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RESUMO 

Introdução: Síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SRIS) é uma situação clínica na 

qual ocorrem as alterações fisiológicas da sepse, mas que é desencadeada por um agressão 

não infecciosa ao organismo. Foi definida em 1991, em consenso internacional, e, assim 

como a sepse, está associada à insuficiência de múltiplos órgãos e sistemas (IMOS) e à 

mortalidade. Não há muitos dados epidemiológicos a respeito da SRIS, mas sabe-se que a 

sepse grave e choque séptico são juntos a principal causa de morte nas unidades de terapia 

intensiva (UTIs) não coronarianas nos EUA e, no Brasil, são responsáveis por mais de 54.000 

internações anualmente, com uma mortalidade associada de 32,9% e 64,1%, para sepse 

grave e choque séptico, respectivamente.  

Após documentar, em estudo fisiológico com cateter de artéria pulmonar, um caso de 

choque distributivo com depressão do miocárdio no pós-operatório imediato de uma 

cirurgia redutora de mama, sem qualquer associação a quadro infeccioso, foi feita, sem 

sucesso, uma extensa busca de casos semelhantes na literatura médica. Inclusive, nesta 

revisão,  foi encontrada uma grande incidência de cirurgias estéticas de mama no Brasil: 

quase 280.000 por ano, dentre as quais 131.000 são mamoplastias redutoras.  

Objetivos: avaliar a prevalência de SRIS e SRIS grave no pós-operatório da cirurgia estética 

de mama e, secundariamente, avaliar os fatores de risco associados a sua ocorrência e 

discutir as possíveis implicações da SRIS nos cuidados peri-operatórios das cirurgias 

estéticas de mama. 
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Casuística e método: foram realizados dois estudos epidemiológicos, um retrospectivo no 

Hospital Estadual de Sumaré – UNICAMP (HES), a mesma instituição onde foi verificado esse 

caso de SRIS grave, envolvendo todas as pacientes que foram submetidas somente a 

mamoplastia redutora (de 2001 a 2012, com 154 pacientes) e outro estudo prospectivo no 

Hospital do Instituto do Coração de Campinas (Hospital ICC), onde também foram avaliadas 

pacientes submetidas à inserção e à troca de próteses mamárias, associadas ou não à 

lipoaspiração (primeiro semestre de 2012, com 24 pacientes). 

Resultados: no HES encontrou-se 17 casos de SRIS (11,0%) e três casos de SRIS grave (1,9%), 

sendo verificado, dentre estes, um caso de SRIS grave com choque. Não houve diferença 

entre os grupos de pacientes com e sem SRIS para 29 variáveis clínicas,-epidemiológicas e 

farmacológicas analisadas. Observou-se uma tendência a maior frequência de SRIS em 

pacientes submetidas a anestesia por halogenados, mas sem significância estatística 

(p>0,05). No estudo do Hospital ICC foi verificada uma prevalência de SRIS 29,2%. Nesse 

segundo estudo, além de se aproximar da realidade das cirurgias estéticas de nosso país, 

pois foi feito em um hospital particular não ligado a qualquer universidade, pudemos contar 

com o critério do leucograma, colhido após a cirurgia. 

Após exaustiva revisão da literatura médica, foram encontrados alguns possíveis fatores 

confundidores da análise, a saber: os anestésicos inalatórios (halogenados e óxido nitroso), 

o propofol, a anestesia peridural, o próprio tecido mamário (em sua anatomia e fisiologia 

apresenta interfaces com sistema imune) e o órgão adiposo (participa da constituição da 

mama e possui funções endócrinas, além de ser ontologicamente ligado ao sistema imune).  
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Ao revisar o tipo de cirurgia realizado e a fisiopatogenia da SRIS, encontramos mais duas 

questões com relevância em termos saúde coletiva: a imunossupressão e a ativação da 

cascata de coagulação associadas à SRIS poderiam gerar uma população de mulheres mais 

suscetíveis às complicações infecciosas, à trombose venosa profunda (TVP) e ao trombo-

embolismo pulmonar (TEP). Novamente, foram feitos novos levantamentos bibliográficos 

para abordar estas questões, sendo encontradas inúmeras referências associando o uso 

inadequado de antibióticos a complicações bacterianas (superinfecções) e artigos 

descrevendo, nesta situação específica de pós-operatório, o frequente descumprimento 

dos protocolos de profilaxia de TVP/TEP.  

Conclusão: na cirurgia estética de mama ocorre uma incidência de SRIS próximo a 30% 

(quando são utilizados os 4 critérios diagnósticos de SRIS) e uma incidência de SRIS grave 

de quase 2%. Também foi descrito um caso clínico de SRIS grave com choque no pós-

operatório da cirurgia estética de mama, algo presente no dia a dia dos profissionais que 

atendem estas pacientes, mas sem prévio relato na literatura médica. Não foi encontrada 

qualquer associação entre SRIS e o fatores de risco analisados. É necessário estarmos 

atentos para uma melhor definição da importância deste quadro em termos de saúde 

pública, com um olhar protetor para a população de mulheres submetidas à cirurgia 

estética de mama, vulneráveis às complicações do pós-operatório numa frequência que 

pode ser maior que a esperada. 
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ABSTRACT 

Introduction : SIRS is a clinical situation where the physiological changes due to sepsis 

occur, but triggered by a noninfectious aggression to the organism.  It was defined in 1991, 

with international consensus, and like sepsis it is associated to multiple system organ failure 

(MSOF) and mortality. There is not much epidemiological data related to SIRS but it is known 

that severe sepsis and septic shock are together the leading cause of death in non-coronary 

ICUs in the U.S. and, In Brazil, they are responsible for more than 54,000 hospitalizations 

annually, with an associated mortality of 32.9% and 64.1% for severe sepsis and septic 

shock, respectively.  

After reporting, in a physiological study of pulmonary artery catheter, a case of septic shock 

with myocardial depression in the immediate postoperative of reductive mammoplasty, 

without any sign of infection, an extensive literature review was done without success, 

seeking similar cases in the medical literature. Moreover, in this review, a high frequency of 

cosmetic surgery in breast were found in Brasil: almost 280,000 per year, of which 131,000 

were reductive mammoplasties. 

Objective: Assess the prevalence of SIRS and severe SIRS in the postoperative of cosmetic 

breast surgery and , secondarily , assess the risk factors associated to its occurrence and 

discuss the possible implications of SIRS in the perioperative care of cosmetic breast 

surgery. 

Patients and Methods: Two epidemiological studies were conducted, one was a 

retrospective epidemiological survey which took place at the Sumaré State Hospital – 
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UNICAMP, the same institution where this case was found, involving all patients who 

underwent reduction mammoplasty ( from 2001 to 2012, with 154 patients) and the other 

was a prospective study developed at the Campinas Heart Institute Hospital, where patients 

subjected to placement  and replacement of breast implants, associated or not to 

liposuction were assessed  (first semester of 2012, with 24 patients).  

Results At the Sumaré State Hospital 17 cases of SIRS were found (11.0%), and three cases 

of severe SIRS (1.9%), among which there was one case of severe SIRS with shock. There 

was no difference between the group of patients with and without SIRS, regarding the 29 

clinical, epidemiological and pharmacological variables that were analyzed. A tendency for 

a higher frequency of SIRS in patients undergoing anesthesia by halogenated substances 

was observed, but  without statistical significance (p>0.05). At the Campinas Heart Institute 

Hospital, the prevalence of SIRS was of 29.2%. In this second study, in addition to being 

similar to the reality of cosmetic surgeries of our country, because it was conducted in a 

private hospital not related to any university, we could rely on the leucocyte count, 

collected after surgery. 

After an exhaustive review of the medical literature, some possible confounding analysis 

factors were found, namely: inhalational anesthetics (nitrous oxide as the halogenated), 

propofol, epidural anesthesia, the breast tissue itself (in their anatomy physiology presents 

interfaces with the immune system) and the adipose organ (part of the constitution of the 

breast, it has endocrine functions and is ontologically linked to the immune system). 
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When reviewing the type of surgery performed and the pathophysiology of sepsis, we found 

two other relevant issues: immunosuppression and activation of the coagulation cascade 

associated to SIRS could generate a population of women transiently more susceptible to 

infectious complications, Deep Vein Thrombosis (DVT) and Pulmonary Thromboembolism 

(PTE). Again, we reviewed the literature to address these issues, numerous references were 

found involving the inappropriate use of antibiotics for bacterial complications 

(superinfection) and articles describing the incorrect use of the protocols for prophylaxis of 

DVT / PTE.  

Conclusion: In cosmetic breast surgery there is an incidence of SIRS close to 30% ( when the 

four diagnostic criteria for SIRS are used) and an incidence of severe SIRS close to 2%. 

Moreover, a clinical case of SIRS was described in the postoperative of cosmetic breast 

surgery, which is present in the everyday routine of the professionals that work with these 

patients but has not previously been related in the medical literature. No association was 

found between SIRS and the analyzed risk factors. 
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1.Introdução 
     1.1.Sepse da antiguidade ao século XX: a microbiologia e a epidemiologia 

contribuindo para a segurança do paciente 

Um antigo livro indiano “Vishnu-Smiriti” descreve em detalhes os tipos de impurezas e as 

formas de purificação, que apesar de serem de cunho religioso possuem uma natureza 

abrangente e prática, muitas vezes assemelhando-se a regras de bom senso para garantir a 

higiene corporal e de utensílios de uso pessoal. Os indianos, partindo do conhecimento de que 

há vermes intestinais, generalizaram este conceito, considerando que existem vermes invisíveis 

que poderiam habitar o corpo e gerar doenças. Isto também ocorreu na Mesopotâmia, mas não 

adquiriu a mesma importância que na Índia. Há também o conceito de “yakshma”, uma coisa viva 

e invisível, capaz de produzir tuberculose, dentre outras doenças. Os conhecimentos médicos de 

tradição oral indianos foram compilados em sânscrito pelos povos arianos a partir do ano 1000 

a.C. e estão condensados no Atharva-Veda (1). 

A Escola de Cós, da qual Hipócrates fazia parte, considerava que a saúde advinha do 

equilíbrio de quatro humores. Se ocorresse a “discrasia”, uma desproporção dos humores, a 

consequência seria a doença (2). O vento (“ar”) é um bom exemplo de causa de “discrasia”: o 

excesso de “ar” conduziria à estagnação, consequente formação de pus, e depois à sepse 

(σηψη=putrefação). O vento seria também a causa das “doenças epidêmicas” (2, 3). Durante o 

Império Romano, nos séculos I e II a.C., Celsus e Galeno descreveram a inflamação: “rubor et 

tumor cum calore et dolore” (4).Também no início da era cristã, Marcus Varro sugeriu que nos 
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pântanos “crescem certos animais tão pequenos, que não podem ser captados pelos olhos, que 

através do ar entram pelas narinas ou pela boca e produzem graves doenças” e Lucretius, filósofo 

romano, já considerava que certas doenças poderiam ser adquiridas por meio de “sementes” e 

utilizou pela primeira vez a palavra “contágio” (1, 4). 

O livro “Huang Di Nei Jing” (“Livro do Imperador Amarelo”), compilado na China por volta 

do século IV a.C., que possui importância similar àquela que o “Corpus Hippocraticus” tem para a 

medicina grega, descreveu “re bing”, em português, doença quente. Recentemente, nas Dinastias 

Ming (1368-1644 D.C.) e Quing (1644-1911 D.C.), muitos médicos contribuíram para a 

consolidação do conceito “wen bing”, traduzido como doença morna. De acordo com esta teoria 

tanto a doença quente como a morna podem atingir qualquer pessoa que tenha um sistema 

imunológico enfraquecido, sendo transmitidas, de uma pessoa para outra, por via “céu” (via 

aérea) ou por via “terra” (contato) (5). 

Na Idade Média, em 1347, a partir do porto de Messina, na Sicília, ocorreu a expansão da 

peste negra (“black death”) por toda a Europa. Deslocando-se na velocidade de 4 km por dia, 

chegou ao Círculo Polar Ártico em 1350 e dizimou 40% da população europeia até o ano de 1353 

(6,7). Novas ondas epidêmicas de peste assolaram vastas regiões da Europa até a metade do 

século XVIII. Durante todo o século XX, esta doença esteve associada à bactéria Yersinia pestis, no 

entanto, devido as suas características clínicas e forma de disseminação, tem-se considerado a 

“black death” como outra patologia, talvez viral, que apresenta choque e sangramentos (6). Com 

a publicação de Haensch et al, em 2010, onde foi descrito material genético da Yersinia pestis na 

polpa dentária de vítimas da “black death” do norte, do sul e do centro da Europa, a possibilidade 
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de um biovar extinto da Yersinia pestis passou a ser a principal hipótese para o agente etiológico 

desta doença (7).  

Durante toda a Idade Média, a concepção preponderante de transmissão das doenças 

epidêmicas foi a teoria atmosférica-miasmática, um conceito com raízes na medicina grega. No 

Renascimento, Girolamo Fracastoro (1478-1553) e Girolamo Cardano (1501-1576) defenderam a 

ideia de que algumas doenças poderiam ser transmitidas pelo contato através de “sementes”: o 

primeiro acreditava que estas sementes teriam natureza química (“como o odor da cebola que 

faz lacrimejar pessoas que estão a distância”), mas para o segundo médico seriam pequenos 

animais capazes de se reproduzir. Trazendo um respaldo objetivo para esta visão, Thomas Moffet, 

em 1589, descreveu os ácaros como causa da escabiose e propôs o enxofre como tratamento. 

Ainda assim, a teoria atmosférico-miasmática permaneceu hegemônica na medicina ocidental até 

o advento da era microbiológica, em meados do século XIX (4). 

Na Guerra da Criméia (1853-1856) quando a aliança da França, da Inglaterra, da Sardenha 

e da Turquia conteve o expansionismo da Rússia, a enfermeira Florence Nightingale, produziu 

fortes evidências de que medidas higiênicas podem diminuir as perdas humanas por ferimentos 

de guerra: reduziu a taxa de mortalidade dos pacientes hospitalizados de 40% para 4% (8,9). Em 

1861, Semmelweis publicou “Etiologia, Conceito e Profilaxia da Febre Puerperal”, onde descreve 

o mecanismo de transmissão da febre puerperal na maternidade de Viena: “são os dedos dos 

estudantes, emporcalhados durante dissecções recentes, que vão levar partículas cadavéricas 

fatais para os órgãos genitais das mulheres grávidas, sobretudo na região do colo uterino” (10). 

Esta conclusão decorre de cuidadosas observações epidemiológicas, controladas para variáveis 

propostas pelas teorias correntes sobre a gênese da febre puerperal e pela teoria atmosférico-



4 
 

miasmática (10, 11). Após a plena implantação destas medidas higiênicas, como a lavagem das 

mãos e a criação de salas de isolamento para pacientes infectadas, a taxa de mortalidade das 

pacientes atendidas por médicos na Maternidade de Viena caiu de 27% para 0,23% (10). 

As ideias de John Snow, médico inglês que descreveu a forma de transmissão do cólera 

em 1849, não foram originais, pois muitos médicos acreditavam que um “veneno” das fezes de 

doentes contaminava as águas e seria capaz de causar a doença ao entrar em contato com a 

mucosa intestinal. O que tornou inquestionável estas afirmações foram as suas precisas 

observações sobre a mortalidade conforme a área de atuação das empresas distribuidoras de 

água em Londres, pois estas obtinham água de pontos diferentes do Rio Tâmisa: antes ou depois 

da contaminação por esgotos domésticos (12). 

Posteriormente, nas últimas décadas do século XIX, o químico Louis Pasteur identificou 

bactérias na corrente sanguínea de pacientes com sepse (13). Logo após, o alemão Koch formulou 

o postulado de que o agente infeccioso deve ser isolado do indivíduo doente, cultivado em meio 

de cultura, inoculado em um animal saudável e a doença inicial novamente observada (14). De 

certa forma, os princípios deste postulado estão presentes no raciocínio de Semmelweis e de John 

Snow, em suas descrições originais (11). 

No Brasil, no início do século XX, a infecção ainda é definida como uma ação de “miasmas 

morbíficos” e “se propaga de um indivíduo doente para outro são”, “dependendo até certo ponto 

das condições atmosféricas” (15). Conceitos como septicemia, piemia e septicopiemia, 

respectivamente, multiplicação de microorganismos no sangue circulante, abscessos múltiplos e 

a ocorrência conjunta das duas situações, perpassaram por quase todo o século XX (16). 
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“Quando a febre é contínua, a superfície externa do corpo está fria ... a afecção é mortal.”  

Hipócrates 

 

     1.2. A sepse na contemporaneidade e o nascimento do conceito da síndrome 

da resposta inflamatória sistêmica  

No início da década de 90 houve a diferenciação dos conceitos de bacteremia, a presença 

de bactérias viáveis na corrente sanguínea, e sepse, processo inflamatório generalizado não 

restrito à infecção da corrente sanguínea e que tem a participação de outros tecidos (17-19). 

Finalmente, sepse foi definida como “inflamação generalizada decorrente de insulto 

bacteriano” (20, 21) em um consenso da “American College of Chest Physicians” (ACCP) e da 

“Society of Critical Care Medicine” (SCCM). Neste mesmo consenso, síndrome da resposta 

inflamatória sistêmica (SRIS) foi definida como um conceito mais amplo que sepse, que 

corresponde a um conjunto de elementos clínico maior que a sepse, compreendendo todos os 

casos de inflamação orgânica generalizada, inclusive aqueles no qual o insulto inicial foi 

bacteriano (20) além dos outros desencadeados por trauma cirúrgico, queimadura extensa, 

pancreatite aguda, politraumatismo de alta energia cinética etc (18, 19). 

A SRIS encerra um conceito inovador, mas inicialmente considerado por alguns 

pesquisadores como inespecífico e muito sensível, portanto, de pouca utilidade tanto para os 
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estudos clínicos como para a prática médica (17, 21). No entanto, ao longo das duas últimas 

décadas, a compreensão da sepse progrediu muito e considerável parte deste avanço se deve ao 

conceito do continuum SRIS/sepse/sepse grave/choque séptico (31,32), que permitiu a 

padronização dos protocolos de pesquisa (31,33). À medida que avançaram estes estudos clínico-

epidemiológicos (29,30) e os de biologia molecular (31,34), ficou evidente a relevância deste 

conceito de continuum SRIS/sepse/sepse grave/choque séptico para a ciência médica (33,36). 

A síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SRIS) é definida como a presença de dois 

ou mais dos seguintes sinais: febre, taquipnéia, taquicardia e leucocitose; após algum insulto 

corporal (20). Mais precisamente, temperatura corporal >38 ou <36 °C, frequência cardíaca >90 

batimento por minuto, hiperventilação evidenciada por frequência respiratória >20 inspirações 

por minuto ou PaCO2< 32 mmHg e contagem de leucócitos >12.000 ou <4.000 células/mm3 ou 

presença de mais que 10% de formas imaturas no leucograma (tabela 1). Esta definição foi revista 

em 2001 e passou a se associar, a estes quatro sinais, uma longa lista de outros de disfunção 

orgânica (21) (tabela2).  

Tabela 1 - Critérios definidores de SRIS* (consenso publicado em 1992) (20) 

 

Febre 
 

temperatura >38,3°C ou <36,0°C (neste estudo: >37,7°C ou <35,6°C) 

Taquicardia frequência cardíaca > 90 b.p.m. 

Taquipnéia frequência respiratória > 20 i.p.m. 

Leucograma leucócitos >12.000/mm3 ou < 4.000/mm3 ou >10% de formas imaturas 

*O diagnóstico de SRIS/sepse exige a presença de 2 ou mais critérios 
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Tabela 2 -  Critérios definidores de sepse (consenso publicado em 2003) (21) 
 

Infecção* 
 

documentada ou suspeita e um dos seguintes: 

Parâmetros gerais febre (temperatura central >38,3°C) 
hipotermia (temperatura central <36°C) 
frequência cardíaca >90 b.p.m. 
taquipnéia >30 i.p.m. 
confusão mental 
edema significativo ou balanço hídrico >20ml/Kg em 24 h 

hiperglicemia (glicemia de jejum>110ml/dl–na ausência de D. mellitus) 

Inflamação leucocitose (>12.000/mm3) 
leucopenia (< 4.000/mm3) 
contagem de leucócitos normal com >10% de formas imaturas 

proteína C elevada (2 desvios padrões acima do valor normal) 
procalcitonina elevada (2 desvios padrões acima do valor normal) 

Hemodinâmica índice cardíaco >3,5 l/min/m2 

saturação de oxigênio no sangue venoso misto >70% 

hipotensão arterial (pressão arterial sistólica <90 mmHg, pressão arterial média 
<70 mmHg ou queda de 40 mmHg na p.a. sistólica) 

Disfunção orgânica Hipoxemia arterial (PaO2/FiO2< 300) 
oligúria aguda (diurese <0,5 ml/Kg/h) 
aumento de creatinina >0,5 mg/dl 
distúrbio de coagulação (RNI>1,5) 
íleo paralítico (ausência de ruídos hidro-aéreos) 
trombocitopenia (<100.000/mm3) 
hiperbilirrubinemia (bilirrubina total >4mg/dl) 

Perfusão tecidual hiperlactatemia (>3mmol/l) 
diminuição do enchimento capilar ou pele marmórea 

 

*Definido como processo patológico causado por micro-organismo 

Vários estudos demonstraram uma correlação de progressivo aumento de mortalidade no 

continuum SRIS/sepse/sepse grave/choque séptico (22,28,36,37), mas poucos conseguiram 

associar SRIS à mortalidade (28,29). Provavelmente, isto se deve ao fato das casuísticas serem 

muito heterogêneas (38,39) e, portanto, exigirem um número muito grande de pacientes. O 

primeiro estudo a conseguir relacionar SRIS com mortalidade foi o de Rangel-Frausto et al, em 
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1995, envolvendo um total de 3.708 pacientes, admitidos em unidades de internação clínicas e 

cirúrgicas, tanto de terapia intensiva como enfermarias, todas ligadas à Universidade de Iowa 

(EUA), e encontrou uma mortalidade associada a SRIS de 7% (30). 

Silva et al e de Rangel-Frausto et al (29,30) também encontraram sucessivos grupos de 

pacientes em número progressivamente menor, formando uma pirâmide, tendo como base a SRIS 

e no ápice o choque séptico. Este achado em estudos com base populacional é a contraparte 

epidemiológica do conceito de continuum SRIS/sepse/sepse grave/choque séptico. 

     1.3.Epidemiologia da SRIS/sepse  

A sepse grave e o choque séptico são juntos a primeira causa de morte em UTI não 

coronariana nos EUA (150,000 óbitos por ano) (22) e apesar da letalidade estar diminuindo nos 

EUA, as taxas de hospitalização e a mortalidade estão aumentando (37,40), principalmente entre 

os idosos (41). Em 2001, foi descrito por Angus et al, em um estudo com base populacional nos 

EUA, uma incidência anual de sepse grave e choque séptico de 3 para 1000 habitantes (23) e 

verificado que o número de mortes por sepse nos EUA equivale ao de infarto agudo do miocárdio 

(42). 

Martin et al, em um extenso estudo epidemiológico nos EUA encontrou um aumento de 

207% na incidência de sepse de 1979 a 2000, de 24 casos/100.000 para 82.7casos/100.000 

habitantes (43). 

Através do “National Surgical Quality Improvement Program” foram revisados 363.897 

pacientes submetidos a cirurgia geral e encontrou-se uma incidência de sepse de 2,3%, com uma 
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taxa mortalidade no 30º dia de 5,4%. Neste mesmo estudo, foi descrita uma incidência de embolia 

pulmonar de 0,3% e de infarto agudo do miocárdio de 0,2%, com taxas de mortalidade no 30º 

dia, respectivamente, de 9,1% e 32%(44). Ou seja, apesar da menor letalidade, a sepse em 

número absoluto de mortes supera várias vezes o infarto agudo do miocárdio (IAM) e a 

tromboembolismo pulmonar (TEP). Isto sem considerar o choque séptico, com taxa de 

prevalência de 1,6% e mortalidade no 30º dia de 33,7% (44), que também isoladamente excede 

o número absoluto de mortes por IAM ou TEP no pós-operatório. 

Segundo informações oficiais do DATASUS, foram feitas 54.365 internações para 

tratamento de sepse, o que representa 0,5% do total de internações, com uma mortalidade 

associada de 38,02%(45). Já o ILAS (Instituto Latino-Americano da Sepse) relata uma mortalidade 

associada variando de 32,9%, para sepse grave, a 64,1%, para o choque séptico (46). 

É amplamente conhecida SRIS em casos de pancreatite aguda, em grandes queimados, 

pós-operatório, choque hemorrágico, hemorragia subacnóidea ou trauma 

grave(31,33,36,41,47,49,50,51,52), mas coube a dois estudos prospectivos documentar a 

associação deste quadros inflamatórios à mortalidade: o brasileiro BASES (29) e o supracitado 

estudo de Frausto-Rangel (30). No estudo brasileiro foram avaliados 1383 pacientes de terapia 

intensiva e foi encontrada uma mortalidade de 11,3% entre os pacientes com SRIS sem infecção 

e uma incidência de sepse grave de 35,6 por 1000 pacientes.dia, com uma mortalidade de 

34,7%(29).  

Estima-se que 33% dos pacientes internados em hospitais gerais, 50% dos pacientes 

intensivos e 80% em pós-operatório apresentam quadro de SRIS/sepse(53). No entanto, é difícil 
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a distinção dos casos de SIRS/sepse, devido ao fato de não existir um marcador biológico para 

SRIS (21,54,55) nem os pacientes com sepse sempre demonstrarem um foco infeccioso, o que 

ocorre somente em menos da metade dos casos(38).  

Complicações peri-operatórias são a maior causa de morbidade, mortalidade e gastos nos 

EUA (56). Lá são feitas anualmente quase 146.000 cirurgias estéticas de mama (56), enquanto no 

Brasil, no ano de 2011, chegamos próximo de 280.000 cirurgias estéticas de mama, sendo pouco 

mais de 131.000 mamoplastias (58). Isto reflete por si só a relevância epidemiológica da questão 

e o seu possível impacto na assistência à saúde. 

     1.4.Fisiopatogenia da sepsis/SRIS 

Hoje, tanto a imunossupressão como consequência da SRIS/sepse (34), como a ativação 

da cascata de coagulação concomitante à inflamação (59) e os mecanismos pelos quais ocorre a 

falência de múltiplos órgãos estão muito bem definidos (34,59). Também há uma fisiopatogenia 

que explica a SRIS, pela ativação do “toll-like receptor 4” por produtos de degradação do 

interstício celular (60), e está bem estabelecida a associação entre a mortalidade por sepse e 

alguns polimorfismos gênicos (polimorfismos são mudanças de um ou mais nucleotídeos, numa 

frequência maior que 1%) (61,62). 

Tilney, em 1973, em uma população de pacientes com aneurisma de aorta abdominal roto 

que apresentaram desfecho fatal, descreveu uma situação clínica com lesão em vários órgãos em 

consequência de choque hemorrágico. Nas necropsias destes pacientes foram encontradas lesões 

hepáticas, cerebrais, renais e cardíacas, que apresentavam correlação com os achados clínicos 

prévios ao óbito. Foram excluídos da casuística todos os pacientes que faleceram antes do quinto 
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dia, para evitar a inclusão de casos com ressuscitação volêmica inadequada (63). Poucos anos 

depois, o termo falência de múltiplos órgãos foi empregado por dois autores de forma 

independente, Eisman e Fry, que descreveram a falência de múltiplos órgãos como complicação 

de casos de sepse (64,65). Ambos consolidaram a ideia de que há um processo, que uma vez 

desencadeado, leva a um dano sistêmico, em órgãos distantes do foco infeccioso (64,65,66). Hoje, 

é aceito que a presença de microrganismos e/ou suas toxinas, ou uma lesão tecidual, desencadeia 

uma resposta inflamatória sistêmica caracterizada pela ativação dos macrófagos/monócitos, do 

endotélio, dos linfócitos T helper1 (TH1) e dos neutrófilos, que levam a produção de interleucinas, 

fator de necrose tumoral e ativação da cascata de coagulação e do sistema de complemento 

(19,31,34,59,67) (figura 1). 
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Figura 1: fisiopatogenia do continuum SRIS/sepse/sepse grave/choque séptico Imagem do 
site:http://www.portaldosfarmacos.ccs.ufrj.br/resenhas_interleucina.html (obtida no dia 13/02/2014 às 
14:21 – solicitada permissão para reprodução). 

 

Alguns autores consideram que uma resposta normal do organismo ao estresse seria 

aquela que previne o processo inflamatório generalizado e evita o dano a tecidos distantes 

(66,67). A sepse é a forma clínica de uma extrema inflamação de todo o organismo associada a 

uma potente estimulação da cascata de coagulação (68,69), seguida por uma fase de 
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imunossupressão (35,70,71-74). As tentativas de modular a atividade inflamatória ou intervir na 

cascata de coagulação foram associadas a maior mortalidade ou não apresentaram melhora na 

mortalidade da sepse grave/choque séptico (59,75,76). Outra proposta de intervenção baseada 

no cuidado clínico, a “Sepsis Surviving Campaign”, reduziu a mortalidade da sepse grave/choque 

séptico de forma relevante utilizando cuidados como: adequar a oferta de oxigênio para os 

tecidos nas primeiras 6 horas e início precoce do antibiótico, dentre outras medidas, como uso 

de corticosteróides, o controle glicêmico, pressão de “plateau” menor que 30 cm H20, 

normatização do uso de drogas vasoativas, de colóides e de hemoderivados (24,77). 

A resposta imune inata, mediada pelos receptores “Toll-like” (TLR) e pelo receptor CD14 

reconhece os PAMPs (“Pathogen Associated Molecular Patterns”): os TLR-4 reconhecem os 

lipopolissacárides das bactérias gram negativas e os TLR-2 reconhecem os antígenos das bactérias 

gram positivas. Ambos através da TIR (ligação do domínio citoplasmático do TLR) se ligam ao IRAK-

4 (“IL-1 receptor associated kinase”), facilitados pela MyD88 (“myeloid differenciation protein 

88”) e pelo TIRAP (“TIR domain-containing adapter protein”) e inibidos pela Tollip (“Toll 

interaction protein”). Os lipopolissacarides podem ser reconhecidos intracelularmente pelos 

NODs (“Nucleotid-binding Oligomerization Domain”). Os eventos em cadeia desencadeados por 

estas duas vias levam a ativação do NF-κβ (“nuclear factor κβ”), que é o fator de transcrição gênica 

do TNF-α e da Interleucina-1 (68,78,79,80-83) (Figura 2). Há a descrição da interação do “Toll like 

receptor”-4 com o heparan sulfato como desencadeante da SRIS no trauma e no pós-operatório 

de grandes cirurgias, tendo sido descritos inúmeros polimorfismos associados ao “Toll like 

receptor”-4 (80.81). 
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Figura 2: mecanismos de controle da expressão do gene NF-κβ Imagem do site: 

http://ccforum.com/content/10/5/233/figure/f1%3Fhighres%3Dy (obtida no dia 13/02/2014 às 
14:40) 

 

A consequente ativação da imunidade adaptativa pelo TNF e IL-1, leva a nova ativação da 

imunidade inata (13,84). O linfócitos TH1 levam à amplificação do processo por citocinas pró-

inflamatórias e os linfócitos T helper2 (TH2) estimulam a produção de citocinas 

imunossupressoras (IL-4 e IL-10) (131). A IL-6 leva a reação de fase aguda do fígado (diminuição 

da produção de albumina e aumento da produção de proteína C ativada) (83). A ativação da óxido 

nítrico sintetase induzível leva ao aumento da produção de óxido nítrico pelo endotélio o que 

proporciona a vasodilatação (13,59,66,76,84,85). O aumento de adesividade do neutrófilos e das 

células endoteliais leva a uma aumento da permeabilidade capilar e edema periférico (13,59).  

http://ccforum.com/content/10/5/233/figure/f1%3Fhighres%3Dy
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Sepse causa uma forte ativação da cascata de coagulação (86) e tem sua atividade 

dependente da magnitude do trauma tecidual, mas ainda não estabelecida uma 

proporcionalidade entre a atividade inflamatória e ativação da cascata de coagulação 

(55,69,87,88). A cascata de coagulação é ativada pela expressão do fator tecidual em monócitos 

e células endoteliais (26,68,69), o que ocorre de forma direta pela exposição aos produtos do 

microrganismo agressor ou pelas citocinas pro-inflamatórias. O estado de hipercoagubilidade 

com consumo de fatores de coagulação decorre da diminuição da síntese da trombomodulina e 

do receptor endotelial para proteína C e do aumento na síntese do inibidor do ativador do 

plasminogênio-1 (PAI-1) (68,69) (Figura 3 e 4).  

Outra situação clínica onde provavelmente ocorre a ativação da cascata de coagulação é 

a febre do pós-operatório imediato, na qual há liberação de citocinas e pirógenos pelos monócitos 

(60,89) e também pode estar associada a um maior risco de trombose venosa profunda e embolia 

pulmonar, pelas mesmas vias descrita para a sepse. Esta síndrome, a febre do pós-operatório 

imediato, se caracteriza pela febre nas 48 horas de pós-operatório sem identificação de qualquer 

foco infeccioso, ocorre em 50% do pacientes (91,92), foi descrita há 45 anos (93), e é considerada 

uma entidade nosológica que requer mais estudos(93). 
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metabolismo anaeróbio, com aumento nos níveis de lactato sérico (95). Também é descrita a 

depressão miocárdica, com elevação de enzimas cardíacas e reversão espontânea em 7 a 10 dias 

(28-31). Os rins são particularmente sensíveis as citocinas proinflamatórias e podem evoluir com 

necrose ou apoptose (34,63). O parênquima pulmonar também pode ser afetado pelo processo 

inflamatório sistêmico, o que leva à síndrome do desconforto respiratório agudo (59). Desta 

forma pode ocorrer a síndrome de insuficiência de múltiplos órgãos e sistemas (IMOS) e óbito 

(22,100). A IMOS pode ser uma resposta endócrino-metabólica que permite a sobrevivência dos 

tecidos expostos a quantidades insuficientes de nutrientes (94). 

 

Microcirculação normal (observar área de perfusão - capilar central) 

 

Microcirculação na sepse(observar aumento na área de perfusão - capilar central) 

Figura 5: hipoperfusão tecidual na sepse(100) – Imagem do site: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2727641/figure/F2/ (obtida no dia 30/03/2014 às 11:58). 

 

Há um estado de imunossupressão que caracteriza o período de convalescença da sepse 

grave/choque séptico (67,70,101,102) que é bem definido em modelo animal (“two hit model” 
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ou “cecal ligation and puncture”) (103) (Figura 6) e é observado em pacientes acompanhados 

após a alta da UTI, quando apresentam uma mortalidade maior no primeiro ano (104). 

 

 

Figura 6: “two hit model”/“cecal ligation and puncture” Imagem do site: 
http://www.portaldosfarmacos.ccs.ufrj.br/resenhas_interleucina.html (obtida no dia 13/02/2014 às 
14:33 – solicitada permissão para reprodução). 

 

Buscando resumir, de uma forma prática, o exposto acima, podemos dizer que há dois 

perfis de resposta imune à cirurgia, ao trauma ou à infecção bacteriana grave: uma grande 

liberação de citocinas pró-inflamatórias (SRIS), com lesão tecidual e de órgãos distantes do local 

do insulto, ou uma grande liberação de citocinas anti-inflamatórias (CARS – compensatory anti-

inflamatory response syndrome), com imunossupressão por consequência, ou associação das 

duas situações (31,41,70,101) (figura 7 e 8). Quase que simultaneamente à resposta inflamatória 

inicial, há a produção de interleucina-10, associada a apoptose das células imunes efetoras e cujos 

níveis são associados positivamente a mortalidade em pacientes sépticos (34) 
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Figura 7: SRIS x CARS(25) Imagem do site: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3613962/figure/f5/ (obtida no dia 21/03/2014 às 
23:15) 

 

  

Figura 8: diferentes respostas imunológicas na sepse (25) Imagem do site: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3433833/figure/F1/ (obtida no dia 21/03/2014 às 
23:30). 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3613962/figure/f5/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3433833/figure/F1/
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     1.5.Caracterização laboratorial da SRIS/sepse 

De modo diferente da sepse e do choque séptico, quando se busca identificar de forma 

precoce quais pacientes que vão evoluir para falência de múltiplos órgãos (25), na SRIS é útil a 

identificação de polimorfismos que sejam específicos para SRIS (“Toll like receptor-4”, por 

exemplo) (60). Mas, assim como na sepse, é interessante caracterizar o processo imunológico, 

diferenciando-o de outras patologias, através da avaliação da atividade de células imunológicas e 

da mensuração dos níveis, em amostras de sangue periférico, de interleucinas pró-inflamatórias 

e anti-inflamatórias (21,25,105), de fator de necrose tumoral (76,87), de “heat shock protein” 

(106,107), de proteína C ativada/procalcitonina (25,108), da cascata de coagulação (69,109,110), 

endotelinas (111) e, talvez, a pesquisa de polimorfismos (“Toll like receptor-1”, “Toll like receptor-

2”, “Toll like receptor-4”, TNF e interleucinas) (25,31,60,62,80,81,112-115). Desta forma, pacientes 

em qualquer situação que possa desencadear SRIS (trauma, cirurgia de grande porte ou 

pancreatite aguda) podem ter a contraparte laboratorial dos achados clínicos. Outra questão 

importante é a diferenciação de SRIS da sepse por biomarcadores, o que hoje é feito somente 

com base na avaliação clínica. Procalcitonina com títulos séricos menores que 0.25 microgramas 

por litro conseguem descartar infecção, se sepse for clinicamente improvável (alto valor preditivo 

negativo para esta população específica) (116). Outro marcador o receptor gatilho expresso em 

células mielóides-1 (TREM-1 – “triggering receptor expressed on myeloid cells”), que é fortemente 

expresso em neutrófilos e macrófagos de tecidos humanos, quando o organismo está infectado 

por bactérias ou fungos (117). Assim dentre todos se destacam procalcitonina e a TREM-1, que 

permitem diferenciar SRIS de sepse. O mapeamento de polimorfismos gênicos do “toll-like 
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receptor 4” permite identificar biomarcadores capazes de auxiliar no diagnóstico e prognóstico 

da SRIS (25,116). 

     1.6.Polimorfismos genéticos e suas implicações clínicas na SRIS 

Em 1988, Sorensen et al descreveram um aumento de 5 vezes do risco de morte entre 

pacientes sépticos que tiveram algum parente biológico que tenha morrido da mesma infecção 

(118). Posteriormente, foram encontrados inúmeros polimorfismos associados a maior 

mortalidade na meningococemia, na sepse e no politrauma (22,62,114,115). Subentende-se que 

estes traços genéticos, que predispõe à aquisição e ao pior desfecho de alguma infecção, não 

foram eliminados pela seleção natural por que devem cumprir outros papeis relacionados a 

adaptabilidade dos indivíduos ao meio (119). 

Polimorfismo de nucleotídeo único (“Single nucleotide polymorphism” – SNP) é a 

substituição de dupla base na fita de DNA em um local específico (afeta os 2 alelos) (120) numa 

frequência menor que 1% na população estudada (Figura 9). Os métodos utilizados para 

diagnóstico do SNP são: o sequenciamento gênico, o “dot blot” (simplificação das técnicas de 

“western blot”, “southern blot” e “northern blot”) e dois tipos diferentes de reação de polimerase 

em cadeia (“polymerase chain reaction” – PCR), por restrição de fragmento de DNA (“restriction 

fragment length polymorphism” - PCR-RFLP) e a conformação de fita simples (“single strand 

conformation polymorphism” – PCR-SSCP) (120). 
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se deu em março de 1942, num hospital em New Haven, Connecticut, EUA, em uma mulher em 

estado grave devido a uma infecção em corrente sanguínea por estreptococo que não respondeu 

a todas as medidas cabíveis, segundo a medicina da época, sendo observada uma boa evolução 

clínica (124). Pouco tempo depois, em 1945, o médico que possibilitou este grande feito, 

Alexander Fleming, deu uma entrevista ao New York Times pedindo que fosse interrompido o uso 

indiscriminado de penicilina (123).  

As bactérias produzem antibióticos há bilhões de anos e a adaptação a eles garante uma 

vantagem adaptativa ao nicho ecológico, no entanto, a indicação criteriosa de antibióticos pode 

diminuir a velocidade em que surgem novas cepas bacterianas multi-resistentes (123,125). É 

amplamente documentado que o risco de colonização e/ou infecção por bactérias hospitalares 

aumenta com o uso inadequado de antimicrobianos (120,126,127,131). As diferenças 

transculturais provavelmente determinam os diferentes usos de antimicrobianos (128,129), 

sendo as práticas mais restritivas relacionadas a resultados epidemiológicos melhores (127,128) 

e de menor risco para aquisição de infecção no pós-operatório (130). Os custos associados às 

infecções hospitalares são altos e de difícil quantificação, no entanto, Kollef et al em uma coorte 

pareada com 2.238 pacientes internados em unidade de terapia intensiva que apresentaram 

pneumonia associada a ventilação mecânica e encontrou um custo de 39.828 dólares americanos 

por paciente (132).  

A SRIS não somente gera uma imunossupressão transitória (35,67,133) mas também 

interfere com as defesas locais, permitindo a invasão de bactérias e fungos saprófitas (124). O 

uso de antibiótico, através da destruição das bactérias saprófitas, altera o equilíbrio dos vários 

nichos ecológicos (pele, intestinos, seios paranasais, cavidade oral etc) facilitando a colonização 
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por bactérias hospitalares. Estas, geralmente mais virulentas que as saprófitas, aumentam a 

probabilidade de infecções graves (134,135). 

 

     1.8. Estrutura e fisiologia da mama 

Por volta da sexta semana de gestação inicia-se o desenvolvimento da crista ectodérmica 

(a chamada “linha do leite”), um espessamento que vai da axila à região inguinal, que depois 

atrofia-se parcialmente, mantendo-se somente na região peitoral (171). Em sua fase madura 

possui três tecidos: epitélio glandular, estroma fibroso e tecido adiposo, este último com 

plasmócitos, macrófagos e linfócitos infiltrados (172,173). Nas mulheres jovens predomina o 

tecido fibroso e o epitélio glandular, nas idosas o tecido gorduroso (172). No entanto, somente 

durante a gravidez a glândula chega à sua plena maturidade. Neste período o seu volume chega 

a aumentar 3 vezes (174). 

A mama é considerada uma glândula sebácea modificada e possui um aparato glandular, 

com um sistema de ductos distribuídos de forma radial (175), que se espalham centrifugamente 

e para dentro (em sentido à fáscia profunda), chegando a um lóbulo terminal (172). O tecido 

glandular normal pode invadir o músculo peitoral, o que é um problema em caso de câncer de 

mama (174). Os ligamentos de Cooper, a partir da fáscia profunda, dão sustentação à mama e 

explicam as deformidades da mama quando acometida por neoplasias infiltrativas (172). Os 

ductos se reúnem em um seio lactífero, no total de 10 a 15, que abrem no mamilo, quando o 

epitélio cuboidal abruptamente encontra o epitélio escamoso. Na aréola abrem-se as glândulas 
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de Montegomery, glândulas sebáceas cujo papel é facilitar a sucção pelo concepto (172) (figura 

10). 

 

Figura 10: anatomia da mama Imagem do site: 
http://mamaezinhasdeprimeiraviagem.blogspot.com.br/2011/12/como-ter-bastante-leite-materno.html 
(obtida no dia 13/02/2014 às 08:45, solicitada permissão para uso da imagem diretamente no blog). 

 

Os dúctulos terminais estão imersos em um tecido conectivo especializado, de aspecto 

frouxo, com capilares, linfócitos e monócitos, o qual se diferencia do menos celular e denso tecido 

estromal interlobular e do tecido gorduroso da mama. Todo o sistema ductal é circundado por 

um tecido mioepitelial, que é contrátil e faz a propulsão do leite para a aréola mamária (172). Há 

vias dopaminérgicas aferentes, as quais em resposta à sucção, inibem a liberação do fator inibidor 

da prolactina, no hipotálamo, mantendo assim a lactação(173,176). 

Os tecidos mamários também possuem uma inter-relação estreita com sistema endócrino, 

caracterizada pela presença de inúmeros receptores hormonais, como glicocorticóides, hormônio 

http://mamaezinhasdeprimeiraviagem.blogspot.com.br/2011/12/como-ter-bastante-leite-materno.html
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do crescimento, prolactina, paratormônio, ocitocina, tiroxina, tri-iodotironina, insulina, 

estrógeno e progesterona (176,177). Os contraceptivos orais podem induzir alterações 

anatômicas nas mamas, como por exemplo hiperplasia lobular com formação de ácinos 

verdadeiros (178). 

 

O tecido adiposo, que permeia o estroma da mama, é um tecido que, além de ter um papel 

ativo no desenvolvimento das glândulas mamárias (179), cumpre funções endócrinas e 

imunológicas, sendo capaz de secretar interleucina 6, fator de necrose tumoral, adipocinas e 

leptina, este último um hormônio que apresenta estreita interface com o sistema imunológico 

(180,181).  

Dessa forma podemos constatar que a mama possui uma estrutura complexa e também 

tem interfaces com o sistema imune, sistema endócrino e sistema nervoso (173), de tal forma 

que podemos considerar que uma agressão a esta glândula poderia resultar em consequências 

fisiológicas não usuais. 

     1.8.Orgão adiposo e imunidade 

De uma maneira geral, há uma estreita ligação entre metabolismo e imunidade, que no 

caso do tecido adiposo é fisiológica, onto e filogeneticamente bem caracterizada (180,182). O 

órgão adiposo possui uma plasticidade (183-185), que permite variar a proporção de seus dois 

componentes, a gordura branca e a marrom, que possuem também funções metabólicas e 

imunológicas diferenciadas. A gordura branca possui a capacidade de interagir com sistema 

nervoso autônomo (186) e a segunda é passível de ser inibida pelos anestésicos halogenados 
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(152). Do ponto de vista energético, possuem funções opostas: a da gordura branca (figura 11) é 

armazenar energia e da gordura marrom (figura 12), a termogênese (152,183). Num estudo feito 

com homens jovens foi encontrada uma relação diretamente proporcional entre a exposição ao 

frio e atividade metabólica da gordura marrom, onde a magnitude do efeito dependia do índice 

de massa corporal, sendo que outros estudos sugerem a mesma dependência com a alimentação 

e a atividade do paciente (88,185). De acordo com condicionamento físico, a gordura branca pode 

apresentar diferente funcionamento metabólico, isso decorre da melhora da função e da 

biogênese mitocondrial dos adipócitos brancos, achado que foi correlacionado à melhora da 

resistência à insulina em ratos (187). A gordura visceral pode apresentara lipólise mediada por 

catecolaminas, por meio de receptores adrenérgicos β3 encontrados na gordura abdominal (163). 

É importante observar que diferentes depósitos de gordura branca (epididimal e retroperitoneal, 

por exemplo) respondem de forma diferente ao condicionamento físico (187). De acordo com os 

fatores ambientais (atividade física e exposição ao frio), pode ocorrer a transformação fenotípica 

da gordura branca em gordura marrom, com melhora das desordens metabólicas associadas ao 

diabetes mellitus e à obesidade (183). Um grande estudo realizado na China mostrou, através da 

análise confirmatória de fator e de modelo de equação estrutural, que obesidade, dislipidemia e 

citocinas são as principais variáveis explicatórias para a síndrome metabólica (186). Diferentes 

estudos têm sugerido que os adipócitos são potentes produtores de IL-6 e fator de necrose 

tumoral, bem como C1q (molécula ativadora do sistema complemento - a imunidade inata) e as 

adipoquinas (leptina, adiponectina e resistina), as quais regulam a função dos 

macrófagos/monócitos (185). A inflamação generalizada crônica da obesidade pode ser explicada 

pela infiltração de macrófagos no tecido adiposo, a qual pode ser reduzida pela trans-
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diferenciação do adipócitos brancos em marrons, pois as células assim evitam a morte 

programada e a consequente infiltração de macrófagos (183). Também devemos lembrar que a 

mama é um órgão em boa parte constituído por tecido adiposo (172,174). 

 

Figura 11: corte histológico da gordura branca Imagem do 
site:http://cwx.prenhall.com/bookbind/pubbooks/martini10/chapter3/medialib/Fig03030.html (obtida 
no dia 19/03/2014 às 10:33). 

 

Figura 12: corte histológico da gordura marrom (adipócitos de tamanho menor com grande quantidade 
de mitocôndrias) Imagem do site: 
http://library.aua.edu.ag/webpath/webpath/histhtml/normal/norm037.htm (obtida no dia 19/03/2014 
às 10:19). 

 

 

http://library.aua.edu.ag/webpath/webpath/histhtml/normal/norm037.htm
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     1.9.Anestésicos gerais 

Fatores confundidores da análise dos dados eventualmente podem vir a ser considerados 

como determinantes de um dado quadro clínico. A exposição às drogas utilizadas em anestesia 

geral talvez se encontre nesta situação, pois têm a capacidade de modular a resposta inflamatória 

ao estresse (136-138). Esta linha de pesquisa foi desenvolvida por Papathanassoglou et al que 

descreveu, em pacientes de unidades de terapia intensiva, uma associação positiva entre a 

ocorrência de SRIS/sepse/disfunção de múltiplos órgãos e a expressão do receptor Fas (CD95), 

um receptor associado à ativação da caspase 3 em monócitos (139). Posteriormente, Loop et al 

estudou a indução da apoptose caspase dependente (mediada pela mitocôndria) em linfócitos T, 

como resposta ao uso de anestésicos inalatórios (136). Ainda sugerindo um papel modulador do 

processo inflamatório, dos anestésicos inalatórios, temos um estudo em porcos que observou 

uma maior liberação de noradrenalina e maior atividade do eixo hipófise-adrenal (137) e, em 

seres humanos, uma maior contagem de leucócitos quando utilizado isoflurano (140). Há outros 

estudos, como do isoflurano diminuindo a resposta de citocinas ao estímulo com lipopolissacáride 

(em camundongos, com diminuição da produção de IL-1β e TNF-α) (141), o pré-condicionamento 

com sevoflurano em modelo de isquemia-reperfusão do miocárdio (leva a uma menor produção 

de citocinas e melhor resposta funcional do miocárdio, consequentes a indução do NF-κβ e 

expressão das proteínas anti-apoptóticas Bcl-2) (142) e, finalmente, um efeito anti-inflamatório 

observado em camundongos com endotoxemia que foi antagonizado pela vasopressina e 

noradrenalina (143). Não bastando a dificuldade de estabelecer um perfil adequado ao efeito 

imunológicos dos halogenados, eles são representados por moléculas que possuem uma série de 

efeitos complexos, como a capacidade de inibir e estimular os canais de íons ligados ao receptor 
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GABAA agindo ao mesmo tempo em sítios diferentes do mesmo receptor (142). Este fenômeno 

não chega a ser uma surpresa, pois a interação com os canais iônicos e a membrana celular é 

objeto de discussão desde o final da década de 50 (142,144-150). Pesam sobre esta classe de 

anestésicos outros efeitos biológicos inesperados, como alterações da sinaptogênese e apoptose 

neuronal em camundongos (150), dano direto ao DNA (151) e a inibição da gordura marrom, uma 

explicação para o “shivering” (tremor de frio) verificado no pós-operatório imediato (152). 

Finalmente, o halotano, o precursor dos demais anestésicos halogenados, contava com 3 

diferentes elementos da família dos halogênios (flúor, cloro e bromo) em sua molécula. Hoje, o 

isoflurano mantem um átomo de cloro (figuras 13) e o sevoflurano têm somente átomos de flúor 

(figuras 14), que quando ionizados são muito reativos (característica própria da família dos 

halogênios), sendo responsáveis pela toxicidade renal e outros efeitos pouco estudados, 

resultantes da sua capacidade de interagir com a membrana celular (153). 

 

Figura 13: fórmula isoflurano 

 

 

 

Figura 14: fórmula sevoflurano 
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O outro anestésico inalatório utilizado, não halogenado, é o óxido nitroso (142). Em uso 

há 150 anos (154), por muito tempo ter sido considerado um gás inerte (142). Inicialmente foram 

encontradas evidências de que o pré-condicionamento com óxido nitroso proporciona uma 

proteção ao miocárdio em experimentos de oclusão prolongada da artéria coronária, no entanto, 

recentemente foi encontrada uma capacidade do óxido nitroso de estimular a liberação de 

noradrenalina nas fendas sinápticas da musculatura lisa dos vasos coronarianos (155). Outras 

ações inusitadas descritas para este medicamento são: causa de disfunção endotelial no pós-

operatório (156), dano ao DNA (157), inibição da metionina sintetase, da síntese do folato e o 

aumento nos níveis de homocisteína (158). 

Estudos “in vitro” sugerem a inibição da produção de IL-10 e IL-6 quando as células são 

expostas a anestésicos endovenosos (159) e atenuação da resposta imune de macrófagos 

alveolares expostos ao propofol que foram desafiados com lipopolissacárides (160). Em ratos 

submetidos ao modelo de sepse da ligação cecal e punção (“two hit model”) (figura 7), observou-

se uma menor taxa de injúria aguda dos rins e maior sobrevida de ratos expostos ao propofol, 

bem como menor expressão de TNF-α (161). Em camundongos, foi verificada uma maior taxa de 

sobrevida em animais endotoxêmicos expostos a hipertermia concomitante ao propofol (162). 

Em seres humanos, foi observada uma maior taxa de infecção em ferida operatória em pacientes 

anestesiados com propofol quando comparados com aqueles anestesiados com sevoflurano 

(163), outro estudo observou uma menor produção de IL-8 e TNF-α quando comparados 

pacientes expostos ao propofol àqueles expostos ao isoflurano (138) e, finalmente, uma menor 

produção de IL-6 e IL-8 em crianças submetidas a cirurgia cardíaca (164). 
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Ainda, há 2 estudos prospectivos que não encontraram diferença nos níveis de citocinas 

comparando grupos de pacientes submetidos a anestesia endovenosa (com propofol) à anestesia 

inalatória (com sevoflurano) (165,166). Um foi realizado na Faculdade de Medicina de Botucatu, 

onde foram estudados 15 voluntários expostos a cirurgias minimamente invasivas (septoplastia e 

timpanoplastia) com anestesias balanceadas (sevoflurano, propofol e femifentanil) sem 

alterações significativas dos níveis de interleucinas (IL-1β, -2, -4, -8, -10, -12, TNF-α interferon-γ) 

(165). Em outro estudo realizado na Suécia, foram estudados 50 pacientes submetidos a cirurgia 

colorretal de maior porte, 25 submetidos a anestesia com sevoflurano e fentanila e 25 pacientes 

expostos a propofol e fentanila, não houve diferença significativa dos níveis de citocinas (IL-1β, -

4, -6, -8, -10 e TNF-α ) entre os dois grupos (166). 

Um achado interessante foi encontrado em uma revisão sistemática, feita por Rodgers et 

al, utilizando todos os estudos clínicos randomizados que comparam a anestesia por bloqueio 

espinhal à anestesia geral, publicados até 1997, num total de 141 artigos e 9.559 pacientes. Nesta 

revisão, observou-se um efeito protetor ao se utilizar o bloqueio neuroaxial, com um risco relativo 

(“odds ratio”) de 0,7 para morte (IC95% 0,54 – 09; p<0,006) (167). Em números brutos houve 104 

óbitos em 4871 pacientes expostos a anestesia neuroaxial e 144 óbitos entre 4688 pacientes 

expostos somente a anestésicos inalatórios. É interessante notar que este efeito sobre a 

mortalidade se mantem quando analisados os casos de anestesia combinada (neuroaxial 

associada a inalatória) com a inalatória. Também foi encontrada uma redução na frequência de 

complicações pós-operatórias no grupo de anestesia neuroaxial (44% em casos de TVP, 55% de 

TEP, 50% em transfusões de sangue, 31% em pneumonia e 59% em depressão respiratória; todos 

com p<0,001). Não foi encontrada diferença entre o tipo de anestesia neuroxial aplicada, sendo 
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observado que o efeito protetor, para o desfecho óbito, é o mesmo tanto para as anestesias 

raquidianas como para as peridurais. 

Em acréscimo, anestesia peridural torácica, devido ao bloqueio farmacológico medular, 

poderia também exercer algum efeito sobre o sistema imune, conforme descrição do efeito 

imunomodulador do nervo vago para sepse abdominal (168,169,170). Este achado fisiológico foi 

descrito há pouco mais de 10 anos, em um estudo que demonstrou uma inibição da produção de 

citocinas pela estimulação das vias colinérgicas no modelo de sepse abdominal (169,170). O 

fenômeno parece ser mediado por linfócitos T que possuem receptores colinérgicos e que 

respondem a estimulação vagal (170). Se considerarmos estes achados experimentais em 

conjunto com os dados epidemiológicos do estudo de Rodgers, poderemos considerar que a 

anestesia neuroaxial pode ter um efeito imunomodulador que reduziria o risco de complicações 

pós-operatórias. 

 

     1.11.Mamoplastia redutora: Técnica e complicações. 

Técnicas cirúrgicas reparadoras para retiradas de grandes tumores benignos são 

conhecidas desde o final do século XIX. No entanto, somente em 1957 foi descrita, por Arié, uma 

técnica para correção tanto da ptose mamária quanto da hipertrofia mamária. Em 1961, Pitanguy 

adaptou esta técnica para correção de pequenas ptoses e hipertrofias, criando a técnica de Arié-

Pitanguy (figura 15). A inovação acrescentada foi o cuidadoso planejamento pré-operatório, por 

meio de marcações cutâneas que consideram a consistência e o volume da mama e a elasticidade 

da pele. Para garantir a simetria das mamas, o desenho é transposto para a mama contralateral. 
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Peixoto, em 1979, e Bozola, em 1982, sugeriram diferentes formas de retirar o tecido mamário. 

Em 2003, foi publicada uma nova técnica cirúrgica, que incluía a cerclagem com vicril do pedículo 

mamário, junto à fáscia profunda. Todas as técnicas utilizam a dissecção de pedículo com a aréola 

em seu ápice, com a ressecção do tecido mamário e o deslocamento da aréola para o pólo 

superior, durante a “montagem” da mama (188). Esta última técnica foi a mais utilizada, em sua 

forma descrita no artigo ou adaptada, conforme a necessidade clínica do paciente. 

Complicações agudas mais frequentes das mamoplastias redutoras são a formação de 

hematomas e deiscências; as tardias mais usuais, são dificuldade para amamentar, assimetria das 

mamas e “dog ears” (cicatrizes elevadas) (188).  

 

 

Figura 15: mamoplastia redutora – técnica cirúrgica Imagem do site: 
http://cirurgiaplasticablog.blogspot.com.br/2011/05/mamoplastia-de-reducao-e-levantamento.html 
(obtida no dia 13/02/2014 às 12:49). 

 

A taxa de infecção operatória descrita para cirurgia estética de mama com implantes é 

pouco menor que 1%, sendo que foi encontrado benefício no uso de antibiótico profilático 

(redução da taxa de infecção de 0,87% para 0,42%) (189). A extrusão do implante é uma 

http://cirurgiaplasticablog.blogspot.com.br/2011/05/mamoplastia-de-reducao-e-levantamento.html
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complicação descrita desde o final da década de 1960 (190), sendo as complicações mais 

frequentes: hematomas, assimetria de mamas e contratura capsular (191). As infecções tardias 

das próteses mamárias são geralmente devidas a bacteremia ou procedimentos invasivos em 

outros sítios (192). Já foram descritas infecções por micobactérias atípicas e bacilos gram 

negativos (Serratia marcescens), mas são situações raras (193,194). Há pouco relatos de caso de 

choque tóxico, seja por Staphylococcus aureus ou por Streptococcus pyogenes, geralmente em 

pacientes com comorbidades (195,196).  

Em 2011 foram feitas, no Brasil, perto de 280.000 cirurgias estéticas de mama sendo 

destas 131.000 cirurgias redutoras de mama (58). Como exposto acima, a cirurgia é considerada 

de baixo risco para complicações de natureza infecciosa, mas não encontramos, na literatura 

médica, uma avaliação específica de trombose venosa profunda ou trombo-embolismo para essa 

população. No entanto, é corrente entre os cirurgiões plásticos o comentário de que 

complicações como TVP ou TEP são mais frequentes do que o esperado para esta população. 
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2.Objetivos 
 Objetivo principal: avaliar a prevalência da SRIS e da SRIS grave no pós-operatório de 

cirurgia estética de mama. 

 Objetivos secundários: 

 avaliar os fatores de risco clínicos, epidemiológicos e farmacológicos 

associados a sua ocorrência;  

 discutir as possíveis implicações da SRIS, com base nas informações 

epidemiológicas e fisiopatológicas disponíveis na literatura, nos cuidados 

peri-operatórios das cirurgias estéticas de mama.  
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3.Casuística e Método 

     3.1. Delineamento do estudo, local e caracterização geral  

 O desenho do primeiro estudo foi retrospectivo, buscando-se avaliar todas as pacientes 

submetidas à cirurgia estética de mama no período de janeiro de 2001 a outubro de 2012, no 

Hospital Estadual de Sumaré (HES). Trata-se de um hospital vinculado ao Sistema Único de Saúde 

(SUS), de porte médio, nível secundário, ligado à UNICAMP e que atende a uma região que 

compreende 6 municípios, com cerca de 700.000 habitantes. Neste estudo foram encontrados 

somente casos de cirurgias redutoras de mama (nenhuma delas associada à lipoaspiração). Assim, 

não foi constatado, nessa casuística, nenhum caso de troca ou de inserção de prótese mamária. 

Houve um total de 156 cirurgias e 155 pacientes, das quais foi excluída uma  em virtude de quadro 

de anemia (talassemia). 

 O segundo estudo foi prospectivo e observacional, realizado de fevereiro a junho de 2012, 

no Hospital do Instituto do Coração de Campinas (Hospital ICC), um hospital particular de 

pequeno porte, que atende principalmente pacientes usuários de convênios médicos. Neste 

hospital interna-se pacientes clínicos e cardiológicos de baixa complexidade e são realizadas 

principalmente cirurgias plásticas de porte pequeno e médio. Neste estudo houve um total de 25 

pacientes, sendo excluída uma por doença psiquiátrica medicalizada. Neste grupo foram 

encontradas pacientes submetidas à inserção, troca de próteses mamárias ou mamoplastias 

redutoras, associadas ou não à lipoaspiração. Houve um predomínio da inserção de prótese 

mamária e somente uma paciente foi submetida à troca de prótese mamária. Houve três casos 
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de mamoplastia redutora e três pacientes foram submetidas à cirurgia de mama associada à 

lipoaspiração. 

As pesquisas bibliográficas foram feitas nas bases eletrônicas MEDLINE, PubMed, 

Cochrane e Google Acadêmico (para qualquer data) e LILACS (a partir de 1987). Foram utilizadas 

como palavras chaves, de forma isolada e combinada: “systemic inflammatory response 

syndrome”, “sepsis”, “septic shock”, “plastic surgery”, “breast” e “postoperative complications”. 

Identificados os artigos relevantes, suas referências foram também revisadas e novas palavras 

chaves foram incorporadas à busca. 

     3.2. População 

        3.2.1. Critérios de inclusão 

 Todas as pacientes submetidas a cirurgia estética de mama no HES no período de janeiro 

de 2001 a outubro de 2012 e todas a pacientes submetidas a cirurgia estética de mama de 

fevereiro a junho de 2012 no Hospital ICC. 

        3.2.2. Critérios de exclusão 

Os critérios de exclusão, adaptados do artigo de Schmitd et al (105), foram os mesmos para 

os dois grupos: distúrbio de coagulação, anemia, problemas psicológicos tratados com 

medicamentos ou descompensação clínica por diabetes mellitus, insuficiência cardíaca, asma, 

doença pulmonar crônica obstrutiva ou hipertireoidismo.  
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     3.3. Métodos 

        3.3.1.Fonte e coleta de dados 

Para estes dois grupos de pacientes foram utilizados o mesmo formulário estruturado, com 

pequenas adaptações para as peculiaridades de cada instituição.  

No estudo do HES foi feito o levantamento dos casos de cirurgia estética de mama pela 

agenda de cirurgia da especialidade de cirurgia plástica do HES e depois feita consulta a todos os 

prontuários disponíveis no Serviço de Arquivo Médico do HES. Todos os pesquisadores voluntários 

eram médicos formados e foram treinados individualmente para o preenchimento correto da 

ficha de coleta de dados.  

No estudo do Hospital ICC, os dados anestésicos e cirúrgicos do instrumento de coleta 

foram preenchidos pelos profissionais responsáveis pelo procedimento (anestesista e cirurgião, 

respectivamente). Os sinais vitais do pós-operatório foram preenchidos pelas enfermeiras de 

plantão responsáveis pela enfermaria de cirurgia. Todos os profissionais que se voluntariaram para 

participar do estudo foram treinados individualmente para o preenchimento correto da ficha de 

coleta de dados. Cada paciente recebeu um termômetro clínico sem uso prévio e validado pelo 

Instituto de Metrologia (INMETRO). Os hemogramas de pós-operatório foram colhidos 2 a 3 horas 

após o término da cirurgia. 
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        3.3.2.Variáveis de interesse e definições 

A definição de SRIS exige 2 de 4 critérios, conforme exposto na tabela 1 (taquicardia, 

taquipneia, hipertermia ou hipotermia e alteração infecciosa do leucograma – leucopenia, 

leucocitose ou formas imaturas). No HES não se realiza hemograma na rotina do pós-operatório  

das cirurgias estéticas de mama. Como ambos os estudos foram observacionais, para estas 

pacientes não havia leucometria disponível, portanto foram utilizados somente 3 critérios para 

definição de SRIS. No segundo grupo, do Hospital ICC, todas as pacientes tiveram o hemograma 

colhido no pós-operatório imediato.  

Outra diferença metodológica foi de que a população do HES teve a temperatura aferida 

na posição axilar, enquanto as pacientes que foram seguidas no Hospital ICC utilizaram no pós-

operatório o termômetro na posição oral, considerada mais confiável (197). Para definição de 

hipotermia e febre foram utilizados pontos de corte modificados (tabela 1), devido uma grande 

frequência de uso de antitérmicos observada nos dois grupos. 

No estudo do HES foram consideradas 29 variáveis, enquanto no estudo Hospital ICC, com 

o sentido de otimização do uso das variáveis, foram 19 variáveis (tabela 3).  
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Tabela 3 – Variáveis testadas para associação com SRIS* 

Estudo do HES-Unicamp Estudo do Hospital ICC 

 

Tipo de anestesia 
 

Tipo de anestesia 

Comorbidades Comorbidades 

Idade Idade 

Altura Altura 

Massa corporal Massa corporal 
Índice de massa corporal Índice de massa corporal 
Uso de anticoncepcional oral Uso de anticoncepcional oral 
Duração da cirurgia Duração da cirurgia 

Uso de opióide intra-operatório Uso de opióide intra-operatório 

Uso de dipirona intra-operatório Uso de dipirona intra-operatório 

Uso de AINE intra-operatório Uso de AINE intra-operatório 

Uso de corticosteróide intra-operatório Uso de corticosteróide intra-operatório 

Uso de β-bloqueador intra-operatório Uso de β-bloqueador intra-operatório 

Volume de cristalóide intra-operatório Volume de cristalóide intra-operatório 

Instabilidade hemodinâmica intra-operatória Instabilidade hemodinâmica intra-operatória 

Uso de antibioticoprofilaxia Uso de antibioticoprofilaxia 

Uso de hemoderivados Uso de hemoderivados 

Massa de tecido mamário retirado Dose de halogenado 

Tipo de antibioticoprofilaxia Intercorrência cirúrgica 

Medicamento de uso domiciliar  

Etilismo  

Tabagismo  

Uso de drogas ilícitas  

Alergias  

Dipirona no pós-operatório  

Corticosteróide no pós-operatório  

Soro basal no no pós-operatório  

Tempo de jejum (pré-operatório)  

Reabordagem cirúrgica  

*Nenhuma variável apresentou associação à SRIS com significância estatística (p<0,5). 

Em ambos trabalhos, por serem observacionais, foram somente coletadas as notações dos 

anestesistas, sem que houvesse possibilidade de aplicar definições de consensos para definir 

qualquer umas das variáveis listadas na tabela acima. Assim, a paciente foi considerada positiva 

ou não para uma dada variável porque assim foi anotado na ficha anestésica. Se a anotação de 

uma certa variável estava ausente na ficha da paciente, esta paciente foi excluída na análise dessa 

variável específica. A única variável que permitiu alguma interpretação pelo pesquisador foi a de 

“instabilidade hemodinâmica no intra-operatório”, no estudo do HES, pois considerou-se como 

presente se houvesse, durante a anestesia, uma queda maior que 20% da pressão arterial média 
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em relação à pressão arterial obtida na indução anestésica. No estudo do Hospital ICC o próprio 

anestesista referia se houve ou não instabilidade no intra-operatório. 

        3.3.3.Análise estatística 

Os bancos de dados foram construídos em Excel® 2007, de forma independente para os 

dois grupos estudados (Anexos 1 e 2), e para a análise descritiva foram utilizadas tabelas de 

frequência para variáveis categóricas e de posição ou dispersão para variáveis numéricas. Para 

comparação de proporções foi utilizado o teste do qui-quadrado ou o teste exato de Fisher, este 

último para amostras pequenas. Para comparação de medidas numéricas entre dois grupos foi 

utilizado o teste Mann-Whitney. O nível de significância estatística foi de 5%. 

     3.4. Aspectos éticos 

O projeto recebeu a aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da Unicamp por meio do 

parecer nº 718/2011. Também foi aprovado um adendo para realização de provas de biologia 

molecular (pesquisa de polimorfismo genético – “Toll like receptor 4”) nos blocos de parafina do 

trabalho do Hospital Estadual de Sumaré  (Anexo 4). No estudo prospectivo (Hospital ICC), as 

pacientes (ou o responsável legal) assinaram o termo de consentimento informado aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa da Unicamp. 
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4.RESULTADOS 

O caso que motivou o presente trabalho foi um choque distributivo com depressão do 

miocárdio, em uma paciente hígida, submetida a uma mamoplastia redutora sem intercorrências, 

documentado por cateter de artéria pulmonar e totalmente revertido em menos que 5 dias, 

sendo seu prontuário detalhadamente revisado. Durante a revisão dos prontuários das pacientes 

submetidas à mamoplastia redutora no HES - Unicamp foram encontrados mais outros dois casos 

de SRIS grave e dezessete casos de SRIS sem repercussão hemodinâmica. No estudo prospectivo 

desenvolvido no estudo Hospital-ICC, quando foram avaliadas 24 pacientes submetidas à cirurgia 

estética de mama, foram encontrados 7 casos de SRIS.  

A paciente com SRIS grave com choque distributivo não apresentava qualquer 

antecedente patológico ou alteração clínico-laboratorial ou radiológica na avaliação pré-

operatória, bem como após a resolução do problema, no momento da alta hospitalar, 

apresentava ecocardiograma (com Doppler) sem alterações estruturais ou funcionais 

significativas. No entanto, durante a internação na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) apresentou 

febre e sinais de choque misto, com inúmeras alterações laboratoriais (leucocitose com 

neutrofilia e linfopenia absoluta, coagulograma alterado e baixa dosagem sérica de fósforo) que 

apontavam para um processo inflamatório semelhante ao choque séptico com depressão de 

miocárdio (21,70,78,99,198,199). Evoluiu com insuficiência respiratória aguda e choque, sendo 

submetida a ventilação mecânica e tratada, com sucesso, com noradrenalina. Na primeira 

avaliação com o cateter de artéria pulmonar observou-se uma taxa de extração do oxigênio do 
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sangue venoso misto de 28,2% (alta saturação de oxigênio no sangue venoso central) e depressão 

do miocárdio, com índice cardíaco de 2,36 l/min/m2 e pressão de artéria pulmonar ocluída de 18 

mmHg. Após este diagnóstico tentou-se retirar a noradrenalina, mas houve profunda hipotensão 

arterial, com necessidade de se manter a infusão contínua desta droga vasoativa, a qual foi 

associada à dobutamina. Ambas foram gradualmente retiradas e suspensas antes do quinto dia 

de internação na UTI, quando a paciente foi extubada. Após a normalização das variáveis 

fisiológicas, o cateter de artéria pulmonar também foi retirado. Antes da alta da UTI, foi feito um 

estudo ecocardiográfico que mostrou normalidade funcional e anatômica do coração. A paciente 

não apresentou alterações eletrocardiográficas, das enzimas cardíacas, do tegumento cutâneo 

ou das mucosas em momento algum da internação. 

O antibiótico foi iniciado precocemente e no quinto dia de internação houve um 

diagnóstico de infecção nosocomial (pneumonia), um efeito adverso associado ao uso de 

antimicrobiano já descrito na literatura (134,135,200,201). A indicação da antibioticoterapia na 

admissão da UTI seguiu a boa norma frente a suspeita de sepse (77,202), pois não havia sido 

formulada outra hipótese diagnóstica que explicasse o quadro. A única forma possível de se 

prevenir a indicação do antibiótico, seria uma prévia descrição desta nova entidade nosológica: a 

SRIS grave no pós-operatório da cirurgia estética de mama.  

Dando sequência à investigação, no grupo do HES-Unicamp, para o qual a definição de SRIS 

contou com apenas 3 critérios, foi encontrada uma incidência de 12,9% (20/154) nas pacientes 

submetidas a mamoplastia redutora, lembrando que neste grupo não foram realizados outros 

tipos de cirurgias estéticas (gráfico 1). No Hospital ICC verificou-se uma incidência de 30,4% (7/24) 
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durante o intra-operatório ou na sala de recuperação anestésica, de alguma substância capaz de 

inibir a febre (gráfico 5). 

 

Foi observada uma tendência de faixa etária mais baixa para pacientes com SRIS, tanto no 

grupo do HES-Unicamp como no Hospital ICC, sem significância estatística (tabela 4).  
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Gráfico 4: Uso de AINE, dipirona ou corticosteróide, HES-
Unicamp, 2001-2012.

uso de AINE. dipirona ou corticosteróide

sem uso de AINE, dipirona ou corticosteróide

22
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Gráfico 5: Uso de AINE, dipirona ou corticosteróide, 
Hospital ICC, 2012.

uso de AINE, dipirona ou corticosteróide

sem uso de AINE, dipirona ou corticosteóide
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Tabela 4 - Idade média das pacientes (em anos) 

Estudo do HES-Unicamp Estudo do Hospital ICC 

Com SRIS: 28,7 Com SRIS: 31,7 

Sem SRIS: 32,4 Sem SRIS: 34,8 

  p=0,124 (Mann-Whitney)     p=0,815 (Mann-Whitney) 

No grupo de pacientes do HES- Unicamp houve uma maior frequência de SRIS nas 

pacientes submetidas a anestesias por halogenados (tabela 5), o que também não foi 

estatisticamente significativo (p=0,078).  

Tabela 5 -  Exposição a halogenados, HES-Unicamp, 2001-2012. 

 Sem SRIS Com SRIS 

Não expostas 33 1 

Expostas 101 19 

Total 134 20 

p=0,0783 (Fisher) 

No estudo do HES-Unicamp a frequência de SRIS não variou ao longo do tempo(p=0.12), 

apesar do tipo de anestesia ter variado (p=0,001); as anestesias peridurais corresponderam a 60% 

do total de anestesias realizadas em 2002 e, a partir de 2008, as inalatórias associadas à infusão 

contínua de propofol correspondem a 85% do total de anestesias (gráfico 6 e 7). 
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É considerada anestesia combinada aquela que utiliza bloqueio axial associado ao uso de 

anestésicos gerais (agentes inalatórios). A anestesia balanceada é a anestesia com gases que é 

associada a opióides. A endovenosa pura à época do estudo, no HES-Unicamp e no Hospital ICC, 

2001 2002 2003 2008 2009 2010 2011 2012

inalatória pura 4

endovenosa pura 1

peridural torácica 4 21 6 1 1

balanceada com propofol
contínuo

1 3 3

combinada 5 9 2

balanceada 15 41 19 1 4 4 7 2

0
10
20
30
40
50
60
70
80

p=0,001

Gráfico 7: Distribuição dos tipos de anestesia por ano, HES-
Unicamp, 2001-2012.

balanceada combinada

balanceada com propofol contínuo peridural torácica

endovenosa pura inalatória pura

2001 2002 2003 2008 2009 2010 2011 2012

taxa SRIS 24% 14% 4% 0% 0% 13% 0% 50%

número de pacientes com SRIS 6 11 1 0 0 1 0 1

número pacientes sem SRIS 19 65 26 2 5 7 10 1

0
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50
60
70
80

p=0,12

Gráfico 6: Variação da taxa de SRIS por anos, HES-Unicamp, 
2001-2012.

número pacientes sem SRIS número de pacientes com SRIS taxa SRIS
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sem SRIS SRIS

menor exposição a opióides 48 5

maior exposição a opióides 86 15
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p=0,342 (qui-quadrado)

Gráfico 9: Exposição a opióides, HES-Unicamp, 2001-2012.

menor exposição a opióides maior exposição a opióides

sem SRIS SRIS

sem exposição a peridural 90 15

com exposição a peridural 44 5
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p=0,4828 (qui-quadrado)

Gráfico 10: Exposição a peridural, HES-Unicamp, 2001-2012.

sem exposição a peridural com exposição a peridural
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No estudo Hospital ICC também não houve associação estatística entre SRIS e a exposição 

a halogenados. Neste grupo de pacientes foram feitas somente duas modalidades de anestesia: 

anestesia combinada (utiliza halogenados) e a anestesia endovenosa pura (tabela 6). 

Tabela 6 -  Exposição a halogenados, Hospital ICC, 2012 

 Sem SRIS Com SRIS 

Não expostas 15 4 

Expostas 1 3 

Total 16 7 

p=0,0672 (Fisher) 

No grupo de pacientes do HES-Unicamp não foram realizados hemogramas, sendo assim 

subestimada a incidência de SRIS. Para estimar o impacto da falta deste critério, se não 

tivéssemos utilizado o leucograma no grupo de pacientes do Hospital ICC, a incidência de SRIS 

obtida seria 8,3%, ou seja, 3 a 4 vezes menor do que a encontrada (gráfico 12).  

sem SRIS SRIS

propofol somente na indução 128 18

propofol durante toda
anestesia

6 2

128

18
6 2
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20
40
60
80

100
120
140

p=0,278 (Fisher)

Gráfico 11: Exposição ao propofol durante toda a anestesia, 
HES-Unicamp, 2001-2012.

propofol somente na indução propofol durante toda anestesia
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No grupo do HES-Unicamp não houve significância estatística nas pequenas diferenças do 

índice de massa corporal (IMC) e da massa corporal das pacientes com e sem SRIS 

(respectivamente, 25,2 / 65,8 kg e 26,6 / 68,7 kg; p=0,26 e p=0,33, Mann-Whitney) (gráficos 13 e 

14).  

 

 

 

incidência com leucograma incidência sem leucograma

Série1 29,20% 8,30%
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Gráfico 12: Comparação das incidências com e sem uso do 
leucograma como critério de SRIS, Hospital ICC, 2012.
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Gráfico 13: Massa corporal, HES-Unicamp, 2001-2012.
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A quantidade de tecido retirado das mamas foi muito próxima e também sem significância 

estatística (1044 e 1029 gramas, para com SRIS e sem SRIS; p=0,58, Mann-Whitney) (gráfico 15).  
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Gráfico 15: Massa total de tecido retirado das mamas, HES-
Unicamp, 2001-2012.
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Gráfico 14: Índice de massa corporal, HES-Unicamp, 2001-
2012.
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No HES-Unicamp para as pacientes com SRIS houve um uso um pouco maior de 

cristalóides no intra-operatório e um tempo cirúrgico menor (2043 ml e 189 minutos para 1988 

ml e 200 minutos, respectivamente), também sem significância estatística (p=0,74 e p=0,44, 

respectivamente, Mann-Whitney) (gráficos 16 e 17).  
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Gráfico 16: Volume de cristalóide feito no intra-operatório,
HES-Unicamp, 2001-2012.
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Gráfico 17: Duração da cirurgia, HES-Unicamp, 2001-2012.
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O uso de dipirona e corticoesteróide no intra-operatório foi em torno de 30% para ambos 

os grupos de pacientes. No entanto, no pós-operatório, o uso de corticosteróide nas pacientes 

com SRIS foi de 5,6% e nas sem SRIS foi de 9,7% (p=1,0, Fisher). Já o uso de dipirona no pós-

operatório foi de aproximadamente 75% para ambos os grupos. O uso de anti-inflamatórios não 

hormonais (AINEs) no intra-operatório foi de 79% para pacientes com SRIS e 68% para pacientes 

sem SRIS (p=0,35, qui-quadrado) (gráficos 18, 19, 20 e 21). 
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Gráfico 18: Pacientes que utilizaram corticosteróide no 
intra-operatório, HES-Unicamp, 2001-2012.
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Gráfico 19: Pacientes que utilizaram corticosteróides no 
pós-operatório imediato, HES-Unicamp, 2001-2012.

sem SRIS (124 pacientes) SRIS (18 pacientes)
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Instabilidade no período intra-operatório e uso de soro basal no pós-operatório imediato 

nas pacientes do HES-Unicamp também não diferiram do ponto de vista estatístico (gráficos 22 e 

23). 
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Gráfico 20: Pacientes que receberam dipirona no pós-
operatório imediato, HES-Unicamp, 2001-2012.
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Gráfico 21: Pacientes que utilizaram AINE no intra-
operatório, HES-Unicamp, 2001-2012.

sem SRIS (127 pacientes) SRIS (19 pacientes)



61 
 

 

 

A inibição da taquicardia pelo uso do beta-bloqueador poderia mascarar o quadro de SRIS. 

O uso deste fármaco foi mais frequente em pacientes sem diagnóstico de SRIS (32%) do que em 

pacientes com SRIS (25%), sendo que a incidência de SRIS em pacientes que não usaram beta-

bloqueador também supera aquela dos que usaram (14,4% e 10,2%, respectivamente), porém 

não foi encontrada significância estatística (gráfico 24). 
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Gráfico 22: Instabilidade no intra-operatório, HES-Unicamp, 
2001-2012.
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Gráfico 23: Uso de soro basal no pós-operatório, HES-
Unicamp, 2001-2012.
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 O antecedente pessoal de alcoolismo, tabagismo, uso de drogas ilícitas, de doença 

psiquiátrica, comorbidades e alergias poderiam estar associados a falsos diagnósticos de SRIS 

(síndrome de abstinência, descompensação clínica ou psiquiátrica no período de pós-operatório 

imediato), mas também não foi encontrada associação com a SRIS (gráfico 25, 26, 27, 28,29 e 30). 
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Gráfico 24: Uso de β-bloqueador no intra-operatório, HES-
Unicamp, 2001-2012.
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Gráfico 25: Alcoolismo, HES-Unicamp, 2001-2012.

sem alcoolismo com alcoolismo
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Gráfico 26: Tabagismo, HES-Unicamp, 2001-2012.
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Gráfico 27: Uso de drogas ilícitas, HES-Unicamp, 2001-
2012.

sem uso drogas ilícitas com uso drogas ilícitas
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Gráfico 28: Doença psiquiatrica, HES-Unicamp, 2001-2012.
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Gráfico  29: Outras comorbidades, HES-Unicamp, 2001-
2012.

sem outras comorbidades com outras comorbidades
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Para as pacientes do HES-Unicamp tanto medicamentos de uso contínuo e de 

anticoncepcional oral como o uso de profilaxia antimicrobiana não se relacionaram com a 

presença de SRIS (gráficos 31, 32, 33 e 34).  
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Gráfico 30: Alergia, HES-Unicamp, 2001-2012.
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Gráfico 31: Uso medicamento domiciliar, HES-Unicamp, 
2001-2012.
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Gráfico 32: Uso de anticoncepcional oral, HES-Unicamp, 
2001-2012.
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Gráfico 33: Uso de antibiótico profilático, HES-Unicamp, 
2001-2012.

sem antiótico profilático com antiótico profilático
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No grupo das pacientes do HES-Unicamp foi possível o acesso às anotações em prontuário 

dos retornos ao pronto socorro e ao ambulatório, de forma que foram buscadas complicações 

infecciosas ou da técnica operatória, mas também não se associaram a presença de SRIS (gráfico 

35). 
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Gráfico 34: Tipo de antibiótico profilático, HES-Unicamp, 
2001-2012.
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Gráfico 35: Reabordagem cirúrgica, HES-Unicamp, 2001-
2012.

sem reabordagem cirúrgica com reabordagem cirúrgica
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O tempo de jejum longo foi considerado um possível fator confundidor, pois poderia levar 

a desidratação das pacientes e simular um quadro de SRIS no período de pós-operatório. 

Entretanto, não foi encontrada significante associação entre o tempo de jejum e a incidência de 

SRIS (gráfico 36). 

 

A massa corporal e o índice de massa corporal das pacientes com SRIS foi maior que das 

pacientes sem SRIS, no entanto sem encontrar significância estatística (gráficos 37 e 38). Este 

achado foi inverso ao encontrado no grupo de estudo do HES-Unicamp (gráficos 13 e 14). 
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Gráfico 36: Tempo de jejum pré-operatório, HES-Unicamp,  
2001-2012.
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A altura das pacientes encontrou a mesma média em ambos os grupos (gráfico 39). 
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Gráfico 37: Massa corporal, Hospital ICC , 2012.
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Gráfico 38: Índice de massa corporal, Hospital ICC , 2012.
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Ao contrário do que se esperava, houve uma menor duração da cirurgia nos pacientes com 

SRIS, contudo sem significância estatística (gráficos 40 e 17). 

 

 

Neste estudo, ao contrário do primeiro, houve maior uso de cristalóides nas pacientes sem 

SRIS, mas sem associação estatística (gráficos 41 e 16). 
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Gráfico 39: Altura, Hospital ICC, 2012.
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Gráfico 40: Duração da cirurgia, Hospital ICC, 2012.
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No estudo do Hospital ICC, a dose isoflurano pode ser quantificada em mais da metade 

das pacientes, porém não foi encontrada uma associação estatística entre a quantidade utilizada 

desta droga e a frequência de SRIS (gráfico 42). 
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Gráfico 41: Volume de cristalóide feito no intra-operatório, 
Hospital ICC, 2012.
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Gráfico 42: Dose de sevoflurano, Hospital ICC, 2012. 
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Assim como no estudo do HES-Unicamp, as variáveis “comorbidades”, “uso de 

anticoncepcional” e “uso de antibioticoprofilaxia” não atingiram significância estatística para 

associação com SRIS (gráficos 43 a 45). 
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Gráfico 43: Comorbidades, Hospital ICC, 2012.

sem SRIS (12 pacientes) com SRIS (6 pacientes)
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Gráfico 44: Uso de anticoncepcional, Hospital ICC, 2012.

sem SRIS (12 pacientes) com SRIS (5 pacientes)
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Na casuística do Hospital ICC o uso de beta-bloqueador foi menos frequente (24,4%) que 

no HES-Unicamp (35%) e em ambos os grupos não houve qualquer associação com a incidência 

de SRIS (gráficos 46 e 24). 
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Gráfico 45: Uso de antibioticoprofilaxia, Hospital ICC, 2012.

sem SRIS (16 pacientes) com SRIS (7 pacientes)
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Gráfico 46: Uso de beta-bloqueador, Hospital ICC, 2012.

sem SRIS (16 pacientes) com SRIS (7 pacientes)



74 
 

para otimizar a analgesia do pós-operatório imediato, em nenhum dos grupos apresentaram 

associação estatística com a frequência de SRIS (gráficos 47 e 48). 
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Gráfico 47: Uso de corticosteróides no intra-operatório, 
Hospital ICC, 2012.

sem SRIS (16 pacientes) com SRIS (7 pacientes)
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Gráfico 48: Uso de dipirona  intra-operatório, Hospital ICC, 
2012.
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Gráfico 49: Instabilidade hemodinâmica intra-operatória, 
Hospital ICC, 2012.

sem SRIS (16 pacientes) com SRIS (7 pacientes)
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5.Discussão 
A proposta deste trabalho surgiu a partir de um caso raro SRIS, ainda não descrito na 

literatura. Também difere dos demais estudos sobre SRIS por utilizar a ótica da segurança do 

paciente, buscando identificar um subgrupo, no qual as pacientes compartilham de um conjunto 

de alterações fisiopatológicas, o que poderia lhes garantir uma melhor abordagem clínica 

(adequar a profilaxia para TEP, por exemplo). Ou seja, esta síndrome foi enfocada como uma 

ferramenta conceitual, a fim de estudar uma situação clínica específica na população de 

mulheres(no pós-operatório imediato de cirurgia estética de mama.  

Na década de 90, a literatura médica buscou fornecer dados sobre SRIS em geral, a partir 

de grupos heterogêneos (agrupando, por exemplo, pacientes com infarto agudo do miocárdio, em 

pós-operatório de grandes cirurgias, com pancreatite aguda etc). No entanto, nessa última 

década, pode-se observar emergir uma abordagem diferente dessa síndrome (49-52), como se 

verifica no trabalho de Schmitd et al (105), que avaliou o perfil de citocinas no pós-operatório de 

diferentes técnicas de reconstrução de mama, encontrando-se uma correlação positiva entre 

quantidade de tecido manipulado e nível sérico de citocinas.  

Hoje em dia, também o conceito de SRIS faz parte da rotina diária das unidades de terapia 

intensiva e de enfermarias clínicas e cirúrgicas, prevenindo o uso inadequado de antibióticos e 

coleta desnecessária de culturas, mas ainda não incorporado, de forma plena, na cultura da 

segurança ao paciente. 
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Os dados da incidência de SRIS e SRIS grave (11,0% e 1,9%, respectivamente) e a ocorrência 

de somente 1 caso SRIS grave com choque, permitem considerar possível o continuum SRIS/SRIS 

grave/SRIS grave com choque, que provavelmente tem como seu primeiro membro a febre do 

pós-operatório imediato. No entanto, os dois estudos deste trabalho, por serem observacionais, 

não permitiram a avaliação adequada da síndrome da febre do pós-operatório imediato.  

Assim como o continuum sepse/sepse grave/choque séptico, este continuum SRIS/SRIS 

grave/SRIS grave com choque deve possuir vários determinantes (magnitude do trauma, 

polimorfismos genéticos, idade, comorbidades etc) e é provável que esteja associado ao aumento 

na frequência de efeitos adversos (TVP/TEP, imunossupressão etc) e, neste caso específico, 

refere-se a uma grande população de mulheres jovens e saudáveis.  

A paciente que motivou este trabalho apresentou um choque distributivo com depressão 

do miocárdio, apresentando total remissão do quadro em 5 dias, o que é característico do quadro 

de SRIS e compatível com a depressão do miocárdio associada à sepse (96-99). 

Na avaliação pré-anestésica da paciente não foi encontrada qualquer alteração clínica ou 

laboratorial nem queixa sugestiva de infecção e nenhuma amostra de cultura, colhida na 

admissão da paciente na UTI, apresentou crescimento bacteriano. Na evolução clínica do pós-

operatório imediato não foi observado qualquer foco infeccioso. Conforme descrição literatura 

médica, infecção de sítio operatório, neste tipo de cirurgia, é algo infrequente (189). Outro 

diagnóstico aventado seria o choque tóxico, seja estafilocócico ou estreptocócico. No entanto, 

esta doença acomete extremos de idade e nenhum de seus critérios diagnósticos foi encontrado 
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(eritema cutâneo, insuficiência renal, sinais inflamatórios no sítio operatório e descamação de 

pés e mãos na fase de convalescença) (195,196).  

Dentre outros diagnósticos diferenciais considerados, destaca-se a síndrome de tako-

tsubo, doença resultante de liberação maciça de catecolaminas em resposta ao estresse agudo, 

que é associada à congestão pulmonar e apresenta total recuperação clínica, no entanto, no caso 

em questão, faltam alguns aspectos típicos da síndrome como a precordialgia (simula isquemia 

miocárdica), as alterações eletrocardiográficas como inversão de onda T e supradesnivelamento 

do segmento ST (nas derivações que refletem a da parede anterior do ventrículo esquerdo), o 

balonamento apical do ventrículo esquerdo, a recuperação total em semanas ou meses (maior 

que 1 semana) e, finalmente, a faixa etária de maior prevalência, já que esta síndrome acomete 

principalmente mulheres de meia idade (203). 

O tromboembolismo pulmonar e infarto agudo do miocárdio são pouco prováveis, pois 

não foram encontrados achados eletrocardiográficos, ecocardiográficos, hemodinâmicos e 

laboratoriais sugestivos, além da paciente ser jovem e negar o uso de anticoncepcional ou 

comorbidades (204-207). 

A miocardite, seja viral ou tóxica, foi afastada pela ausência de achados na anamnese ou 

nos antecedentes pessoais que sugerissem esta hipótese diagnóstica (dor precordial, quadro 

gripal prévio, uso de drogas ilícitas ou medicamentos cardiotóxicos), além disto, não houve 

elevação da atividade das enzimas cardíacas ou alterações eletrocardiográficas/ecocardiográficas 

(208). 
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É improvável o diagnóstico de embolia gordurosa, pois apresenta quadro clínico com 

petéquias disseminadas em mucosas, tronco ou extremidades e insuficiência respiratória grave, 

geralmente com sequelas para troca gasosa (207). Também é uma rara complicação da 

lipoaspiração (206) e ainda não foi descrita a associação ao pós-operatório da cirurgia estética de 

mama.  

A depressão do miocárdio pelo sevoflurano é uma complicação bem documentada, mas 

reverte após a retirada do anestésico (209). Não foram encontradas outras descrições de reações 

idiossincráticas a drogas, semelhantes ao quadro da paciente, aos demais medicamentos 

utilizados no seu tratamento.  

Febre, taquicardia, taquipneia e confusão mental associados à neutrofilia, à linfopenia 

(20,21,139,142), à hipofosfatemia (198) e ao alargamento do tempo de protrombina (68,69,86), 

com progressão para o choque hemodinâmico, definem SRIS grave. A rápida evolução para cura 

é comparável a outras situações onde a SRIS ocorre, como o trauma grave ou cirurgias de grande 

porte. A depressão de miocárdio e a sua total resolução em poucos dias é frequente em quadro 

de choque distributivo associado à sepse.  

A significativa melhora clínica após a infusão de noradrenalina assegura que havia um 

componente distributivo importante. O primeiro estudo hemodinâmico (índice cardíaco baixo, 

alta resistência periférica e pressão de capilar pulmonar ocluído=18) confirmou o diagnóstico de 

depressão do miocárdio. Entretanto, não foi possível obter a medida da real resistência periférica 

da paciente, pois tais medidas foram obtidas em vigência do uso de noradrenalina. Caso se 

tratasse de um choque cardiogênico puro, teria havido uma acentuada deterioração clínica após 
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o uso da noradrenalina. Após o primeiro estudo hemodinâmico, tentou-se retirar a noradrenalina 

e ocorreu uma profunda hipotensão arterial, fornecendo uma contraprova de que havia uma 

vasodilatação periférica importante.  

Para um choque cardiogênico puro, tratado somente com noradrenalina e sem associação 

de dobutamina, a saturação de oxigênio do sangue misto (obtido do lúmen distal do cateter de 

artéria pulmonar), encontrava-se anormalmente alta (ou seja, com taxa de extração de oxigênio 

baixa), sugerindo um comprometimento do uso de oxigênio pelo tecidos, característico do 

choque séptico (disfunção da microcirculação e mitocondrial) (94,95). 

O desmame da noradrenalina foi feito nas primeiras 48 horas e o da dobutamina com 

pouco mais que 96 horas, tempo assumido pela literatura médica para reversão do quadro de 

SRIS. A avaliação ecocardiográfica, após a normalização das variáveis fisiológicas, descartou 

cardiomiopatia ou doenças valvares, confirmando a hipótese de uma disfunção cardíaca 

transitória. 

Diante das evidências acima expostas, se impôs o diagnóstico de SRIS grave com choque . 

O próximo passo foi investigar a presença de SRIS em uma população de pacientes no pós-

operatório de mamoplastia redutora e de outros tipos de cirurgia estética de mama, no Hospital 

Estadual de Sumaré e no Hospital do Instituto do Coração de Campinas. Na realização destes 

estudos descritivos, houve várias limitações, próprias de um estudo não intervencionista. Uma 

delas é que faz parte da rotina dos cirurgiões plásticos do Hospital Estadual de Sumaré não colher 

hemograma no pós-operatório das pacientes submetidas a mamoplastias redutoras. Desta forma, 

o diagnóstico da síndrome ficou restrito a somente 3 critérios: taquicardia, taquipnéia e febre. No 
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estudo do Hospital do Instituto do Coração de Campinas foram acompanhadas 24 pacientes 

submetidas à cirurgia estética mamária e foram encontrados 7 casos de SRIS (incidência de 

29,2%). Entretanto, excluindo-se o leucograma como critério diagnóstico de SRIS seriam 

diagnosticados somente 2 casos, ou seja, seria verificada uma incidência de 8,3% (3 a 4 vezes 

menor), muito próxima à encontrada no Hospital Estadual de Sumaré.  

Outra limitação do estudo feito no Hospital Estadual de Sumaré é a aferição da 

temperatura na posição axilar, que é de difícil validação e baixa acurácia (89,197). Ressalte-se que 

nos dois estudos foi verificado um uso universal de dipirona, corticosteróides e anti-inflamatórios 

não esteroidais, tanto no intra-operatório como na sala de recuperação anestésica, o que 

certamente prejudicou a obtenção de uma incidência maior de medidas de temperatura 

consideradas como febre. Em 155 cirurgias, somente em duas não foi utilizado AINE, 

corticosteróide ou dipirona, ou seja, 98,7% das vezes as pacientes utilizaram algum inibidor da 

febre no período peri-operatório (gráfico 2). Por isto, a febre de pós-operatório apesar de ser 

descrita como frequente (54,55,56,57), foi encontrada em apenas 3 pacientes, numa frequência 

inesperadamente baixa (1,9%). 

Entretanto, apesar de todas as limitações quanto à sensibilidade para o diagnóstico de 

SRIS, este estudo epidemiológico fornece dados consistentes que refletem o conceito 

fisiopatológico do continuum SRIS/SRIS grave/SRIS grave com choque. Num universo de 154 

pacientes, houve 17 casos de SRIS e 3 casos de SRIS grave (dentre estes, 1 caso de SRIS grave com 

choque). É possível que a proporção de casos graves para leves se modifique em um estudo de 

coorte prospectivo, ou seja, encontre-se uma base e um extrato intermediário mais largos neste 
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continuum SRIS/SRIS grave/SRIS grave com choque. Também seria possível avaliar a febre de pós-

operatório como o primeiro membro deste continuum. 

Sabe-se que a lesão tecidual pode desencadear o quadro de SRIS pela via do “Toll like 

receptor 4” e que esta síndrome resulta do diálogo entre as imunidades inata e adaptativa, com 

o envolvimento de vários sistemas orgânicos, dentre eles da cascata de coagulação. Também, 

estão documentadas a associação com fatores de risco (idade, comorbidade etc) e a relação 

direta entre a magnitude do trauma e a intensidade da resposta inflamatória. No entanto, neste 

estudo não foi encontrada qualquer associação com fatores de risco específicos. Por isto, foram 

buscadas algumas possibilidades teóricas na literatura médica. O uso de anestésicos inalatórios 

não está associado à SRIS, mas estes anestésicos possuem tanto efeitos imunossupressivos como 

pró-inflamatórios: o propofol tem efeitos imunossupressores e o bloqueio neuroaxial tem efeitos 

desconhecidos, mas a partir da descrição do efeito imunossupressor do nervo vago, verificado a 

partir do seu bloqueio, podemos considerar que o bloqueio simpático que ocorre durante a 

anestesia neuroaxial precisa ter o seu impacto no sistema imunológico melhor estudado. 

Reforçando estas dúvidas, temos uma revisão sistemática extensa feita por Rodgers et al, 2000, 

onde foram analisados 141 estudos clínicos, com um total de 9.559 pacientes, sendo encontrado 

risco relativo de 0,7 para redução de mortalidade quando é utilizado o bloqueio neuroaxial 

(p=0,006). Neste mesmo estudo houve uma redução de risco relativo para TVP, TEP, infarto agudo 

do miocárdio e pneumonia nosocomial nos pacientes submetidos às anestesias raquidiana e 

peridural. Este estudo nos faz pensar em uma interferência protetora do bloqueio neuroaxial ou 

numa ação pró-inflamatória dos anestésicos inalatórios. Neste sentido, há a descrição original de 

Barovikova et al, em 2000, do efeito protetor para sepse do estímulo do nervo vago (mediado por 
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linfócitos T com receptores colinérgicos e que se encontram na cavidade peritoneal). Também 

temos o tecido mamário que tem interfaces com sistema nervoso central (em especial com o 

hipotálamo), com sistema endócrino e que é permeado por células imunológicas e pelo tecido 

adiposo, cujo papel imunológico está sendo desvendado. Neste cenário encontramos alguns 

fatores confundidores da análise dos dados, que eventualmente poderiam ser determinantes do 

quadro. Dentre eles o uso de anestésicos inalatórios, pelos motivos acima expostos, parece ser o 

mais interessante. Em situação similar, está o tecido mamário, com suas interações fisiológicas 

com o sistema nervoso central, endócrino e imunológico. No entanto, a somatória de 

determinantes genéticos (polimorfismos), do tipo histológico agredido (tecido mamário e 

adiposo) e de fatores externos (o tipo de anestesia) talvez seja o real determinante do quadro de 

SRIS e SRIS grave nas cirurgias estéticas de mama. 

Além disto, há a ativação da cascata de coagulação concomitante à inflamatória, com 

síntese do fator ativador de plasminogênio-1 e a diminuição da expressão endotelial da proteína 

C e trombomodulina, contribuindo para um estado de hipercoagulobilidade, o que aumenta o 

risco de trombose venosa profunda e embolia pulmonar. Assim, a ocorrência SRIS e SRIS grave no 

pós-operatório de cirurgia estética de mama, em uma incidência total que pode ser maior que 

30%, indica a possibilidade de um risco de magnitude ainda desconhecida para complicações 

tromboembólicas neste tipo de cirurgia. Quando se considera que já foi descrita a baixa adesão 

dos cirurgiões plásticos americanos às normas propostas para tromboprofilaxia (204) e que foram 

realizadas, no Brasil, 280.000 cirurgias estéticas de mama em 2011 (58), percebe-se a importância 

desta questão para a saúde pública.  
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6.Conclusão 
Este trabalho encontrou uma incidência no pós-operatório da cirurgia estética de mama 

de SRIS de aproximadamente 30% e de SRIS grave de quase 2%, sendo que não foi encontrada 

associação de SRIS com nenhum fator de risco estudado. 

Considerando-se os conceitos vigentes na literatura levantada, como a ativação da cascata 

inflamatória concomitante com a ativação da cascata de coagulação, podemos dizer que, apesar 

da SRIS ser uma patologia autolimitada e considerada benigna, poderia ter consequências graves 

para a população aqui descrita, em virtude de um possível risco aumentado para TEP e TVP. 

Desta forma, está claro que a aplicação do conceito de SRIS, sob o ponto de vista da 

segurança do paciente, na avaliação pós-operatória poderá gerar mudanças nos cuidados peri-

operatórios de cirurgias estéticas de mama. 
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6.Considerações finais 
Este trabalho encontrou evidências de que quando o leucograma não é utilizado como 

critério diagnóstico, provavelmente 2 pacientes dentre 3 com SRIS não são diagnosticados. Os 

dados epidemiológicos também sugerem a existência de um continuum SRIS/SRIS grave/SRIS 

grave com choque. 

Provavelmente muitos clínicos, intensivistas e cirurgiões plásticos devem ter observado 

esta situação clínica no pós-operatório da cirurgia estética de mama, porém, de acordo com este 

estudo e com extensa investigação na literatura médica, esta é a primeira vez que se descreve, 

de maneira sistemática, este quadro como uma nova entidade nosológica. No entanto, ainda falta 

uma explicação da grande frequência deste quadro. Para tal, é necessário caracteriza-lo melhor 

do ponto de vista de molecular, buscando o perfil de citocinas e as vias de ativação da cascata 

inflamatória, lançando luzes sobre a fisiopatologia da SRIS nesta circunstância específica que é o 

pós-operatório imediato da cirurgia estética de mama. 

Para se tentar realizar a customização do cuidado perioperatório, também seria necessário 

a identificação de polimorfismos gênicos, associados ao desenvolvimento da SRIS, o que 

permitiria a orientação, casos a caso, de medidas preventivas e auxiliaria na adequada indicação 

de antibioticoterapia. Enquanto este recurso não estiver disponível, é necessário utilizar da 

anamnese e do exame físico para diferenciar um quadro de sepse daquele de uma SRIS, bem como 

seguir atentamente os protocolos de tromboprofilaxia. 
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ANEXOS 
ANEXO 1: Planilha em formato Excel® (banco de dados) – Estudo HES 

1ª parte – Estudo HES 

Ficha Paciente Idade Prontuário data cirurgia Peso Altura IMC febre hipotermia °C 
9 A F S S 30 1685 03/09/2001 64 1,65 23,5 0 1 35,2 

1 A M P 32 2641 09/05/2001 58 1,56 23,8 0 0   

4 S B S 55 3079 27/06/2001 64 1,5 28,4 0 1 35 

2 Z M F 35 3301 30/05/2001 56 1,6 21,9 0 0   

3 J D S 16 3305 13/06/2001 70 1,67 25,1 0 0   

5 A G F 44 3583 04/07/2001 70 1,6 27,3 0 1 35 

6 J L L 17 4234 18/07/2001 72 1,7 24,9 0 0   

141 L M V L 39 4241 01/09/2003 60 1,52   0 0   

8 M C A O 42 4258 01/08/2001 53 1,54 22,3 0 0   

10 C A M N 50 4264 12/09/2001 115 1,8 35,5 0 0   

7 J B P B 32 4270 25/07/2001 85 1,69 29,8 0 0   

15 M L S 32 4595 29/10/2001 55 1,65 20,2 0 0   

20 D G P B 27 5552 19/11/2001 63 1,63 23,7 0 0   

11 J A 25 6742 24/09/2001 69 1,54 29,1 0 1 35 

21 M L S 19 7001 21/11/2001 82 1,64 30,5 0 0   

45 M G L R 42 7007 25/03/2002 62     0 1 35,5 

27 B S B 18 7013 14/01/2002 57 1,63 21,5 0 0   

38 T R S B 33 7050 04/03/2002 64 1,63 24,1 0 0   

12 C V R 18 7296 03/10/2001 54 1,54 22,8 0 1 35,5 

19 T K C 19 7297 12/11/2001 70 1,76 22,6 0 1 35,2 

150 E M S 24 7666 03/02/2003 53     0 0   

94 I S D 29 8000 21/08/2002 71     0 0   

24 D M C 45 8010 05/12/2001 62     0 0   

34 N C S 45 8344 20/02/2002 74     0 0   

42 A A F F 39 8780 13/03/2002 90 1,62 34,3 0 0   

13 A C B 30 9083 15/10/2001 62 1,65 22,8 0 0   

33 I A F B 49 9458 18/02/2002 102     0 1 35 

18 D M 18 9829 07/11/2001 52 1,64 19,3 0 0   

47 M S 26 9851 08/04/2002 75 1,56 30,8 0 0   

17 E M F A 36 9854 05/11/2001 63 1,53 26,9 0 0   

152 E S 42 9856 15/01/2003 60 1,6   0 0   

22 M J M 17 10200 26/11/2001 57 1,6 22,3 0 1 35,2 

93 S C D 30 10230 20/11/2002 68 1,65 25 0 0   

14 K C S M 26 10439 24/10/2001 69 1,55 28,7 0 0   

25 M P G 26 10603 10/12/2001 59 1,58 23,6 0 1 35,5 

16 V V C 21 10611 31/10/2001 68,5 1,7 23,7 0 0   

40 M I A 47 10625 11/03/2002 67     0 0   

30 A C 29 10950 30/01/2002 70 1,71 23,9 0 0   

36 F C C 25 11030 25/02/2002 67 1,65 24,6 0 1 35 
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2ª parte – Estudo HES 

 

tempo 
hipotermia Taquicardia taquipnéia SIRS 

tempo SIRS 
após o fim 
da cirurgia –I 

tempo SIRS 
após o fim 
da cirurgia -II 

SIRS 
grave 

Instabilidade 
IOP 

40 1 0 0     0 0 

  1 0 0     0 0 

315 1 0 1 315   0 0 

  1 0 0     0 0 

  1 0 0     0 0 

5 0 1 0     0 0 

  1 1 1 10 120 0 0 

  0 0 0     0 0 

  0 0 0     0 0 

  0 1 0     0 0 

  1 1 0     0 0 

  0 0 0     0 0 

  0 0 0     0 0 

10 1 0 0     0 0 

  0 1 0     0 0 

45 0 0 0     0 0 

  0 0 0     0 0 

  0 0 0     0 0 

110 1 0 1 90   0 0 

10 0 1 1 10   0 0 

  1 0 0     0 0 

  0 0 0     0 0 

  0 1 0     0 0 

  0 0 0     0 0 

  0 0 0     0 0 

  1 1 1 60 105 0 0 

135 0 0 0     0 0 

  0 1 0     0 0 

  0 0 0     0 0 

  0 0 0     0 0 

  1 0 0     0 0 

10 0 0 0     0 0 

  0 0 0     0 0 

  0 1 0     0 0 

90 1 0 1 90   0 0 

  1 0 0     0 0 

  1 0 0     0 0 

  0 1 0     0 0 

240 1 0 0     0 0 
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3ª parte – Estudo HES 

 

tempo 
de jejum ACO 

medicamento 
domiciliar Tabagismo etilismo drogadição alergias 

Outras 
comorbidades 

16 0 0 0 0 0 0 0 

16,5 1 0 0 0 0 0 0 

17   0 0 0 0 0 0 

16,5   0 1 0 0 0 0 

18,5   0 0 0 0 0 0 

18 1 0 0 0 0 0 0 

16,5 0 0 0 0 0 1 1 

16 0 0         0 

17 0 0 0 0 0 0 0 

16,5   1 0 0 0 0 1 

17 0 1 0 0 0 1 1 

16   0 0 0 0 0 0 

16   0 0 0 0 0 0 

17 0 0 0 0 0 0 0 

12 0 0 0 0 0 0 0 

16   1 0 0 0 0 1 

16 0 0 0 0 0 0 0 

15,5   0 0 0 0 0 0 

11 0 0 0 0 0 0 0 

16,5 0 0 1 0 0 1 0 

16 0 0     0 0 1 

9,5 0 0 1 0 0 0 0 

18 0 0 0 0 0 0 0 

10,5 0 0 0 0 0 0 0 

14,5   0 0 0 0 0 0 

16   0 0 0 0 0 0 

16   0 0 0 0 0 0 

16,5   0 0 0 0 0 0 

15 0 0 0 0 0 0 0 

15,5 1 0 0 0 0 0 0 

10 0   1 0 0 0 0 

16 0 0 0 0 0 0 0 

16 0 0 0 0 0 0 0 

17   0 0 0 0 0 0 

16   0 0 0 0 0 0 

12   0 0 0 0 0 0 

15,5   1 0 0 0 1 1 

10 0 0 0 0 0 0 0 

16,5   0 0 0 0 0 0 
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4ª parte – Estudo HES 

 

Peso ret 
mamas 

Duração 
cirurgia Anestesia 

dose 
halogenado D.psiquiatrica 

Cristalóide 
IOP 

2002 240 1   0 2500 

585 180 2 49 0 1500 

1369 210 2 10 0 2500 

487 180 1   0 1000 

1040 270 1 21 0 2000 

800 140 1   0 1500 

507 180 1   0 1500 

391 255 1     3000 

214 180 1   0 1500 

2250 220 1   0 2000 

1407 180 1   0 1500 

374 240 1     2500 

421 240 1   0 2000 

1052 240 1   0 3000 

1533 240 2   0 2000 

507 150 1   0 2000 

882 240 1   0 2500 

310 180 1   0 1500 

646 300 2   0 3000 

952 270 1   0 2500 

566 165 1   0 2000 

860 120 4       

591 210 4   0 1500 

444 180 4   0 2000 

1739 150 4   0 1500 

696 180 1   0 2000 

3839 190 1   0 1500 

612 180 4   0 3000 

529 180 2   0 2000 

658 240 2   0 2500 

905 120 2   0 2500 

883 240 2   0 2500 

540 180 6       

1455 225 4   0 2000 

871 240 1 30 0 1700 

769 270 1 20 0 2100 

819 240 1   0 2500 

494 240 4   0 2500 

514 180 6   0 1750 
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5ª parte – Estudo HES 

 

hemoderivado 
IOP 

Beta-Bloq 
IOP 

Opióide 
IOP 

CE 
IOP 

AINES 
IOP 

Qual AINE-
dose 

Dipirona 
IOP 

CE 
POi Qual CE 

0 1 1 0 1 cetoprofeno  0 0   

0 0 1 0     0 0   

0 0 1 0 0   0 0   

0 1 1 0 1 cetoprofeno  0 0   

0 0 1 0 0   0 0   

0 0 1 0 1 cetoprofeno  1 0   

0 0 1 0 0   0 0   

0 0 1 1 1 cetoprofeno 1 0   

0 1 1 0 1 cetoprofeno  0 0   

0 1 1 0 0   0 0   

0 0 1 0 1 Cetoprofeno 0 0   

0 0 1 0 1 Cetoprofeno 0 0   

0 1 1 0 1 Cetoprofeno 0 0   

0 1 1 0 1 tenoxican  1 0   

0 0 0 0 0   0 0   

0 0 1 0 1 cetoprofeno  1 0   

0 1 1 1 0   0 0   

0 1 1 0 0   0 0   

0 0 1 0 1 cetoprofeno  0 0   

0 1 1 0 1 cetoprofeno  1 0   

0 0 1 1 1 Cetoprofeno 0 0   

0 0 1 0 1 cetoprofeno  0 0   

0 0 1 0 0   0 0   

0 0 1 0 0   0 0   

0 0 0 0     0 0   

0 0 1 0 1 tenoxican  0 0   

0 1 1 0 1 cetoprofeno  0 0   

0 0 1 0 0   0 0   

0 1 1 0 0 cetoprofeno  1 0   

0 0 1 0 0   0 0   

0 1 1 0 0   0 1 hidrocortisona  

0 0 1 0 1 cetoprofeno  0 0   

0 0 0 1 1 Cetoprofeno 1 0   

0 0 1 0 0   0 0   

0 0 1 0 1 tenoxican  0 0   

0 0 1 0 1 cetoprofeno  1 0   

0 1 1 0 1 cetoprofeno  0 0   

0 1 1 0 0   0 0   

0 1 0 0 1 cetoprofeno  0 0   
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6ª parte – Estudo HES (última) 

 

AINES 
POi 

Qual AINE 
Poi 

Dipirona 
POi 

Soro basal 
POi 

antibiótico 
profil 

Qual 
antibiótico Reabordagem 

    1 1 1 cefalotina 0 

    1 0 0   0 

    1 1 1 cefalotina 0 

    1 1 1 cefalotina 0 

    1 1 1 cefalotina 1 

    1 1 0   0 

    1 1 1 cefalotina 0 

1 Cetoprofeno 1 1 1 cefazolina 0 

    1 0 1 cefalotina 0 

    1 1 1 cefalotina 0 

    1 1 0   0 

    1 1 1 cefalotina 1 

    1 1 1 cefalotina 0 

    1 1 1 cefalotina 0 

    1 0 1 cefalotina 0 

    1 1 1 cefazolina 1 

    1 1 1 cefalotina 0 

    1 1 0   0 

    1 1 1 Cefalotina 0 

    1 0 1 Cefalotina 0 

1 Diclofenaco 1 1 1 Cefazolina 1 

1 Diclofenaco 1 1 1 Cefazolina 0 

    1 1 1 Cefalotina 1 

    1 1 1 Cefalotina 0 

    1 0 1 Cefalotina 0 

    1 1 1 Cefalotina 0 

    1 1 1 Cefalotina 0 

    1 1 1 Cefalotina 1 

    1 1 1 Cefalotina 0 

    1 0 1 Cefalotina 1 

0   1 1 0   0 

    1 1 1 Cefalotina 0 

1 Diclofenaco 1 1 1 Cefazolina 0 

    1 1 1 Cefalotina 1 

    1 1 1 Cefalotina 0 

    1 1 1 Cefalotina 0 

    1 1 1 Cefazolina 0 

    1 1 1 Cefalotina 0 

    1 1 1 Cefalotina 0 
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ANEXO 2: Planilha em formato Excel® (banco de dados) – Hospital ICC 

1ª parte – Hospital ICC 

 

Paciente 
Idad
e 

data 
cirurgia 

Pes
o 

Altur
a Tipo Cir. 

Dur.Cir
. 

Vol.lipoasp
. Tipo Anest. 

dose 
halog. 

NAM 23 11/05/2012 60 1,6 prótese mamária 60  endovenosa pura 

FRO 48 23/03/2012 65 1,7 troca de prótese + lipoaspiração 285  balanceada  

CB 44 04/05/2012 44 1,54 prótese mamária 75  balanceada  

JMDR 35 23/04/2012 56 1,6 prótese mamária  80  endovenosa pura 

LPF 57 11/05/2012 57 1,65 prótese mamária 90  balanceada  

GS-
>Excluída          

RSO  39 11/03/2012 58 1,66 prótese mamária  120  endovenosa pura 

FMSG 33 27/02/2012 50 1,63 prótese mamária 90  balanceada 25 

ARMZ 23 31/05/2012 58  prótese mamária 60  balanceada 15 

DOS 32 02/05/2012 64 1,75 prótese mamária+lipoaspiração 240 950 balanceada  

DR 29 02/05/2012 64  mamoplastia redutora 240  balanceada  

ELG 49 23/05/2012 55 1,7 troca de prótese 270  balanceada 20 

EKSL 32 05/06/2012 58 1,65 prótese de mama 90  balanceada  

FSC 17 06/07/2012 64 1,65 prótese de mama 225  balanceada 15 

GMA 24 25/04/2012 59 1,65 troca de prótese de mama 120  endovenosa pura 

JOM 15 04/07/2012 58,5 1,57 prótese de mama 100  balanceada  

JRL 26 28/05/2012 60 1,52 prótese de mama 120  balanceada  

LFD 53 03/05/2012 71 1,66 mamoplastia redutora 335  balanceada 10 

MINB 43 02/05/2012 62  mamoplastia + prótese 175  balanceada 20 

RGP 36 01/03/2012 51 1,53 
prótese de mama 
+lipoaspiração 240 1650 balanceada 15 

TPM 25 28/04/2012 53 1,67 prótese mamária 75  balanceada 10 

TSSR 29 05/06/2012 60 1,63 prótese mamária 180  balanceada 15 

VAB 30 28/06/2012 40 1,56 prótese mamária 120  balanceada 10 

VCR 36 23/04/2012 60 1,57 
prótese mamária + 
lipoaspiração  250  balanceada 40 
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2ª parte – Hospital ICC 

 

drogas intraoperatório 

sufenta, propofol 

propofol, pancurônio, sufentanil, isoflurano, protóxido, bromoprida, atropina, prostigmine, ondansetrona, ranitidina 

propofol, rocurônio, sufentanila, isoflurano, protóxido, bromoprida, atropina, neostigmina, ondansetrona, ranitidina 

alfentanila, propofol, atracúrio, bromoprida, ondansetrona, dipirona 

sevoflurano, protóxido, propofol, sufentanila, rocurônio, bromoprida, atropina, neostigmina, nalbufina, ranitidina 

 

sutenfanila, rocurônio, propofol, rocurônio, ondansetrona 

isoflurano, protóxido, sufentanila, propofol, esmolol, nalbufina 

isoflurano, protóxido, sufentanila, propofol, pancurônio, cetoprofeno, dexametasona, bromoprida, dipirona, atropina, neostigmina 

sevoflurano, protóxido, alfentanila, midazolam, propofol, esmolol, cetoprofeno, dexametasona, ranitidina, dipirona, atropina, neostigmina, metoclopramida, efedrina 

sevoflurano, alfentanila, remifentanil, propofol, esmolol, cetoprofeno, dexametasona, ranitidina, dipirona, atropina, neostigmina, metoclopramida, efedrina 

isoflurano, protóxido, alfentanila, propofol, atracúrio, cetoprofeno, dexametasona, bromoprida, dipirona, atropina, neostigmina, ondansetrona, cetorolaco 

isoflurano, protóxido, sufentanila, propofol, rocurônio, cetoprofeno, dexametasona, ondasentrona, dipirona, atropina, neostigmina 

isoflurano, protóxido, sufentanila, midazolam, propofol, pancurônio, cetoprofeno, dexametasona, metoclopramida, dipirona, atropina, neostigmina 

sufentanila, propofol, atracúrio, cetoprofeno, dipirona, bromoprida, dexametasona, ondansetrona 

isoflurano, protóxido, sufentanila, cetoprofeno, dexametasona, ondansetrona, dipirona, atropina, neostigmina 

isoflurano, protóxido, alfentanila, propofol, atracúrio, cetoprofeno, bromoprida, dexametasona, ondansetrona, dipirona, atropina, neostigmina 

isoflurano, protóxido, sufentanila, propofol, pancurônio, cetoprofeno, bromoprida, dexametasona, ranitidina 

isoflurano, protóxido, remifentanila, sufentanila, propofol, pancurônio, propofol, cetoprofeno, dipirona, bromoprida, ondansetrona, atropina, neostigmina 

isoflurano, protóxido, remifentanila,pancurônio, ondansetrona, midazolam, dipirona, cetoprofeno, bromoprida, dexametasona, atropina, neostigmina 

isoflurano, protóxido, sufentanila, propofol, esmolol, cetoprofeno, ondansetron, dexametasona, dipirona, atropina, neostigmina 

isoflurano, protóxido, sufentanila, alfentanila, propofol, pancurônio, cetoprofeno, ondansetron, bromoprida, dexametasona, dipirona, atropina, neost igmina 

isoflurano, protóxido, sufentanila, propofol, atracúrio, cetoprofeno, ondansetron, bromoprida, dexametasona, dipirona, atropina, neostigmina 

isoflurano, protóxido, sufentanila, remifentanila, propofol, pancurônio, cetoprofeno, ondansetron, bromoprida, dexametasona, ranitidina, clonidina 
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3ª parte – Hospital ICC 

 

Leuco1 Leuco2 Hb1 Hb2 Febre Hipotermia 

Tempo 
Febre-
Hipotermia SIRS 

8.000 11.400 11,7 11,5 0 0  0 

3.700 14.910 13,4 12,2 0 0  0 

 12.840  13,4 0 0  0 

6.800 13.600 13,1 13 0 1 300 1 

9.900 12.800 12,3 11,4 0 0  0 

        

 15.400  13,2 0 0  1 

 13.892  12 0 0  1 

 7.460  11 0 0  0 

6.800 8.300 12 9,5 0 0  0 

5.920 11.900 12,8 12,3 0 0  1 

5.500  14,3  0 0  0 

 17.540  13,1 0 0  0 

8.600 19.400 13,9 12,5 0 0  0 

7.700 8.300 13,4 12,3 0 1 300 1 

 14.100  12,7 0 0  0 

12.400 15.900 13,4 12,9 0 1  1 

7.400 11.400 13,4 8,5 0 0  0 

7.200 11.100 14,9 12,1 0 0  0 

 19.900  12,1 0 0  0 

9.100  13,1  0 0  0 

7.100 17.230 14,2 12,5 0 0  0 

 11.170  12,7 0 0  0 

9.300 18.800 13 12 0 0  1 
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4ª parte – Hospital ICC 

 

Crit. Definidores  
temperatur
a 

freq. 
Cardíac
a 

freq.Respiratóri
a Comorbidade 

    0 

    Alergia ao lisador, HAS 

    hipotireoidismo (compensado) 

Leucocit.+Hipotermia    cardiopatia (compensada) 

    0 

     

leucocit.+taquipnéia   22 0 

leucocit.+taquipnéia+taquicardia 93 22 0 

    0 

    tabagismo 

   21 0 

    

rinite alérgica, alergia 
methiolate 

    0 

    0 

hipotermia+taquipnéia 35,5  21 0 

     

leucocit.+hipotermia 35,2    

     

   21 
hipertireoidismo 
(compensado) 

    0 

   21 0 

     

     

leucocit.+taquipnéia   22 hipotireoidismo 
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5ª parte – Hospital ICC 

 

Medicamento uso domiciliar ACO Anbioticopr. 
hemoderivado 
IOP 

Beta-
Bloq 
IOP 

0 0 1 0 0 

losartana, hidroclorotiazida 0 1 0 0 

 1 1 0 0 

  0 0 0 

0 0 1 0 0 

     

0 1 1 0 0 

0 1 1 0 1 

0 0 1 0 0 

0 0 1 0 1 

0 0 1 0 1 

0 0 1 0 0 

0 0 0 0 0 

tetraciclina (indicação dermatológica) 0 1 0 0 

0 0 1 0 0 

  0 0 0 

  1 0 0 

  1 0 0 

 1 1 0 1 

0 0 1 0 0 

0 1 1 0 1 

  1 0 0 

  1 0 0 

 1 1 0 0 
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6ª parte – Hospital ICC (última) 

 

Opióide 
IOP CE IOP 

AINES 
IOP 

Dipirona 
IOP 

Volume 
IOP Inst.IOP 

Intercorrências 
cirúrgicas 

1 1 1 1 1500 0 0 

1 1 1 0 2000 0 0 

1 1 1 1 1500 0 0 

1 1 1 1 1500 0 0 

1 1 1 1 1000 0 0 

       

1 0 1 1 1000 0 0 

1 1 1 0 1500 0 0 

1 1 1 1 1500 0 0 

1 1 1 1 3000 1 0 

1 1 1 1 2500 1 0 

1 1 1 1 3000 0 0 

1 1 1 1 1500 0 0 

1 1 1 1 1500 0 0 

1 1 1 1 1500 0 0 

1 1 1 1 2200 0 0 

1 1 1 1 1500 0 0 

1 1 1  3500 0 0 

1 1 1 1 2500 0 0 

1 1 1 1 2500 0 0 

1 1 1 1 1500 0 0 

1 1 1 1 1500 0 0 

1 1 1 1 700 0 0 

1 1 1 0 3500 0 0 
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ANEXO 3: Ficha para coleta de dados 

SIRS cirurgia estética mama 

Ficha____Nome______________________________________________________Idade_____Pront_________ 

Peso________Alt____DData Cir_________hora cir ________  

SIM=(+)   NÃO=(--)     

ANTECEDENTES Uso recente: AINE(     )   corticoesteróide (      )   Βbloqueador(     )   anticoncepcional(    UAL_________________ 

DM1(    )   DM2(    )  HIPERTIREOID.(     )   S.PÂNICO(     )   ESQUIZOFRENIA(    )   DIST ANSIEDADE(    ) ASMA(     )  DPOC(     )   

CIRROSE HEPÁTICA(    ) CARDIOPATIA(    )  TVP/TEP(    )  ANAFILAXIA(     ) DÇA AUTOIMUNE(    )TABAGISMO(    )  ETILISMO(     ) DROGA ILÍCITA(     

) OBS.:_________________________________________________________________________________ 

ANESTESIA Tipo_____________________________drogas utilizadas_____________________________________Duração______ 

Drogas indução(antibiot, qual opióide etc)______________________________________________________________________ 

Outras drogas intraop(CE, AINE, dipi, metoclopr,HES etc)__________________________________________________________ 

_________________________________________________________________________________________________________ 

drogas RPA( CE, AINE, dipi, metoclopr, HES etc)__________________________________________________________________ 

Hemoderivado________________Vol Crist/Colóide intraop ________________Vol Crist/Colóide RPA ______________________ 

Droga RPA________________________________________________________________________________________________ 

Intercorrências(sim/não)_____Qual?(instabilidade hemodinâmica?)________________________________________________ 

CIRURGIA Tipo___________________________________________Técnica_____________________________________Duração________ 

Peso retirado mama esq_______mama dir_______Intercorrências(sim/não)__________Se sim, qual?_____________________ 

SINAIS VITAIS - ENFERMARIA (anotar o1º leucograma junto aos  sinais vitais da admissão no C. Cirúrgico) 

Dia/hora          

Temp (°C)          

F.Resp.          

F. Card.          

P.A.          

Leucócitos          

 

Conclusão: SRIS(   )        SRIS grave(   )       sem SRIS(   ) 
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Tempo jejum no pré-operatório:_____________________HMG pré-op.:____________________________________________ 

Complicação pós-operatória (   ) Qual:________________________________________________________________________ 

Uso de Dipirona, AINE, CE e soro basal no PO:__________________________________________________________________ 
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ANEXO 4: Documentos Comitê de Ética em Pesquisa 
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