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RESUMO: A sindrome da angustia respiratéria aguda (SARA) é descrita como um quadro de
lesdo pulmonar aguda, associada a um edema pulmonar, agudo, ndo hidrostatico e hipoxemia
severa, acompanhado de altas taxas de mortalidade, entre 10 e 90% (média = 50%), dependendo
do fator etiolégico.

Apesar de a SARA ter sido descrita ha mais de trinta (30) anos, varias davidas ainda persistem
quanto a sua definicao, fisiopatologia e tratamento, em decorréncia da complexidade e diversidade
dos fatores envolvidos. O objetivo desse artigo de revisao é descrever a SARA nos seus aspectos
clinicos, radioldgicos e fisiopatolégicos, abordando os fatores de risco, estratégias terapéuticas e
as técnicas de assisténcia ventilatoria, empregadas no seu tratamento.

UNITERMOS: Insuficiéncia Respiratoria. Anoxemia. Sindrome do Desconforto Respiratério
em Adultos.

I. INTRODUCAO a) hipoxemia (de intensidade variavdd).diminuicédo
da complacéncia pulmonargginfiltrados pulmona-

Em 1967, Ashbaugh et @l.analisaram uma res na radiografia de toré% Com o aumento da dis-
série de duzentos e setenta e dois (272) pacientesnibilidade e utilizacdo da monitorizacdo hemodina-
submetidos a ventilagdo mecénica e identificaram dozrica invasiva (cateter de Swan-Ganz), nas Unidades
(12) pacientes que evoluiram, agudamente, code Terapia Intensiva, a SARA foi posteriormente clas-
taquipnéia, hipoxemia, diminui¢céo da complacéncia dsificada como um edema pulmonar, ndo cardiogénico,
sistema respiratorio e infiltrados pulmonares, difusogaracterizada pelo aumento da permeabilidade da
na radiografia de térax. Quatro anos mais tarde, esiembrana alvéolo-capilar, com extravasamento de
ses mesmos autores denominaram esse conjuntoaigulas e proteinas para o intersticio pulmonar. No ini-
sinais e sintomas de Sindrome da Angustia Respiratdio dos anos 80, nosso conhecimento sobre SARA
ria do Adulto (SARAP). Existem varias definicGes aumentou, quando condicdes clinicas, especificas, que
para os critérios clinicos de SARA, ainda ndo aceitggredispdem ao desenvolvimento da sindrome, foram
uniformement&/®). Originalmente, a maioria dessaspublicada¥®. Através desses relatos importantes,
definigbes incluiam trés critérios clinicos basicosdois novos critérios foram incluidos na definicao de
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SARA: a) um fator clinico de risco; &) pres-
sdo de enchimento ventricular, esquerda, ni

da lesé&o pulmonar
malk®12, Em 1988, Murray etl.® propuse- i

Tabela | - Componentes do sistema de graduacéo (escore)

ram um critério de pontuacgdo (“score”) d: Valor
les&@o pulmonar, no sentido de avaliar, definir £ : : ]
Lo e e, . score da radiografia de térax
quantificar melhor a injaria pulmonar. Ess:
“score”foi amplamentatilizado em varios es-| Nenhuma condensacéo alveolar 0
tudos clinico8%1%), e é baseado em quatro cri Condensagcéo alveolar em um (1) quadrante 1
térios, numa escala de 0 @%(Tabela I). Em < :
. o . .. Condensacéo alveolar em dois (2) quadrantes 2
virtude das dificuldades em determinar-se a i
cidénciada SARA, a heterogeinicidade das di Condensagéo alveolar em trés (3) quadrantes 3
encas de base, as suas varias definigbes  condensacio alveolar em todos os quatro (4)
nao uniformidade di®rapia, foi realizado, na quadrantes 4
Espanha, eri992, “The American-European E . .
score da hipoxemia
Consensus Conference on ARPS; na ten-
tativa de clarear e uniformizar as definicbe PaO,/F|0O, =300 0
de SARA e lesdo pulmonar aguda (LPA). Fc
L . PaO,/F,0, de 225-299 il
decidido que o termo a ser empregado pa 271-2
essa patologia complexa deveria ser mesr’ PaO,/F|0, de 175-224 2
aquele proposto inicialmente por Ashbaugh i
al®, porém, em vez do termo adulto, empre Pa02/F|O3 de 100-174 e
gou-se o termo agudo, devido ao fato de, .5 /F.0. <100 4
SARA ndo ser so limitada a aduldspois, e
naquela comunicagéao original, um (1) dos do: Escore da complacéncia do sistema respiratorio
(12) pacientes relatados tinha onze (11) anc (quando ventilado) (mL/cmH,0)
Nessa conferéncia o “comité de experts” re
comendou que a leséo pulmonar aguda (LF; =80 0
fosse definida como uma sindrome de inflg 60-79 1
macdo e um aumento da permeabilidade ca| 4q.59 2
lar, associada a uma série de alteracdes cl
cas, radiolégicas e fisiopatoldgicas. A sua a. AVER 3
sociacao com a sepse é muito frequente, | <20 4
rém outras etiologias, como a aspiragado pu. N s . ,
. L . Escore da pressdo expiratoria positiva final
monar, a pneumonia primaria ou os politrat (quando ventilado) (cmH.,0)
matismos e, em menor escala, o curto-circul:
(“by-pass”) cardiopulmonar, as transfusée <5 0
multiplas, a embolia gordurosa, a pancreatite 6.8 1
outros fatores etioldgicos também estéo impl
cados. A SARA e a LPA tém um inicio agudao  9-11 2
com duracao variavel no periodo de instalag: 12-14 3
(pode durar de dias a semanas), presence > 15 4
um fator de risco conhecido, e é caracteriz:
da, principalmente, por hipoxemia persistent(o valor final é obtido dividindo-se a soma total
refrataria a terapia com oxigénio e infiltrado: pelo nimero de componentes usados
radioldgicos, difusos. Doencas pulmonares cr Escore
nicas, como fibrose intersticial pulmonar, sai }
coidose e outras, devido a sua cronicidade, : 'Nenhuma lesdo v
tdo excluidas dessa definicdo. Os critérios 1 Leséo leve a moderada 0,1-2,5
comendados para LPA e SARA podem S: | esz0 grave (SARA) >25

visualizados no Tabela ll.
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e 2.2. Injiria indireta
Tabela Il - Critérios diagnosticos de lesdo pulmonar

aguda (LPA) e da sindrome da anguistia respiratoria  Sindrome séptica
aguda (SARA). « Politraumatizado
LPA * Politransfuséo
A g » Choque
- nicio agudo. » Grandes queimados
2. PaO/F 02 entre 200 e 300 mmHg (apesar do uso de « Pancreatite

pressao positiva na fase final da expiracao-PEEP).

) . ) o ’ » “By-pass” cardiopulmonar
3. Radlogrgfla dg térax, mostrando mﬂltrados alveplo- - Intoxicacdo exégena
intersticiais, micro e/ ou macronodulares, bilaterais e o . .
assimétricos. » Coagulacao intravascular, disseminada

4. Pressédo capilar pulmonar < 18 mmHg ou auséncia * Excesso de fluidos

de evidéncias clinicas de hipertensao atrial esquerda

SARA 3. PATOGENESE
1. Mesmos critérios descritos para LPA A leséo pulmonar aguda, que origina a SARA,
2. Pa0,/FO; <200 mmHg (apesar do uso de PEEP). caracteriza-se pela injaria do endotélio e epitélio pul-

monar e, consequentemente, com a lesdo da mem-
brana alvéolo-capilar. Existe uma série de mediado-
res circulantes, humorais ou celulares, que séo impu-
2. ETIOLOGIA tados como causadores e perpetuadores da sindrome,
mas, em geral, sua patogénese consiste em duas
A SARA € um processo de edema pulmonarias: a) os efeitos diretos de uma lesdo nas células
agudo, néo hidrostatico ou néo cardiogénico, aconpulmonares; b) uma resposta inflamatoria, sistémica,
panhado de uma hipoxemia persistente, associad@guda, que pode incluir componentes celulares e hu-
uma ampla lista de situagdes que predispdem ao seidrais. A resposta celular envolve neutréfilos, ma-
desenvolvimento, e que pode atingir um indice de moer6fagos/mondcitos e linfécitos, os quais tém um pa-
talidade, dependendo do fator etiol6gico envolvido, dpel importante no processo que inclui a adeséo, a
10% a 9093819209 Calcula-se que a incidéncia dequimiotaxia e a ativacdo dos leucdcitos.
SARA, nos Estados Unidos, esta em torno de cento e Essa interacao intercelular é feita por compos-
cinquenta mil (150.000) casos/ano. A maior causa des denominados de moléculas de adesdo (adesinas,
SARA (43% dos casos) ocorre nos pacientes cointegrinas e selectinas), que podem regular a expres-
sindrome sépti¢d. A probabilidade de um paciente sdo das células endoteliais e inflamatérias, tendo um
desenvolver a sindrome aumenta a medida que um papel fundamental na perpetuacdo das respostas ce-
mais fatores de risco estdo presentes. Por esta razéitares, inflamatérias, que culminam com a disfuncéo
é de fundamental importancia identificar o pacientele multiplos 6rgad%”. Os eventos envolvidos na res-
com o risco de desenvolver a sindrome, pois, quanpmsta inflamatoria sistémica incluem alteragfes plas-
mais precocemente se intervém na causa basica, maaticas (sistema complemento, coagulag&o/fibrindlise
lhor sera o progndéstico. Os fatores de risco mais ce-cininas), mediadores gerados pelas células (citoci-
mumente relacionados a SARA sdo os seguintes: nas, mediadores lipidicos, oxidantes, proteases, 6xido
nitrico e neuropeptideos) e inducao de sintese pro-
téica, umestagio precoce na producao de citocinas
« Aspiracdo (Figura 1). Esses fatores séo considerados responsa-
I,veis pela injaria celular e alteragdes no surfactante,
com disturbio da relacé@o ventilagao/perfuséo, resul-
tando em hipoxemia. As endotoxinas exercem efeito
na ativacao de sistemas enzimaticos do plasma, com-
plemento e liberacdo do fator de Von Willenbrand,

2.1. Injdria direta

* Infeccdo pulmonar, difusa (bacteriana, vira
pneumocystis e outros)

« Afogamento

Inalacao toxica

y Contu§éo pulmonar propiciando fendmenos tromboticos e hipercoagulabi-
* Embolia gordurosa lidade, além de ter, também, efeito lesivo, direto no
 Toxicidade pelo oxigénio endotélio dos vasos pulmondfés
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Endotoxina

v

Neutrofilos e Macréfagos
Quimiotaxia e Ativagao

!

Liberacdo de Mediadores
TNF*, Prostaglandinas, Radicais de Oxigénio, PAF**
Leucotrienos, IL-1 ***

!

Lesé&o celular endotelial, Edema intersticial, Exudacao de proteinas

/\

Inativacdo do surfactante Choque
Edema pulmonar i

SARA Insuficiéncia renal
Isquemia intestinal

Figura 1 - Esquema proposto para a patogénese da Sindrome da Angustia Respiratéria Aguda
(SARA) e da Sindrome de Disfuncdo de Multiplos Orgéos (SDMO).

* TNF = Fator de necrose tumoral. ** PAF = Fator de ativacao plaquetéaria. *** |L-1 = Interleucina 1

Deve ser ressaltado que a mais importante dds PATOLOGIA PULMONAR NA SARA
citocinas liberadas na sepse é o fator de necrose tu-

moral (TNF) ou caquexina, que, além de possuir u As anormalidades patologicas do pulmao, na
Lo q » que, ax P IEARA, originam-se da lesdo grave da unidade alvéo-
efeito citotdxico, direto, no endotélio, estimula, tam-

. ~ o . lo-capilar. O extravazamento do liquido intravascular
bém, a producao de outras citocinas como as interleu-

cinas. Essas substancias interagem com células rqedomina no inicio e, & medida que o processo evolui
- interagem edema é substituido pela necrose celular, hiperplasia
doteliais, aumentando a atividade pro-coagulante e

~ - N -~ e?)itelial, inflamacéao e fibrose, caracterizando uma le-
producao do inibidor do plasminogénio, facilitando 430 alveolar, difus®. A SARA pode ser dividida em

coagul_agéo E_’ promovendo a ativacao F"e neutr()f_ilo&és fases, sendo cada fase variavel de acordo com o
mondcitos e linfocitos que, por sua vez, liberam anlo%mpo e a evolugdo clinica da doenca: a “fase exsuda-

superoxidos e outros radicais livres que participam Wa’ de edema e hemorragia, a “fase proliferativa’,
leséo do tecido endotelial, desempenhando, portantg, organizacio e reparacéo, e a “fase de fibrose”.
importante papel na génese da SARAOs deriva- ’

dos do &cido araquidénico (prostaglandinas, prostact-1. Fase exsudativa

clinas e tromboxano) também estdo implicados na Estende-se, geralmente, durante a primeira
patogénese da SARA, devido ao seu potente efeis@mana apés o inicio da insuficiéncia respiratéria,
no aumento da permeabilidade vascular. e as alteracOes vistas na microscopia Optica sdo a
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congestao capilar, o edema alvéolo-intersticial e a hem taquicardia, taquipnéia com batimentos das asas
morragia intra-alveol&®. Nessa fase, h4 uma necrosedo nariz e cianose. Roncos e estertores pulmonares
extensa do epitélio alveolar, com perda da barreifalaterais e difusos podem estar presentes. A radio-
epitelial, alveolar e livre passagem do liquido interstigrafia de torax mostra infiltrados pulmonares bilate-
cial para o espaco alveolar, caracterizando, assimfais e difusos, na maioria dos casos assimeétricos, sem
edema pulmonar nao hidrostatico. evidéncia de cardiomegalia (Figura 2). Dentre as al-
teracdes funcionais mais importantes, destacam-se a
diminuicdo da complacéncia pulmonar (variacdo de
Esse é o estagio de organizacao dos exsudatadume pulmonar/presséo), devido ao edema pulmo-
intra-alveolares e intersticiais, observados na fase aguar, aos infiltrados inflamatorios e as atelectasias, ou
dd?%). Os pneumdcitos do tipo Il proliferam-se nosfibrose, que diminuem a distensibilidade do pulméo. A
septos alveolares a partir do terceiro dia do inicio deapacidade residual funcional, que é a quantidade de
SARA e afibrose é evidenciada em torno do décimar que permanece nos pulmdes apos a expira¢ao nor-
dia. Os fibroblastos convertem o exsudato em tecidmal, esta diminuida (alteragdo importante na SARA)
de granulacéo celular e, posteriormente, pela deposievido as atelectasias e a exsudagéo de liquido para
cdo de colageno, em tecido fibroso denso. Apoés a ldentro dos espacos alveolares. Outro disturbio ca-
séo da unidade alvéolo-capilar, as paredes alveolameteristico daindrome € o desequilibrio da relagéo
colapsam, e tornam-se vedadas pela deposicdo mtilacdo/perfusédo, onde existem areas perfundidas
fibrina. Anormalidades estruturais e funcionais do sure ndo ventiladas, denominadas de “shunt pulmonar”.
factante também contribuem para o colapso alveoldda SARA, o “shunt pulmonar” é o principal meca-
na SARA?Y, nismo gerador de hipoxemia e suas principais causas
incluem: edema alveolar, trombos na microcirculacao,
adesividade celular e microatelectasias. Quando o
Nos pacientes sob ventilacdo mecénica, qugrau de “shunt” & muito elevado, a hipoxemia é refra-
sobrevivem por trés (3) ou quatro (4) semanas do infaria & administracdo de oxigénio, mesmo em altas
cio da SARA, o pulméo é totalmente remodelado paroncentracoes.
tecido rico em fibras de colagét# Além do colageno,
h& um aumento de elastina, fibras musculares lisas e
glicoproteinas com comprometimento de todo o siste-
ma alvéolo-capilar, envolvido nas trocas gasosas, Iz-
vando a hipoxemia grave refrataria e hipertenséao ar-
terial pulmonar, responsaveis pela fase terminal ca
SARA®), E preciso enfatizar ainda que, além das a-
teracOes citadas acima, 0 comprometimento da vas-
cularizacéo pulmonar é um aspecto crucial na SARA,
gue se estende desde 0s estagios iniciais até as fesq
terminais. Essas lesfes incluem alterac6es tromboti-
cas, fibroproliferativas e obstrutivas que, a exemplo
das lesbes parenquimatosas, também se correlaciona
com a fase evolutiva da leséo alveolar difusa.

4.2. Fase proliferativa

4.3. Fase de fibrose pulmonar

5. ALTERACOES CLINICAS E FUNCIO-
NAIS DA SARA

E importante salientar que o quadro clinico ini-
cial pode caracterizar-se apenas por taquipnéia e al-
calose respiratéria, sem hipoxemia ou alteracao ra-
dioldgica. Aevolugéo do quadro clinico para insufici-
éncia respiratéria franca pode ser subita. O principal Figura 2 - Radiografia de térax de um paciente com
sintoma da SARA é a dispnéia. Os sinais clinicos séo SARA na fase exsudativa. Notar a presenca de um

. . . infiltrado alvéolo-intersticial, bilateral e assimétrico.
reflexos da hipoxemia e do edema pulmonar, e inclu-
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6. TRATAMENTO sos estiverem afastad8s'?43) Apesar das contro-
] ) vérsias, somente em casos selecionados, como por
O manuseio e o tratamento de pacientes COfemp|o, na fase precoce do paciente com embolia
Sindrome de AngUstia Respiratoria Aguda (SARA) §ordurosa, recomendamos, em nosso Servio, a admi-
um constante desafio para os médicos intensivist%tragao parenteral em “bolus” de 2 a 3 mg/kg de

que atuam nas unidades de terapia intensiva. Apesggyiinrednisolona, durante os trés (3) primeiros dias
dos importantes avangos tecnologicos nas ultimas dgg evolucdo da SARA.

cadas, a mortalidade na SARA permanece elevada ;5o desurfactante sintético. via aerossol

desde a descricéo inicial da sindréf Na abor- ,qe ser eficaz em criancas com quadro de membra-
dagem terapéutica da SARA, € de fundamental iny5 higlina, contudo foi mostrado, num estudo multi-

portancia identificar o agente etiol6gico, pois, COM antrico, que n&o houve beneficio com essa modali-
eliminacao da causa, é possivel interromper a histora 4o terapéutica na SARA

natural da doenca. E também fundamental manter um Outras drogas, como a prostaglandina &
consumo adequado dg felos tecidos, pois sabe-sej, hrofeno, a pentoxifilina, a N-acetilcisteina e as

que arespiracao celular depende, de um lado, do fQfziendotoxinas tém sido empregadas experimental-
necimento de oxigénio aos tecidos periféricos e, d@ente na SARA546.47) porém sem qualquer resul-

outro, da capacidade dos tecidos em extrair,0 Q44 satisfatério na reducéo da mortalidade, causada

ofertad®® - Estes dados podem ser monitorizados, dgincipalmente pora) sepse associada com disfun-
maneira nao invasiva, a beira do leito, através

: o ! 3 ) “¢ao de multiplos 6rgéos (tardiap)ansuficiéncia res-
calo,rlmetrla indireta. Porem, este método é pouco dc'f)'lratéria progressiva.
ponivel em nosso meio, sendo que esses dados podem

ser calculados através dos parametros obtidos con6@. Ventilacdo mecanica na SARA

cat'éter de S\'/van-'Ganz.~EX|ste um disturbio gene- Independente da etiologia, quase todos os paci-
ralizado damicrocirculagao na SARA, onde 0 pul- gntes que apresentam SARA necessitam de suporte
maoapresenta uma alteracao da relacao ventilggppijatsrio. A ventilagio mecanica tem como finali-
cao/perfusdo (MQ), enquanto que, na periferia, gaqe propiciar aos pulmdes o tempo necessério para
ocorre disturbio da relacéo oferta/consumo de 0Xigg recuperarem da injdria aguda, onde os principais
génio (DQ/VO,)2%) O disturbio da microcircula- opyietivos do tratamento ventilatério s@manter a

¢ao sistémica pode estar relacionado a0s mesmos {gse4 gasosale) evitar as lesdes pulmonares, associa-
tores que lesam o leito capilar pulmonar, ou seja: dgas a0 suporte ventilatério, ou seja, barotrauma, a to-
ma intersticial, lesdo endotelial, formacdo de microg;qiqade pelo oxigénio e ao que chamamos, nos dias
trombos e trombos Ieuc_:ocitérios, liberagao do tromgg hoje, de “volutrauma’”. O termo volutrauma é um fe-

culos na difus&o do oxigénio até a mitocOri#fif®. a5cata de reacdes inflamatérias no parénquima pul-
6.1. Tratamento clinico da SARA monar, ocaslpnando um dano'al\_/eolar dl_faﬂment,o_
da permeabilidade vascular e infiltrados inflamatorios,

Diversas drogas tém sido utilizadas durante iduzidos pela ventilagio mecanitéf°5% Esse efeito
evolucéo da SARA, na tentativa de reverter o quadiem uma conotag&o clinica, diferente do termo baro-
inflamatorio pulmonar, porém com pouco sucesso terauma, muito usado na pratica clinica diétiaA le-
rapéutico. Ocorticosteroide foi uma das primeiras séopulmonar, produzidgela ventilacio mecanica, é um
drogas a serem utilizadas devido a sua potente ac&®omeno muito mais volume-dependente dques
antiinflamatoria, que poderia minimizar ou bloguear @aodependente, e isso ocorre em fungéo do aumento
quadro. Porém, estudos prospectivos, randomizadoglg press&o transpulmonar e nédo da presséo alveolar.
duplo-cegos, ndo demonstraram qualquer vantagem ao  Na atualidade, n&o existem estudos clinicos, na
seu emprego na fase aguda da SARA ou nos paciefteratura, que comprovem a superioridade de um ou
tes sépticos, com risco de desenvolver SE®A.  outro método ventilatério na SARA. Gattinoni et al.,
No entanto, algumas experiéncias tém mostrado quém 1986, e Hickling et al., em 19%%3), associaram
quando o quadro pulmonar esta evoluindo para unggtipo de suporte ventilatorio, a morbidade/mortalida-
fibrose extensa, os corticosteréides podem ter alguge e indices progndsticos (APACHE 1), no sentido
efeito protetor, principalmente se os quadros infecciqie compararem a sobrevida dos pacientes estudados.
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Esses autores concluiram néo haver diferenca entveuso de volume corrente {entre 10 e 15 mL/kg
a modalidade ventilatéria, empregada e a reducéo @arecia, desde aquela época, ser a solucéo apropria-
mortalidade. Todavia, alguns estudos tém mostradia, ndo importando o nivel de presséo gerado nas vias
superioridade de algumas técnicas ventilatérias sobaéreas. Os objetivos dessa estratégia ventilatéria eram
outras, principalmente em situagfes extremas. Conpwoduzir uma oxigenacdo adequadgO;S> 91%)
exemplo, a PC-IRV (ventilagdo com relacdo inversa a remocao do COA esse tipo de assisténcia ven-
e presséo controlad#)®®), o uso da posicao prdf, tilatéria deu-se o nome de ventilagdo mecénica, con-
a ventilacdo pulmonar independéhe a insuflacdo vencional. Portanto, nesse tipo de ventilacdo, utili-
endotraqueal de g&38 sdo algumas modalidades al-zam-sevolumes correntes entre 10-15 mL/kg, com
ternativas, empregadas na SARA. fluxo inspiratério de quarenta (40) a sessenta (60) li-

Baseados nesses relatos, e por ndo haver umnas/min, buscando-se uma relacéo insp/exp de 1:2,
concordancia a respeito da melhor estratégia ventilaom forma de onda de fluxo, quadrada devido a
toria, deve-se optar pelo método com que a equipeenor pressdo média, gerada nas vias aéreas, do que
médica estiver mais familiarizada a utilizar, e que esseforma descendente, e com menos efeitos hemodi-
promova uma oxigenacdo sangiinea e ventilacdo alamico$?. A frequéncia respiratéria (FR) € coman-
veolar, adequadas. No entanto, qualquer que sejalada pelo paciente, no modo assistido, ou estipulada
modalidade ventilatéria empregada, devem ser obserntre doze (12) a trinta (30) ciclos/min, no modo
vados 0s seguintes pontos: controlado, a fim de se obterem niveis ¢é® en-

e manter uma £, > 91%; tre 28 e 35 mmHg. FR maiores podem ocasionar auto

« a presséo de platd (PPLAT), que é a press®EER?). A F O, deve ser a menor possivel para pro-
nas vias aéreas ao final da pausa inspiratoria, ndo deaacionar uma 0, entre 60 e 100 mmHg, e, quando
ultrapassar 35 cmy®, podendo ser utilizado um vo- se fizer necessaria umgls > 0,5 para alcangar es-
lume corrente (Y) de até 5 mL/kg, ou menos, parases valores, utiliza-se a presséo positiva no final da
atingir tal objetivo; expiracdo (PEEP), com a finalidade de manter os al-

* liberar a RCO, (hipercapnia permissiva) de- véolos abertos e melhorar a oxigenacéo. Parece ha-
vido a limitacdo da PPLAT, evitando aumento da prester um consenso geral de que o valor total de PEEP
sdo intracraniana ou queda do pH, utilizando reducéesra impedir o colapso dos alvéolos, no ciclo respi-
graduais do volume corrente; ratério,situa-se entre 7 e 15 mmHg. Os incrementos

* utilizar sempre pressao positiva no final dado PEEP devem ser feitos de forma gradual (3 a
expiracao (PEEP), com estrita vigilancia sobre os sebscmH,0), com medidas de seus efeitos apds 15 a 20

efeitos colaterais; min, principalmente sobre o sistema cardiovascular.

« menor fragédo inspirada de oxigéniq@)  Deve ser indicada monitorizagdo hemodinamica, com
possivel; cateter de Swan-Ganz sempre que 0s niveis de PEEP

* reduzir o consumo de oxigénio através daxcedam 10 cmi®. Da mesma forma, a retirada da
sedacao/paralisia, e controle da temperatura; PEEP também deve ser gradual.

* otimizar a oferta de (DO,) para os teci- Até o presente momento, poucas alteragbes
dos, através do débito cardiaco e da concentragcéosléstanciais foram feitas nessa modalidade de venti-
hemoglobina; lacdo mecanid®), a ndo ser uma tolerancia maior

« controle do fator etiolégico, sepse e do edempara com os niveis dg@®0, e uma diminuicdo nas
pulmonar. pressfes das vias aéreas, evitando-se, assim, uma le-

Desde os anos 60, a filosofia de tratamento dasio direta da membrana alveolar por hiperdistenséo,
pacientes com SARA € evitar ou desfazer as 4&reasm conseqtiente formacéo de edema.
de atelectasias, responsaveis pela hipoxemia, e impe- .
dir o colabamento dos alvéolos durante o ciclo expird:3: Estratégias
t6rio, cujo objetivo final é produzir valores normais do$4n1ca
gases sanguineos. Para tal proposito, utilizavam-se al-  6.3.1 Ventilacao com relacio inversa - IRV
tos volumes correntes e altas freqiiéncias respiratoflnverse Ratio Ventilation)
as (FR), aumentando-se, assim, o volume minuto (VM). A ventilagcdo com relacéo inversa € uma abor-
A fim de se evitarem as complicac6es da SARAlagem ventilatoria na qual se prolonga a inspiragéo e
(microatelectasias com distUrhientlacédo/perfusdo), encurta-se o tempo expiratorio, de forma que a rela-

alternativas de ventilacio me-
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¢éo I/E seja superior a 1. Essa técnica permite utilizaaas regides pulmonares estéo disponiveis para venti-
rem-se baixos niveis de presséo de distenséo alveolagao, tendo sido esse fendbmeno denominado de “baby
ou seja, recrutar ao maximo os alvéolos com pressdlesg”, isto €, a area pulmonar efetiva para receber o
de enchimento menores. A elevacao sustentada delume corrente, liberado pelo ventilador (no pulméo
pressdo, nas vias aéreas, parece recrutar alvéottssum adulto com SARA), pode ser equivalente a
colabados mais eficazmente do que com aumentésea dgulméo de uma crianca. Assim, a aplicagédo
transitérios da mesma. A relagéo insp/exp pode sde V, > 10 mL/kg pode resultar em desvio desse vo-

invertida através de dois métodos : lume para regides de melhor complacéncia, que pode
a) presséao controlada (PC-IRV), através do ajuste deer demasiado, e levar ao aparecimento da leséo pul-
tempo inspiratério; monar. Por isso, alguns autdré&”tém utilizado esse

b) volume controlado (VC-IRV), onde existe a pos-método de ventilacdo, com limitacdo de pressao nas
sibilidade de sdiminuir o fluxo inspiratorio, para vias aéreas (Pl < 40 cmy#l), baixo volume corrente
alcancgar o tempo inspiratorio desejado e introduzifV; até 7 mL/kg) e permitindo hipercapnia, visando a
a pausa inspiratéria. protecao do pulmao ja lesado pela SARA, ou seja, a

A ventilagdo com a relagao insp/exp invertidaventilacdo mecanica para objetivar o “repouso pul-
€ mais utilizada no modo presséo, controlado do guaonar”. A elevecdo aguda dgd®, ocasiona alte-

no modo volume, controlado. Na PC-IRV, determinaracdes do pH intracelular, levando a disfuncéo de sis-

se o nivel de presséo, a freqiéncia respiratoria etema nervoso central, hipertenséo intracraniana, fra-

tempo inspiratorio, para obter-se um volume correntgueza muscular e depresséao cardiovascular. Todavia,
desejado, sendo que esse volume corrente deperglendo corrigimos as variagdes do pH com bicarbo-
da resisténcia e complacéncia da arvore respiratonato e reduzimos de forma gradual o volume corren-

e dos ajustes na presséo determinada, freqiéncia res-os efeitos indesejaveis da queda do pH podem ser

piratéria e tempo inspiratério. Um aspecto importantevitados. Com o passar de alguns dias, ocorre reten-

dainverséo darelacdo I/E é a necessidade de sedacéo de bicarbonato pelos rins como mecanismo de
profunda do paciente para sua tolerancia com essempensagao.

método. Essa modalidade ventilatéria pode também  Trabalhos recent&8%5% tém mostrado que

ocasionar o fenébmeno de auto PEEP, com queda desa abordagem ventilatéria, apesar dos niveis eleva-

débito cardiaco. Geralmente, a relacao I/E de 2:1, edos da ECO, (acima de 55 mmHQ) e suas repercus-

pacientes hemodinamicamente estaveis, ndo altera@es negativas, possui influéncia direta na evolugédo
rendimento cardiaco. Embora o uso dessa modaliddes pacientes com SARA. Nota-se uma queda na
de venha aumentando nos pacientes com SARA, n&wrtalidade , maior probabilidade de sucesso do des-
ha relatos que mostrem aumento na sobrevivéncia dosime e melhora da fung&o pulmonar e da mecéanica

pacientes ventilados com esse método, porém, acrespiratdria , vindo a ser um método promissor .

dita-se que a inversdo da relacdo I/E deva ser intro- oL L.

duzida quando a ventilagdo convencional ndo produzir, ~ 9-3-3 Ventilacio de alta freqéncia (HFJV

uma oxigenacéo adequada, com niveis aceitaveis High Frequency Jet Ventilation) o
PEEP e 0,4, ou quando se deseja minimizar o ris- A aplicagéo da ventilagao de alta freqliéncia,

co de lesdo pulmonar, produzida por altos niveis déeo tratamento da SARA, baseia-se na pOSSIbIIIdafde
pressdo nas vias aéreas. a HFJV conseguir oxigenar esses pacientes com fre-

guéncias ventilatrias maiores (acima de 60 ciclos/min)

6.3.2 Hipercapnia permissiva e pequenos volumes correntes, evitando-se lesdes pul-

A hipercapnia permissiva consiste na limitagcdanonares, causadas por pressfes elevadas, e os efei-
proposital do suporte ventilatorio {¥aixo) para evi- tos negativos da ventilagéo convencional no aparelho
tar a hiperdistenséo alveolar, permitindo-se niveis deardiocirculatério, diminuindo, também, os riscos de
P.CO, acima de 50 mmH&%3. Com o intuito de se barotrauma. Apesar do otimismo causado pelo fato
manter uma normocapnia na SARA, através da vene que a ventilacao de alta freqiiéncia diminui as alte-
tilacdo mecanica, convencional, essa modalidade pode;des hemodinamicas, quando comparada com a ven-
agravar ou ocasionar injuria da membrana alveolatilacdo mecénica, convencional, os trabalhos realiza-
Através de estudos efetuados com tomografia condos ndo demonstraram diferencas significativas na
putadorizada, ficou demonstrado que somente alggebrevivéncia dos pacien®s No momento, a HFJV
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€ empregada principalmente nos casos de insuficiéfiexo inspiratério, € como se o paciente estivesse res-
cia respiratéria, associada a fistulas broncopleuraispirando através de uma valvula fechada, acarretando
grandes pressdes pleurais, negativas. O VAPS é um
modo ventilatério, utilizado para minimizar esses pro-
) : _ . blema§?73"4)através da utilizacédo da presséo suporte
~ Esse metodo consiste na insuflagdo de ar atrgag ciclos volumétricos assistidos, proporcionando um
ves de cateteres localizados proximo a carina, CoMge|hor sincronismo entre o fluxo desejado pelo paci-
finalidade d_e melhorar_a eficacia da venfulagao alveqe-me e o oferecido pelo ventilador, e, por conseguinte,
lar e reduzir substancialmente a quantidade d¢ CQiminyindo o trabalho respiratério do paciente. O
que permanece nas vias aéreas, ao final da expiigspg  nortanto, ¢ uma modalidade que modifica os
¢ao. Os mecanismos pelos quais esse metodo reduzfyrses de fluxo nos modos Assistido/Controlado e
P,CO, sdo:a) o gas insuflado pelo cateter junto ag\y. Os ciclos respiratérios com VAPS podem ser
carina dilui o CQ que permanece no espago MOMOgeitos através de esforco espontaneo (assistido) ou
anatomico, na expiragaopg o fluxo turbulento, ge- 14 ventilador (controlado) e terminam quando atin-
rado pelo ar em alta velocidade, através do catet%rem um volume pré-determinado. Costuma-se utili-
melhora a mistura gasosa na ponta da sonda endotig; , hjyel de pressio de suporte um pouco abaixo do
queal. A TGI estaria indicada nas situac6es em qug.q de pressio, obtido na ventilagio mecanica con-
se deseja uma reducdo diP, (pacientes com yancional. Essa estratégia ventilatéria esta indica-
DPOC, hipercapnia permissiva) sendo utilizada e naqueles pacientes com fadiga muscular, que ne-
conjunto com a ventilagdo convencional, auxiliando @.ssitam de uma reducdo do trabalho respiratério,

remogéo do C(F®. permitindo uma melhor “interface” entre o paciente e
6.3.5 Ventilacio pulmonar independente © ventilador. Cabe ressaltar também que a VAPS atua

(ILV - Independent Lung Ventilation) nos ciclos mandatorios e_néo nos espontaneos, ja que
Essa abordagem permite a ventilagdo dos puft Présséo suporte, nos ciclos espontaneos, tem como

mdes em separado, através de canula endotraqudiialidade o “desmame” da ventilacao mecanica .

comdupla luz e dois ventiladores operarsiimulta-

e _ 6.3.7 Assisténcia extracorpérea pulmo-
neamente. A IL\esta indicada nos casos onde exis;, . (ELA - Extracorporeal Lung Assist)

tem importantes diferencas de simetria no grau e exten- & |, .4 método de suporte extracorpéreo, usado
sdo do acometimento de cada pulmao. A regido maj§, tentativa de melhorar a troca gasosa em pacientes

6.3.4 Insuflacao traqueal de gas (TGI -
Tracheal Gas Insuflation)

evitando-se a hiperinsuflagéo dessas refides fora do corpo, e pode ser utilizado em duas técnicas

6.3.6 Ventilacio volumétrica assistida Pasicas.
com pressiao suporte (VAPS) a) Oxigenacdo de Membrana Extracorpérea - ECMO

Teoricamente, a ventilagéo assistida deveriaser O sangue sai de uma veia central do paciente,
sincronizada com os esforcos do paciente. Contudpassa pelo oxigenador e retorna através de uma arté-
isso pode ndo acontecer, e, como ja foi demonstragi@, onde o objetivo principal € devolver o sangue ja
na literaturé&®7071) algumas vezes o trabalho respi-oxigenado para o paciente. Entre 1974 e 1976, o
ratério do paciente pode ser maior nos ciclos assistiNational Heart Lung and Blood Institute”, realizou
dos do que na respiracdo espontanea. Isso acontee estudo multicéntrico, envolvendo noventa (90) pa-
porque, ao deflagar o ciclo assistido, o ventilador forsientes com faléncia respiratoria, severa, comparan-
nece ao paciente um fluxo de ar constante e fixo, a® ECMO e ventilagao convencional, e constatou que
atingir o volume pré-determinado. Em virtude dissoa taxa de sobrevida foi semelhante nos dois grupos, de
mesmo tendo um esforgo inspiratério elevado, ele n&5% e 8,3%, respectivamente. Esses achados deixa-
consegue alterar o fluxo programado, havendo untam essa técnica abandonada por longo t€fipo
assincronia entre a velocidade e a forca de contracAtualmente, o seu emprego tem sido reservado para
da musculatura diafragmatica do paciente e a veloddacientes que estao aguardando o transplante pulmo-
dade com que o ar chega até os alvéolos. Quanddar. Além disso, a ECMO é uma técnica bastante one-
contracdo do diafragma é muito rapida em relacédo #0sa, necessita de equipe especializada para sua opera-
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¢&o e pode ser observada a ocorréncia de complich- DESMAME
¢bes, como sangramento, embolia gasosa e sepse. L .
O desmame da ventilagdo pulmonar mecénica

b) Remocdo extracorporea de GOECCOR devera ser feito, tdo logo o fator etioldgico tenha sido

O sistema utilizado é o venovenoso, cujo intuitg . o
o A . ._temovido ou, pelo menos, estabilizado, devendo ser
principal € retirar CQ O sangue sai de uma veia, " . . 2 L .

iniciado de maneira gradual. E mandatoéria a realiza-

central eretorna ao atrio direito. Essa técnica esta~o de uma avaliacdo de certas condicdes §&fals
associada a ventilacdo com pressao positiva e baixa o & ¢
tes de iniciarmos o desmame, ou seja:

frequéncia respiratoria. Em determinados casos ~ o
SARA, é necesséria a reducéo drastica do volume  ° correao do fgtor,efuo.loglco que levou o pa-
corrente para evitar barotrauma e volutrauma, cuja%ente ao guporte ventllatgrlo, .
repercussdes sobre a hipoventilagio alveolar, presen-  * rétirada de sedativos (ou doses minimas) e
te s&0 Obvias. Nessas situagbes, a E@Q@m um relaxantes musculares;
lugar estratégico como técnica coadjuvante, natenta-  * €stabilidade hemodinamica;
tiva de normalizag&o dg®o,. * paciente alerta;

Gattinoni et al. tém utilizado a técnica denomi- * controle de fatores pulmonares como respi-
nada ventilacdo com pressao positiva e baixa frequéracdo descoordenada, broncoespasmo, infec¢éo e
cia respiratéri@?. Utiliza-se frequiéncia ventilatéria edema;
de 3 a5 ciclos/min, niveis adequados de PEEP e pres- « correcéo de distlrbios metabolicos, principal-
sdo limitada a 30-35 cmB. Com essa abordagem, amente os de natureza hidroeletrolitica e acidobasica.
oxigenacdo € garantida pelo pulmao recrutado pelo  Uma variedade de métodos para a retirada
PEEP (oxigenacao apnéica) com concomitante remga ventilagdo mecanica tém sido propostos, porém,
¢ao extracorpérea do GOAs complicagdes dessa até o momento, ndo existe um “gold standard” na
modalidade de assisténcia extracorpdrea sao similgeraturasobre a melhor alternativa a ser empregada
res a ECMO. Devido a auséncia de diferencas sigiiara o desmarff@8, A escolha do melhor método
ficativas nas taxas de sobrevida em relagdo a ventilgayera sempre ser baseada nas caracteristicas in-
¢éo mecanica convencional, 0 método nao deve sgkiquais decada paciente e na experiéncia da equi-

utilizado como rotina , mas somente em algumas Sit'ﬂfe médica. Basicamente, os trés métodos mais utili-
acGes de excecao. zados na pratica diaria, em nossa Unidade de Terapia

6.3.8 Oxido nitrico (NO) Intensiva, para a retirada dos pacientes da ventilagédo

Recentemente, muita atenc&o tem sido dada #€canica, sao os seguintapretirada gradual com
papel exercido pelo 6xido nitrico (NO) na SARA. Emtqbo T;b) ventilacdo ma'ndanna, intermitente, sincro-
1987, 0 NO foi reconhecido como importante vasoditizada (SIMV) ec) ventilagao com suporte de pres-
latador da musculatura lisa dos vasos, tendo sido d&0 (PSV).
nominado de “endothelium derived relaxing factor i
EDRF . O NO ¢ sintetizado pelo endotélio vascular > _ _ _
a partir da arginina e atua como vasodilatador local. Esse método permite ao paciente respirar es-
A inalac3o de 6xido nitrico na SARA melhora as troPontaneamente, por um periodo de tempo pre-de-
cas gasosas e diminui a press&o na artéria pulmoni@ minado,intercalado com a ventilagdo mecanica,
tendo, como resultado, um efeito benéfico sobre a htraves da conexéao de um tubo T, enriquecido com
poxemia refratéaria e sobre as desigualdades da refxigénio, ao tubo endotraqueal do paciente. Inicia-se
cdo ventilagdo/perfusf®. No entanto, no estudo com periodos de cinco (5) minutos de respiracao es-
extenso de revisdo da literatura, versando sobre o ugenténea, a cada trinta (30) a cento e oitenta (180)
do NO na SARA, Dinh-Xuan et &) demonstraram Minutos, aumentando-se, progressivamente, esse tem-
que existem muitas davidas na concentracdo de N@ até que o paciente consiga respirar espontanea-
a ser inalado, durante o tratamento dessa entidadenente entre trinta (30) e cento e vinte (120) minutos.
diferenca de concentragdo utilizada pelos diversd3 tubo T proporciona uma resisténcia menor do que
autores diferiram muito, ndo existindo um consensa dos circuitos dos ventiladores, diminuindo o traba-
sobre o real impacto da ventilagdo mecanica, cotho da musculatura respiratoria e, conseqiientemente,
enriquecimento do ar inspirado com NO, sobre a mormelhorando o desempenho e a for¢a de contragéo
talidade dos pacientes com SARA. muscular.

.1 Retirada gradual com tubo T
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Com base no que foi relatado acima e nos
dados dditeratura, elaboramos, na Unidade de Tera-
pia Intensiva da Unidade de Emergéncia do Hospital

Esta técnica possibilita que o paciente respirdas Clinicas — FMRPUSP, um protocolo de desmame
espontaneamente entre os ciclos controlados pelo vgrara pacientes submetidos a ventilagdo mecanica

7.2 Ventilacdo mandatéria intermitente sincro-
nizada (SIMY)

tilador. O modo sincronizado evita que o ciclo mecaniFigura 3).

co se inicie apés a fase inspiratoria do
paciente, e, por conseguinte, prevening -
0s pulm@es contra as lesGes provocad
pelo barotrauma. Tao logo o paciente ¢
encontre pronto para o desmame, a fr
guéncia da SIMV é diminuida, gradati-
vamente, de 1 a 3 ciclos/min, em cad
etapa, com andlise dos gases sanguin:
apos trinta (30) minutos. Se as condicoe
clinicogasométricas do paciente permit|
rem, reduz-se a frequiéncia da SIMV at
6 ciclos/min ou menos, e, entdo, proce
de-se a extubagao. Um inconveniente irr
portante dessa modalidade de desmar
€ 0 aumento da resisténcia, causado ps
circuito do ventilador, o que provoca un
aumento do trabalho respiratorio e fadi
ga muscular.

7.3 Ventilacdo com suporte de pres-
sao (PSV)

Essa técnica foi introduzida na ten
tativa de diminuir o trabalho respiratéric
do paciente, ocasionado pela resisténc
gerada pelos circuitos dos ventiladore:
canula endotraqueal e valvulas de demg
da dos ventiladores. Apés o paciente di
flagar a abertura da valvula, uma pres
sdo positiva, pré-estabelecida pelo méd
co assistente, € aplicada ao circuito, fac
litando a sua respiracé@o. O proprio pac
ente controla o tempo inspiratério, a fre
guiéncia e a taxa de fluxo inspiratério. O
valores empregados na PSV sdo empil
cos variando entre 5 e 15 cntMle a
retirada é feita gradualmente, com de
créscimos de 3 a 6 cg@, até um valor
minimo de PSV, em torno de 5 cp®¥?.
Uma das vantagens dessa técnica, al¢
de diminuir o trabalho respiratério e, con
sequentemente, prevenir a fadiga da mu
culatura respiratoria, € um melhor “con
forto” e sincronismo entre o paciente e
ventilador .

. Problema de base resolvido

. pH normal

1
2
3. Sedacao minima
4

. Ventilacdo Mecénica Minima
PEEP(CPAP) <5cmH,O
SIMV' < 6/min
PaO, > 60 mmHg (F,0, < 0.4)

5. Sinais Vitais/THemodinamicos

Freguiéncia cardiaca < 120 bpm
Frequéncia respiratéria (FR)< 30 inc./min
Presséo arterial média > 65 mmHg
Temperatura corporea entre 36 e 38.5 °C
Volume corrente (V ;) > 5 ml/kg

Esforco inspiratorio negativo >-20cmH  ,0
* Ventilagdo em presséo de suporte =5cmH ,0
ou
« Ventilacdo espontdneaem T (> 120 min)
ou
* SIMV < 6 ciclos/min
* FR > 30 inc./min
* Sa0, <90 mmHg
« Paciente instavel
NAO i i SIM
EXTUBAR RETORNO A

VENTILACAO MECANICA

Figura 3 - Proposicdo de protocolo de “desmame” da ventilagdo me-
cénica.
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8. CONCLUSOES blema, contribuindo, substancialmente, para a estabi-
lidadenos indices de mortalidade da SARA. E pos-

A despeito de todo o avanco tecnolégico, daivel que, com uma identificacdo mais precoce dos
nova geracdo de ventiladores microprocessados, tiores de risco para o desenvolvimento da sindrome,
monitorizacao respiratoria sofisticada e da utilizaca@ suporte metabdlico, imediato, uma melhor e mais
em testes, de diversas drogas, na terapia da SAR&gressiva ressuscitacdo dos estados de choque, 0 uso
a verdade é que existem muitas davidas, até o pree 6xido nitrico inalatorio e alteracdes na abordagem
sente momento, sobre todos os aspectos envolvidesntilatéria possam, talvez, no futuro, permitir uma
nesta sindrome. A superinfecgdo pulmonar, com posvolugdo menos desfavoravel dessa complexa pa-
sibilidade de sepse, permanece ainda um grande ptologia.

ANTONIAZZI P et al. Acute respiratory distress syndrome (ARDS).
493-506, oct./dec. 1998.

Medicina, Ribeirao Preto, 31:

ABSTRACT: The acute respiratory distress syndrome (ARDS) is described as an acute lung
injury, with pulmonary edema and severe hypoxemia, associated with high mortality rates (10-
90%,mean=50%), depending upon its etiology. Although ARDS had been described for 30 years,
its several aspects such as definition, physiopathology and adequate treatment still remain unclear.

The purpose of this paper is to describe an updated review of the clinical, radiologic and
physiopathological aspects of ARDS, in order to enhance the knowledge on this syndrome and to
provide the guidelines of the therapeutics, and mechanical ventilation techniques used to assess
these patients.

UNITERMS: Respiratory Insufficiency. Anoxemia. Respiratory Distress Syndrome , Adult.
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