatadas

1) hemoglobina menor que 5g/dL

2) leucécitos menor que 3000 células/ mm’

3) contagem de plaquetas menor que 20000 cél/ mm’
4) TAP > que 20 seg. ¢ TTPA que 60 seg

1) Uréia nitrogenada sérica maior ou igual a 100mg/dL"

2) creatinina sérica maior ou igual a 2 mg/dL"

3) dialise.
1) queda da hemoglobina 2g/dL,
2) transfusao de sangue

1) hemorragia digestiva aita, com 3)hipotensdo com PAS menor

no minimo 1 critério preenchido  que o 3° percentual para idade,
4) cirurgia gastrica ou duodenal
5) morte.

bilirrubina total maior 3g/dL, excluindo ictericia neonatal

*Qualquer item foi considerado como diagnostico

Os critérios diagndsticos foram os sugeridos por Wilkinson, modificado por Proulx, et al'?
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4. RESULTADOS

Tabela V - Sexo e idade das criangas com politraumatismo grave |

Masculine Feminino
% %
RN (0-28 dias) | 0/0 00
Lactente (28d a 3 a) ' 3/11,1 2/7,4
Crianga maior(3 - 11 a) 13/48,1 6/22,2
Adolescente (11-15 a) 3/11,1 0/0

Fonte: Same - HIJG

Tabela VI - Causa do trauma em criangés admitidas na UTI pediatrica com

diagnéstico de politraumatismo

Causa . Numero de pacientes %
Atropela‘mento’ | Y 63
Colisdo ' 10 37
queda 1 3,7

Fonte: Same HIJG
Tabela VII - Escore de trauma pediatrico® (ETP) dos pacientes.

Admissdo 1 hora apés
ETP Numero de pacientes % Numero de pacientes %
3a-1 5 18,5 5 18,5
0a2 12 44 4 12 44 4
3a5 6 22.2 6 222
6a8 4 14.8 4 14.8
total 27 99.9 27 100

# Nio houve variagdo, em nenhum caso, do escore recebido na admissdo e apos 1 hora apos o
atendimento na primeira hora.
Fonte : Same - HIJG.
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Tabela VIII - Avaliagdo geral a admissdo hospitalar das criangas com

politraumatismo severo

Namero de paciénfes | %

Insuficiéncia Circulatoria 16 63
Insuficiéncia respiratoria 17 60
Disfung¢io neurologica - 19 70

Fonte: Same - HIJG

Tabela IX - Topogfaﬁa do trauma

Local do trauma Nimero de pacientes %
TCE 19 70
Trauma abdominal 8 30
Trauma toracico 6 22

. Trauma '
13 , 48

musculo- esquelético

Fonte: Same - HIJG.

Tabela X - InCidéncia de SIRS, Sepse , Sepse severa, choque séptico e DMOS

em criangas ap0s politraumatismo grave.

SIRS 77,78% (n=21)
sepse” 33,3% (n=9)
sepse severa 11,1% (n=3)
Choque séptico ' -
DMOS 18,51% (n=5)

* Quatro pacientes apresentaram seguidos leucogramas com contagens de leucocitos acima
do normal, e desvio para a esquerda, sugerindo infecdo, mas sem demonstragéo
microbiolégica.

Fonte: Same - HIJG.
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Tabela XI - Caracteristicas das criangas em estado critico com DMOS primario

ou secundario

Numero (%)

DMOS Primario DMOS secundérib

Namero (%)

Total

Numero (%)

Numero de
paciente
Sexo- masculino

SIRS
Sepse
Sepse severa
Choque séptico
Duragiio de
DMOS (h)
~ Obito

3. (60%)

2 (66%)
3 (100%)

20

3 (100%)

2 (40%)

2 (100%)
2 (100%)
2 (100%)
2 (100%)

48

1 (50%)

5 (100%)

4 (80%)
5 (100%)
2 (40%)
2 (40%)

4 (80%)

Fonte: Same - HG
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5. DISCUSSAO

Considerando que a DMOS se desenvolve principalmente apés o trauma,
pancreatites, queimaduras, trauma ¢ no choque de qualquer etiologia e que o
trauma se constitui em uma das principais causas de morte em pacientes
pediatricos, diversas pesquisas tem sido direcionadas_ para uma melhor
compreensdo desta sindrome. Enquanto as pesquisas experimentais se
direcionam principalmente para uma compréensﬁo fisiopatoldgica, as pesquisas
clinicas tem sido direcionadas para uma analise do perfil da DMOS, da procura
de marcadores biolégico.s ¢ de meios terapéuticos que possam minimizar as
consequéncias desta doenga. Esta pesquisa foi desenvolvida com a intengio de
contribuir para uma melhor caracterizagdo do perfil da DMOS no trauma de
paciente pediatrico em nosso meio.

Inicialmente quando comparado os dados epidemiolégicos' do trauma na
literatura médica observamos um comportamento diferente em nosso meio. O
primeiro registro sobre epidemiologia do trauma pediatrico foi realizado por
Navacues del Rio'’ analisando 11307 pacientes. Neste estudo a idade média foi
13 anos, o predominio foi do sexo masculino (69%) e como causa mais comum
do trauma,a queda(37%). Masson et al’’, em estudo sobre o TCE no trauma
pediatrico, apresentou uma idade predominante de 11 anos (variando entre 0,5 ¢
15 anos), com a queda como principal causa do trauma (44

Em nossa série de 27 pacientes com diagndstico de politraumatismo severo,
encontramos uma idade média de 6-7 anos (variando de 0,3 a 13,3 anos), como
causa mais comum o acidente automobilistico; principalmente o atropelamento.

Essa diferencga de incidéncia pode ser explicada pela diferengas culturais e
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educacionais existentes em paises desenvolvidos, onde as campanhas de
prevengdo, de atendimento e transporte da crianga politraumatizada sdo mais
efetivos.

O escore de trauma pediatrico, no estudo de Navacues del Rio'®, foi menor
que 8, em 13,4%, significando mau prognostico. No presente estudo, 100% dos
pacientes obtiveram na admiss&o hospitalar ¢ apos 1 hora, escore menor que 8,
com média menor que 3. Este fato indica uma maior gravidade nos pacientes
estudados na presente amostra caracterizando o trauma como severo.

Moore et al,® relacionou o choque como maior fator de risco para o
desenvolvimento de DMOS primaria. Em sua amostra 46% dos pacientes que
evoluiram para DMOS apresentaram sinais de insuficiéncia circulatéria No
presente estudo, apesar da insuficiéncia circulatoria estar presente em 63 % dos
pacientes, somente 18 % deles vieram as desenvolver DMOS, porém ao se
analisar os pacientes com DMOS, com excegdo de 1 paciente , todos
apresentaram sinais de choque circulatério na admissdo, porém ndo houve
diferengas entre os dois tipos de DMOS, como foi sugerido pela literatura.

Em relagdo a insuficiéncia respiratéria (IR), 100% dos criangas que na
evolugdo apresentaram DMOS, tinham IR a admissdo. A IR detemina graus
variados de hipoxemia, variando de acordo com sua gravidade, essa hipoxemia,
aliado a certa instabilidade hemodindmica comum em pacientes
politraumatizados graves pode acarretar lesdo endotelial, podendo servir como
gatilho para o desenvolvimento de DMOS.

Masson et al 2! em um estudo sobre TCE, demostrou incidéncia de
294/100.000 criangas com taxa de mortalidade de 0,3%, o TCE 8% dos casos foi
classificado como severo. Em nossa série, o TCE foi freqiiente, cém 70% de
incidéncia e taxa de mortalidade de 21%. Essa diferenga pode ser explicada

novamente pela gravidade dos traumas ocorridos em nossa amostragem,
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demonstrado pelo baixo valor do ETP recebidos pélos nossos pacientes, pois 2

variaveis da ETP se relacionam diretamente com o quadro neurolégico.

Moore et al,” tentando definir a epidemiologia de DMOS apés o trauma ,
encontrou uma incidéncia em torno de 15%, com 39% das disfung¢des ocorrendo
precocemente(DMOS primaria), este estudo ndo se restringiu ao paciente
pediatrico

Proulx et al'?

, com objetivo de demonstrar a incidéncia de SIRS, Sepse e
DMOS em pacientes pediatricos graves, realizou um estudo prospectivo, em
uma UTI pediatrica, revelando altos indices de SIRS (82%), sepse (23%),sepse
severa (4%), choque séptico (2%) e DMOS (18%). DMOS foi discriminada em
primaria e secundaria com indices de 87% e 13% respectivamente. A amostra de
pacientes com DMOS foi significativa (n=191), com taxa de mortalidade em
torno de 36%. Segundo esses autores, DMOS primario foi mais freqiiente
enquanto DMOS secundario associou-se do com maiores indices de
mortalidade. o sexo masculino foi predominante; com 68 % dos casos.

A relagdo com SIRS, sepse, sepse severa, e choque séptico foi
extremamente superior nos pacientes com DMOS primdrio. A manutengio das
disfungc”ies organicas foi em média 3,6 dias para DMOS priméria e 10 dias para
DMOS secundario.

Em outro estudo, Proulx et al”>, em uma série de 88 pacientes com DMOS,
internados em uma UTI pediétrica, demonstrou ocorréncia de disfungdo
organica devido a complicagdes apds politraumatismo em 12 criangas (13,6%),
obteve taxa de mortalidade de 50%. A amostra ndo se restringiu a pacientes
vitimas de trauma e sim a todas as admissGes consecutivas durante um periodo
na UTI, incluindo pacientes com sepse, em p6s operatorio de cirurgias cardiacas

e com faléncias orginicas associadas.
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Em nossa série, SIRS ocorreu em 77% dos pacientes, sepse em 33%, sepse
severa em11%, nenhum caso de choque séptico e DMOS em 18%. Em relagio a
DMOS a forma primaria foi mais freqiiente, (60%) e apresentou maior
associagdo com a mortalidade. A taxa de mortalidade ap6s DMOS, atingiu 80%
em nossos pacientes. Houve predominio do sexo masculino com 80% dos‘
pacientes. SIRS e os quadros infecciosos foram mais incidentes nos pacientes
que evoluiram para DMOS secundario. A duragdo das disfun¢des organicas foi
maior nos pacientes com DMOS secundario.

Apesar da disparidade em relagio a mortalidade e¢ a idade média,
observamos resultados semelhantes ao da literatura apresentada sugerindo
representatividade da populagdo estudada em nossa amostragem. A diferenga
entre idade ¢ explicado pela qualidade da amostra, pois os pacientes
politraumatizados possuem uma epidemiologia impar, que impossibilita uma
analise comparativa em termos de idade, quando se aprecia diferentes causas de
DMOS, em criangas, o0 maior indice de DMOS recai em pacientes no pos-
operatério de cirurgia cardiaca, que devido ao carater congénito da maioria das
doengas de base, sdo realizadas no primeiro ano de vida. Em relagdo a
mortalidade, as diferengas pafecem ser devidas a uma maior gravidade dos
pacientes analisados, uma vez que 100% deles encontravam-se abaixo de 8 na
escala de trauma pediatrico.

Quando comparados ds resultados em relagdo a associagdo entre DMOS
primaria ¢ secundaria e os processos infecciosos evolutivos (SIRS e sepse), ha

2 .
, heste a maior

uma discordancia entre nosso estudo e a série de Proulx.'
associagdo foi com DMOS priméria e naquele com DMOS secundaria, fato
também ocorrido no estudo de Moore.*!

A respeito da diferenciagdo fisiopatologica entre DMOS primario e
secundario, é certo que o relativo periodo de estado de choque parece ser o

gatilho para o desenvolver da DMOS, e ndo obstante a injliria inicial, seja
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infecciosa devido a hipoxia ou isquemia-reperfusio, todas assumem uma via
final comum, o desenvolvimento de SIRS, que seria responsavel pela
manutengdo da resposta inflamatoria inicial. Qualquer insulto subsequente, mais
comumente a infe¢do, pode levar a uma amplificagdo da resposta.

J4 o desenvolvimento de DMOS secundario apos o trauma ndo ¢ dependente
da injuria, € sim uma conseqii€éncia de uma resposta do hospedeiro a varios
estimulos antigénicos, como hemotransfusées macigas , debris ou hematomas,
contaminagdo bacteriana através de solucdo de continuidade epitelial, e ainda
translocagfo bacteriana.” Essas situagdes levariam a uma SIRS, com DMOS se
manifestando entre o quarto e décimo quarto dias ap6s o trauma (adultos),
mediada por uma excessiva sintese e liberagdo de citocinas por macrofagos e e
monocitos circulantes. Normalmente a liberagdo desses mediadores visa a
manuteng¢do do meio interno, como erradicagdo de processos infecciosos , sendo
um processo em geral benéfico. Entretanto, essa resposta inflamatéria pode vir a
ser incontrolavel, tornando-se intrisicamente destrutiva. A resposta pode escapar
de sua localidade atingindo niveis sistémicos e se auto-perpetuar.

Esses aspectos fisiopatologicos observados, na evolugdo do DMOS apos o
trauma, contribui para a diferenciagdo entre DMOS primaria e secundéria,
todavia, uma distingdo acurada sobre esse conceitos, clinicamente, pode ser
dificil, principalmente em criangas.

As criangas reagem diferentemente em relagio a populagdo adulta®,
desenvolvendo DMOS de uma maneira abrupta ¢ simultinea, com o tempo
evolutivo para o aparecimento de novas disfungdes de 6rgdos, muitas vezes
quase ausente ou muito pequeno, enquanto no adulto é seqiiencial.

DMOS ¢é um assunto novo ¢ complexo, apesar de muito estudado, muitas
duvidas ainda existem, principalmente relacionado as criangas, estudos a nivel
celular e molecular necessitam ser feitos para uma melhor compreensdo dessa

sindrome como um todo.
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6. CONCLUSOES

v SIRS e Sepse ocorreram freqiientemente em pacientes gravemente enfermos
vitimas de politraumatismo. |

v DMOS secundario é menos comum que DMOS primario.

v' Mais dados sdo necéssérios ‘para uma certeza a respeito de DMOS em

criangas.
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RESUMO*

Introdugd@o: DMOS ¢ a complicagdo final de muitas doengas em pacientes
internados em unidades de terapia intensiva (UTI), associado com altos indices
de morbidade e mortalidade. Tem sido descrita ap0s ocorréncia de diversas
condigdes clinicas. E dividida em priméria e secundéria, baseado no tempo de
inicio de suas manifestagdes € os eventos fisiopatologicos que o antecedem.
Considerando a participagdo cada vez maior na mortalidade das UTIs procurou-
se realizar um estudo que pudesse fornecer uma melhor compreensdo clinica
desses fatos no trauma e determinar a incidéncia da sindrome da resposta
inflamatoria sistémica (SIRS), sepse, sepse severa , choque séptico ¢ disfungio
de multiplos oOrgdos e sistemas (DMOS), em criangas vitimas de
politraumatismo grave.

M¢étodo: Estudo prospectivo, descritivo e longitudinal.

Resultados: SIRS ocorreu em 78% (n=21) dos casos, sepse em 33% (n= 9),
sepse severa em 11% (n= 3), e DMOS em 18 % (n= 5). A mortalidade apos
DMOS foi 80 % DMOS primaria foi mais comum

Conclusdo: SIRS e sepse ocorrem freqiientemente na crianga gravemente
enferrria, DMOS tem relagdo com altos indices de mortalidade, principalmente
ap6s o trauma. DMOS secundéria ¢ menos comum que a forma primaria, e tem
maior associag¢do com estados infecciosos. Mais dados s3o necessarios para uma

melhor compreensdo desta sindrome na crianga.
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SUMMARY

Background: MODS is the final way of many diseases in patients who stands in
intensive care units (ICUs), it's associated with high levels of morbidity and
mortality. Has been associated with many diseases. It's divided as primary and
secondary MODS, based on the time of onset manifestations and
pathophysiologic events which attribute to it. Considering the increasing
mortality asociated with MODS in the ICUs, a study to providé a better clinic
comprehension of these facts on trauma was aimed. and to determine the
incidence of systemic inflammatory response syndrome (SIRS), sepsis, severe
sepsis, septic shock, and multiple organ failure (MODS), in children who
suffered severe politraumtism was performed.

Method: Descritive, longitudinal and prospective study.

Results: SIRS ocurred in 78% (n=21), sepsis 1n 33% (n=9) severe sepsis in 11%
(n= 3), and MODS in 18 % (n= 5).The mortality of MODS was 80%,primary
MODS was most commom than secondary form.

Conclusions: SIRS and sepsis ocurrs frequently in critically ill children, MODS
has association with high levels of mortality, principally after trauma. Secondary
MODS is less commom than primary form, and has more association with SIRS
and sepsis. More data are needed concerning children with MODS to provide a

better understanding of this syndrome



TCC N.Cham. TCC UFSC CM 0337

UFSC Autor: Bettega, Luciano B

CM Titulo: Sindrome da disfun¢@o de multipl
WA IHI!I(IIH(I I
Ex.1

Ex.1'UFSC BSCCSM~



