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Resumo

Poucas entidades na medicina
moderna desafiaram tanto médicos e
pesquisadores quanto a Sindrome de
Anglistia Respiratoria do Adulto (ou
mais recentemente denominada de
Aguda). Considerada uma das
entidades mais estudadas dentro da
terapia intensiva, o interesse por ela
despertado decorre principalmente de
dois fatos: A inexisténcia de terapia
especifica até o presente momento e a
alta taxa de mortalidade, mantida em
torno de 60-70%, apesar da evolugio
da medicina moderna. Estes dois itens
estio ligados de forma intima a
sequéncia fisiopatologica, que embora
nido totalmente esclarecida, levou a
descoberta de mediadores biologicos
associados ao seu desenvolvimento,
resultando num fluxo continuo de
novos ensaios experimentais e clinicos.

Inicialmente relacionada aos
pulmoes, a SARA teve seu conceito
expandido para o de uma manifestagio
pulimonar de uma reagio inflamatéria
sistémica, altamente complexa,
disparada por uina série de estimulos e
mediadores, que interagindo entre si,
potencializam a resposta do organismo
a agressao.

As alteragoes conceituais, o
progresso no desvendar de sua
fisiopatogenia, bem como as formas e
fatores que orientam o diangostico sio
de grande importdncia para o resultado
final do tratamento desta sindrome,
consistindo no objetivo da primeira
parte desta revisdo.

Palavras Chave: Sindrome da

Angulstia Respiratoria do Adulto
(SARA), Sindrome de Resposta
Inflamatéria Sistémica (SIRS),
Disfungdo Organica Multipla, Edema
Pulmonar, Ventilagio Mecanica, indice
de Agressio Pulmonar.

Abstract

Few entities in modern medicine
have been so attractive to physicians
and researchers as the Adult Respira-
tory Distress Syndrome (recently
named Acute).

Considered one of the most studied
entities in critical care, the interest for
this syndrome comes from two factors:
There is no specific therapy until now
and the high mortality, still between 60-
70% since its first description in 1967,
in spite of the evolution of modern
medicine. These two items are linked
to the physiopathologic sequence, al-
though not totally explained, oriented
to the discovery of biologic mediators
associated with its development and a
steady flow of new experimental and
clinical essays.

Initially a syndrome linked to the
lungs, this concept expanded to a pul-
monary manifestation of a systemic in-
flammatory reaction, triggered by these
different stimuli and mediators.

The emerging concepts, the
progress in the search for its physiopa-
thology and the clinical presentation of
this syndrome are the goal of the first
part of this review.

Key Words: Adult Respiratory Dis-
tress Syndrome (ARDS), Systemic
Inflamatory Response Syndrome
(SIRS), Multiple Organ Dysfunction,
Pulmonary Edema, Mechanical Venti-
lation, Lung [njury Score.

Introdugio

Dentro da medicina, muitas

entidades clinicas tém sido, no decorrer
da histdria, descobertas, estudadas,
discutidas e por fim tratadas. Junto
delas porém, permanece, apesar de todo
esforgo, alguns pontos inatingiveis,
algumas perguntas sem resposta. Neste
contexto, encontra-se como um dos
exemplos maiores a Sindrome da
Angustia Respiratoéria do Adulto
(S.A.R.A.), cuja denominagio se
originou gragas a similaridade dos
achados encontrados pelos
pesquisadores com a conhecida
Sindrome da Angustia Respiratoria
Idiopatica (S.A.R.I.) que pode acometer
prematuros e/ou neonatos de baixo
peso.

Hoje, porém, autores do trabalho
inicial, onde os achados clinicos foram
pela primeira vez agrupados e
traduzidos como uma sindrome clinica,
postulam que a denomiagdo inicial
estava incorreta, sendo que a sindrome
nao acometeria somente adultos, mas
também pacientes pediatricos?,
advindo dai a nova alteragio do termo
Adulto para Aguda

Desde o trabalho publicado no Lan-
cet em 1967 descrevendo os achados e
a evolucdo clinica de 12 pacientes
tratados em um hospital de Denver,
Colorado, algumas observacgdes
permanecem inalteradas, como as
relacionadas as taxas de mortalidade da
sindrome®, que, até hoje, continuam
elevadas, enquanto outras sofreram
modificagoes importantes, como a
expansdo do conceito de uma doenga
iicialmente ligada de formaisolada ao
pulmao (pulméo de choque), para uma
patologia extremamente complexa e de
carater sistémico, onde a manifestacio
pulmonar seria a mais precocemente
detectada dentro de uma gama de outras
disfungdes organicas, tais como renal,
hepatica, cardiovascular, gastro-intes-
tinal e neuroldgica. A disfungdes
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orgdnicas, tais como renal, hepatica,
cardiovascular, gastrointestinal e
neurolégica. A disfungdio pulmonar ¢
provavelmente a mais precoce
manifestagcdo por pelo menos dois
motivos: Os pulmdes se caracterizam
por receber todo o débito cardiaco,
entrando pois em contato de forma
plena a direta com os mediadores
envolvidos; além disso, a fungdo
pulmonar normal é criticamente
dependente de uma membrana alvéolo-
capilar integra. Qualquer alteragdo
desta membrana entdo refletir-se-a na
troca gasosa, provocando ou
exacerbando a disfun¢fio organica ndo
pulmonar secundaria a hipdxia tissu-
lar. Sendo assim, teremos um Orgao
mais facilmente lesado e cujo
comprometimento ¢ mais rapidamente
detectado, principalmente pela
gasometria arterial (> PaO2), recurso
diagndstico comumente disponivel nas
U.T.l.s. Somam-se a isto as
caracteristicas histoldgicas deste
parénquima permitindo uma avaliagdo
radioldgica mais precoce do edema ndo
cardiogénico provocado pela alteragéo
inflamatoria da membrana alvéolo
capilar (capilarite). Portanto, a
S AR.A. é na realidade, uma
manifestagdo clinica da resposta do
organismo a uma agressao grave™ ',
disparando uma série de mecanismos
fisiolégicos de defesa que, no processo
fisiopatologico, se transformam em
formas de auto-agressdo, amplificando
ainda mais a resposta inflamatoria
inicial, levando a chamada sindrome
de resposta inflamatéria sistémica
(S.R.1.S.) e disfungdo organica multipla
(D.O.M.).

Conceituacio

Analisando o texto original de
Ashbaugh, Petty e Bigelowl, observa-
se que a conceituagio da SARA se
relaciona basicamente a um tipo de
insuficiéncia respiratoria caracterizada
por um inicio subito, acompanhada de
dispnéia grave, taquipnéia, hipoxemia
refrataria a oxigenioterapia, edema
pulmonar ndo cardiogénico, Quadro 1

diminuicdo da complacéncia
pulmonar e presenca na radiografia de
torax de infiltrados bilaterais difusos.

Posteriormente, com o advento do
cateter de Swan-Ganz no meio médico,
a conceituacgdo original recebeu o
adendo dos valores da pressdo
encunhada de capilar pulmonar
considerando-se valores inferiores a 16-
18 mm Hg como forma de
diferenciacido do edema pulmonar
cardiogénico27. Em artigo publicado
em 1990 porém, Petty afirma que “ndo
existe nada, até hoje descrito, sobre
altas pressdes hidrostaticas que
excluam os mecanismos que resultam
em S.AR.A™2S

Ainda mais recentemente2,3, as
evidéncias desta ultima citagdo
apareceram de forma mais solida,
sugerindo que as alteragdes (escapes)
na membrana alvéolo-capilar seriam
comuns em ambos os tipos de edema
pulmonar, cardiogénico e ndo
cardiogénico. Portanto, a presenga de
uma disfungfo cardiaca ndo exclui a
possibilidade de S.AR.A. em
determinado paciente. Como exemplo,
citariamos um cardiopata que tem seu
quadro clinico agravado por uma sepse,
apresentando manifestagoes
pulmonares caracteristicas decorrentes
do processo inflamatorio-infeccioso
complicando sua patologia cardiaca
basica.

Neste ano de 1994, estabeleceu-se
na Conferéncia Americano-Européia
sobre SARA’ que “a agressdo pulmonar
aguda seja definida como uma
sindrome inflamatdria com aumento de
permeabilidade, associada com uma
constelacdo de anormalidades
fisioldgicas, clinicas e radioldgicas, es-
tabelecendo os seguintes critérios
diagnosticos paraa Agressdo Pulmonar
Aguda (A.P.A.) e a Sindrome de
Angustia Respiratoria Aguda (SARA).

Outro item a acrescentar neste
contexto € o relacionado ao
comprometimento do coragdo direito
originado da elevacdo da pressdo vas-
cular pulmenar, devido nfo so a
agressdo direta da microvasculatura
pulmonar como a compressio destes
vasos pela distensdo alveolar provocada
pela ventilagdo com pressdo positiva,
contribuindo para a alteracdo do perfil
hemodindmico deste paciente.

QOutra tentativa de uma definigio
mais abrangente e estratificada da
APA. ¢ a apresentada por Murray,
Mathay e Luce denominada de Indice
de Agressdo Pulmonar (LA PY*, que,
além de considerar aspectos conceituais
classicos, quantifica 0
comprometimento observado na
radiografia de tdrax, as alteragoes da
relagio PaO2/FIO2 e a complacéncia
estatica, bem como considera os valores
de pressdo positiva expiratoria termi-
nal (PPE.T.), mais conhecida pelasigla
PE.E.P (Quadro II). A partir disto,
estratifica a lesdo pulmonar em graus
que vao desde o comprometimento leve,
moderado a grave. (Quadro II1).

Por outro lado, analisando somente
a relacdo PaQ2/FI02, os valores
considerados conceituais para a
Agressdo Pulmonar Aguda (APA) sdo
os inferiores a 300, enquanto que para
a SARA sdo os inferiores ou iguais a
200, independente do valor daPPET17.
Outros autores por sua vez consideram
o limite para diagnotico de SARA
oscilando em 175°, (Grafico I)

o=

w0 msaw eI ioara 400

Quadro 1 APA. S.A.R.A.
Pa02/F102, a despeito da PPEt <300 <200
Radiografia de Torax Infiltrados Infiltrados
Bilaterais Bilaterais
Pressdo Encunhada Capilar Pulmonar] < 18 mm de Hg. < 18 mm de Hg,
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QUADRO II - COMPONENTES DO LA.P.

e

Sem Consolidagdo Alveolar 0
Consolidagdo em | Quadrante |
Consolidagio em 2 Quadrantes 2
Consolidagdo em 3 Quadrantes 3

Consolidacdo em 4 Quadrantes 4

Pa02/Fi02 > 300 0
PaO2/Fi02 =225 - 299 1
Pa02/Fi02 =175 - 224 2
PaO2/Fi02 =100 - 174 3
Pa0O2/Fi102 < 100 4

omplacéncia

>80 0
60-179 1
40-59 2
20-39 3
<9 =

<5 0
6-8 1
9- 11 2
12- 14 3
15 4

O valor final é obtido através da
divisdo do resultado da soma dos
indices pelo numero de componentes
utilizados (Quadro III).

Sem Agressao 0
Agressdo Leve a Moderada 0,1-2.5
Agressdo Grave > 2,5,

Através do LA P. foi possivel
observar que a freqiiéncia da agressdo
pulmonar nos pacientes criticos
atendidos em nossa unidade era bem
maior do que se pensava, anteriormente
ao seu uso (em 1991), facilitando tanto
a abordagem como o acompanhamento
pela equipe médica. A amostragem de
nosso servico, baseada na estatistica de
1993, permite a compreensio da mag-
nitude destes vlores ¢ a importancia de
se estratificar os pacientes, como forma

de orientar o progndstico e a
terapéutica'. (grafico I e II)

ESTATISTICA 1993

FATORES PREDISPONENTES /
CONDICOES ASSOCIADAS

Mesmo sabendo que, até agora, ndo
existemn medidas preventivag para o
desenvolvimento da SARA, o
reconhecimento de que determinado
paciente tem o potencial de evoluir para
esta sindrome pode ser importante no
direcionar das condutas de suporte.

Varios fatores podem estar
associados a etiologia da S.AR.A..
Agressodes tanto diretas como indiretas

&=
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ao parénquima pulmonar, estas tltimas
representadas por qualquer fator que
desencadeie uma resposta inflamatoéria
generalizada, podem ter como via fi-
nal contum esta Sindrome. (Quadro
IA%)

Dentre os fatores relacionado a um
maior risco de desenvolvimento de
agressdo pulmonar aguda incluem-se a
Sepse, especialmente na presenca de
sinais de hipoperfusdo tecidual
(respondendo por cerca de 40% dos
casos), Trauma Grave, incluindo
contusdo pulmonar, multiplas fraturas
e necessidade de transfusdes de
hemoderivados, e broncoaspiragdo de
contetdo gastricol3.

Destacando a causa mais comum e
grave desta sindrome, a Sepse, devemos
frizar que as manifestacdes
respiratérias dos pacientes por ela
acometidos vio desde a taquipnéia com
hiperventilagdo, passando pelo
acometimento da musculatura
respiratoria até o extremo da agresséo
pulmonar aguda representada pela
lesdo da célula endotelial com alteragdo
importante da troca gasosa. Este
comprometimento celular permite, nas
fases iniciais da sepse, que macrofagos,
neutrdfilos, plaquetas e mondcitos
penetrem nos espacos intersticial e al-
veolar, comprometendo, através das
substancias por eles elaboradas, os
tecidos anexos, levando a formacio de
microtrombos, com subsequente perda
da integridade da microvasculatura
pulmonar. Com a continuidade do
processo esta resposta inflamatéria se
amplifica, levando a alteracdo da
mecdnica pulmonar com queda da
complacéncia estatica e aumento da
resisténcia das vias aéreas (edema
intersticial, alveolar e colapso destas
unidades de troca gasosa)’.

Recentemente, em 1993, um novo
agente etioldgico foi reconhecido como
causador da SARA: uma cepa de
Hantavirus, transmitido por um roedor
doméstico  que, acometendo
inicialmente a populagio navajo do
sudoeste americano disseminou-se por
outros estados dos E.U. A **. Os casos

Pulmado - RJ, 4 (4): dezembro, 1594 (1 9



WPULMAGR,

descritos nesta epidemia, pessuem uma
apresentagdo  clinica  tipica,
caracterizada por um curto periodo
prodromico com mialgia e febre,
seguido de tosse nio produtiva
evoluindo rapidamente para uma
SARA grave, necessitando de suporte
de vida avangado. Com uma alta taxa
de mortalidade situada nas primeiras
48 horas da doenga, o obito decorre
principalmente da disfunc¢io cardio-
circulatoria, sendo que o0s que
sobrevivem a esta fase apresentam um
melhor progndstico.

distirbios de base, bem como o
comprometimento multi-organico
evolutivo e fatores perpetuantes,
merecem uma aten¢do global na
abordagem desta sindrome.

Um outro dado a considerar é o da
associacdo de diversos fatores
etiologicos para S AR A em um
mesmo paciente. Foi demonstrado que
a incidéncia da sindrome aumentava
quando estes fatores se adicionavam,
deixando bem transparente o
comportamento aditivo dos fatores
predisponentes'. Este detalhe em es-

QUADRO 1V

Aspiragdo
Afogamento

Conteiudo Gastrico

Drogas

tiazidas

Clordiazepoxido, colchicina, dextran 40,
ethchlorynol,
leucoaglutinina, metadona, propoxifeno, salicilatos,

fluoresceina, heroina, reagfo de

Infecciosas

Bacterianas, micdticas, virais

AlteragGes metabolicas
Uremia

Cetoacidose diabética

Agentes fisico-quimicos

Toxinas inaladas (aménia, cadmio, fumo, oxigénio,
dioxido de nitrogénio, fosfogénio, ete)
Inalagdo de fumaca

Trauma

Fraturas

Choque

Queimaduras graves
Embolia gordurosa

Trauma cranic-encefalico
Contusdo pulmonar
Trauma ndo toracico

Causas diversas

Pancreatite

Edema pulmoenar
Altitutes elevadas
Carcinomatoses
Infarto mesentérico

Adaptado de Bone R.C. The ARDS. New Trends - Residente & Staff Physician, 1989; 35: 25-34.

Estudos tém demonstrado que, além
dos fatores predisponentes, outros
dados tém influéncia direta na
instalagao e evolugdo da SSARA. O
tipo, o numero e a gravidade dos

pecial deve alertar para uma observagio
e analise especialmente cuidadosas do
paciente que nos chega, ainda sem
sintomatologia, porém com histdria ou
informacdo de apresentar uma soma de

fatores de risco para a sindrome.
(tabela T)

1 FATOR DE RISCO 25%
2 FATORES DE RISCO 42%
3 FATORES DE RISCO 85%

Adaptada de Pepe PE, etal. Am J Surg 1982; 144: 124,

Quanto a mortalidade, esta
permanece elevada, é, desde sua
primeira descrigdo, observam-se
algumas particularidades que devem
ser analisadas. A de maior destaque ¢é
a constatagdo que aquela relacionada
ao trauma e pneumonia por
broncoaspiragdo teve seus valores
diminuidos significativamente nos
tltimos anos™, devido provavelmente
a evolugdo dos meios de suporte de
vida, enquanto que a relacionada a
sepse mantém indices ainda bem
elevados (em torno de 70%) apesar do
progresso da ciéncia médica®

Quanto ao comprometimento
multiorgdnico, este tem sido
ostensivamente estudado e destacado,
mostrando um duplo caminho no qual
a S.AR.A. pode surgir como a
manifestagio mais precoce do
complexo da disfunc¢io orgdnica
multipla, em virtude das caracteristicas
do parénquima pulmonar ou ser o fator
desencadeante que ira levar ao
comprometimento generalizado de
orgdos e sistemas.

De acordo com o A.C.C.P. (Ameri-
can College of Chest Physicians) e
S.C.C.M. (Society of Critical Care
Medicine)®, a disfungdo orgdnica nos
pacientes criticamente enfermos pode
ser primaria ou secundaria. Na
primeira, a participagdo da resposta
inflamatodria se da de forma mais
restrita, inicialmente no érgio lesado,
havendo uma correlagdo temporal
breve entre a agressdo e a manifestagio
da disfungdo. Na secundaria, a resposta
inflamatéria se da de forma marcante,
antes do aparecimento do comprome-

Pulmdo - RJ, 4 (4): dezembro, 1994 O 10



timento multiorgénico, que é mais
tardio.

Nas duas vias acima descritas, a
intensa reacgao inflamatdria local
provocada pela explosio leucocitaria
pulmonar gera varios mediadores
quimicos, que logo ganham acesso a
circulacfo sistémica, amplilficando o
comprometimento local a um nivel glo-
bal. Uma vez sistémico, este
comprometimento modifica a maorbi-
mortalidade da SARA, que adquire
niveis cada vez mais elevados com a
adigdo progressiva do rim, coragio e
outros 6rgdes'. Na realidade, a
mortalidade elevada da SARA, na
maioria das vezes, ndo é devida a
incapacidade de ventilar os pacientes
por ela acometidos, havendo todos os
recursos para isto na moderna terapia
intensiva, mas sim dependente
diretamente do aparecimento de
disfungdo multiorganica, associada
tanto aos meios de suporte, como as
condi¢gdes desencadeantes da
sindrome®,

Baseando-se nas consideragdes
acima descritas, o consenso de rotina
de servigo € monitorar de perto este tipo
de paciente, incorperando a escala de
Murray, principalmente por considerar
que a interdependéncia de seus quatro
indices, levando também em conta os
disturbios orginicos associados,
permite um melhor acompanhamento
desta sindrome, tanto a nivel de
diagnéstico e evolugio da doenca, como
de resposta ao tratamento e
prognostico.

Patogenia

Procurando  analisar  mais
amplamente a SARA sob o ponto de
vista anatomo-patologico, podemos
dividi-la em 3 fases que se sobrepdem
muitas vezes entre si e que se
correlacionam com a evolugdo clinica
da doenga®, Tentaremos resumir a
seqiiéncia de alteracdes desencadeadas
dentro do tecido pulmonar e que tem
influéneia direta no desenvolvimento
da sindrome. S3o elas:

1 - Fase exudativa

2 - Fase proliferativa

3 - Fase fibrotica.

Na fase exudativa e mais inicial, os
pulmdes apresentam um aspecto
vermelho-azulado, consisténcia rigida
e mais pesados (> de 1000 gr). Sua
superficie tem um aspecto hemorragico
e a avaliagdo microscopica destacam-
se a congestdo pulmonar, o edema
intersticial e alveolar e a presenga de
sangue no espago alveolar.

Nesta fase, observa-se a presenga de
membranas hialinas atapetande o
assoalho dos alvéolos, que apresentam
uma tendéncia ao colapso, ao contrario
dos ductos alveolares, que se encontram
bem dilatados. As células do tipo I sdo
as que estdo mais comprometidas pelas
alteragdes das jungdes inter-celulares,
prejudicando a troca gasosa.
Paralelamente, o surfactante, elemento
importante na manutengio da tensdo
superficial alveolar esta comprometido
em sua produgdo e fungio, esta tltima
pela presenga de fatores inibidores
dentro do espago alveolar (mondmetros
de fibrina). Lembramos aqui, que, ao
contrario do que acontece na Sindrome
de Angustia Respiratoria Idiopatica
(S.AR.1), a deficiéncia de surfactante
¢ secundaria 2 AP A., e ndo um
desencadeante direto da SARA.

A fase proliferativa, por sua vez, é
o estagio que compreende a
organizagdo do exudato intersticial e
alveolar. Os pneumdcitos do tipo 11
proliferam junto aos septos alveolares,
substituindo as células do tipo I, mais
delgadas. A torca gasosa fica ainda
mais comprometida e,
macroscopicamente, este pulmao fica
de aspecto acinzentado, palido e algo
brilhante. Pequenos espacos aéreos sdo
observados em algumas areas do
parénquima. Dentro das paredes
alveolares, os fibroblastos crescem em
numero e se dirigem através das
aberturas da membrana basal, em
encontro ao exudato alveolar. Estas
células levam, por produgdo e
deposigdao  de  colageno, a
transformacdes mais permanentes do
parénquima, agravando ainda mais a
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mecanica ventilatoria.

Com o avango dos dias sob suporte
ventilatério mecénico e tratamentos
outros, este paciente que sobrevive as
fases iniciais da doenga tem seu pulmio
muitas vezes totalmente transformado
pela fibrose, caracteristica da 3° fase.
Este momento, resultado da
perpetuacdo da SARA, pela sua ndo
reversdo, é considerado o estagio final
desta sindrome.

Estaagressdo que leva a todas estas
alteragOes, apesar de difusa nio
compromete o pulmio de forma
homogénea, encontrando-se nestes
pacientes alvéolos colapsados,
recrutaveis e até normais em sua
estrutura celular e funcdo de troca
gasosal.

Esta gama de alteragbes descritas
que leva clinicamente a uma grave
insuficiéncia respiratoria precede, na
maioria das vezes, o aparecimento dos
sinais da capilarite difusa” a nivel re-
nal, hepatico e na area da mucosa
gastrointestinal, esta Gltimia facilitando
a translocagdo bacteriana e agravando
ainda mais o estado deste pacinete,
dirigindo-o para a via final da
disfungdo organica multipla’’.

Quanto a sequéncia fisiopatoldgica
que explicaria todas estas alteragdes a
nivel local (pulmonar) e sistémico
(demais 6rgios), esta ainda permanece
sem um esclarecimento completo.
Existem varias explicagdes que
procuram traduzir esta seqiiéncia de
reagoes, que teria como via final uma
reagdo inflamatoria pan-endotelial
maligna. Cada uma destas hipdteses
associa um ou mais fatores
desencadeantes que, agindo como
disparador ou potencializador,
provocariam toda esta cascata de
eventos. (quadro I11)*'-°

Nesta revisio nio iremos abodar
com maiores detalhes o inter-
relacionamento destes mediadores en-
tre si, bem como de seus fatores
desencadeantes e moduladores, apesar
da grande importancia da compreensio
desta fisiopatologia em todas as
condutas de abordagem desta sindrome.
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Mediadores
Complemento Interlucinas
Radicais Livres Neutrofilos
Proteases Macrofagos
Endotoxina Histamina
Eicosanoides Produtos da

Casacata do Ac.
. Aracdénico
Fator Ativador Fator de Necrose
de Plaquetas Tumoral

Varios autores tém procurado dar o
destaque que este item merece em
varios artigos recentemente publicados,
todos, porém, sem conseguir encerrar

as discussoes e controvérsias ligadas ao
tema. 8,21,25,26,30

Diagnostico

O primeiro passo para o
reconhecimento da SARA é considerar
que aquele paciente, muitas vezes sem
nenhum sinal ou sintoma importante
de insuficiéncia respiratoria e apenas
com um ou mais fatores considerados
predisponentes, possa desenvolver, em
curto espago de tempo, o “pulmio de
choque™. Apenas este tipo de conduta
permitira a precocidade do diagndstico
e portanto o inicio das condutas
médicas.

Nas unidades de pacientes criticos,
todos os pacientes sob ou em vistas de
necessitar assisténcia respiratoria,
devem entrar em protocolo de
acompanhamento rigido, que leva em
conta tanto o diagndstico de internagao
no hospital e na U.T.1., como a analise
freqiiente dos itens possiveis do AP
(Indice de Agressio Pulmonar) e do
quadro clinico. Assim, qualquer
alteragdo que possa sinalizar o
desenvolvimento de uma insuficiéncia
respiratdria (IRA) sera detectado
rapidamente, permitindo a intervengio
mais precoce. Posetula-se ndo aguardar
o franco aparecimento da IRA, com o
desencadeamento pleno de todos os
sinais e sintomas de uma hipoxemia
grave para a partir daid indicar as
intervengoes. Se assim o fizermos,

haverd uma maior probabilidade de
termos que, para tratar uma hipoxemia
grave, as vezes prolongada,
necessitarmos tanto de altas F102 como
pressoes de ventilagdo elevadas, itens
sabidamente deletérios para o paciente.

Outro dado a considerar é a
necessidade de uma analise critica da
fung¢do cardiaca em todo paciente em
risco de desenvolver S.A.R.A.. e nio
apenas nos cardipatas. Como ja
comentado, a disfuncio cardiaca
refletida por valores elevados de
pressdo encunhada de capilar pulmonar
(PwCP) ndo descarta a possibilidade da
SARA, pois cerca de 20% dos pacientes
com a sindrome apresentam
acometimento simultdneo da fungio
ventricular'. E importante considerar
aqui a leitura da PwCP, levando em
conta a posigdo do cateter, o padsio
ventilatério e niveis de PPET
utilizados. Este ultimo deve ser
considerado propriamente pois, do
contrario, incorre-se no risco de
superestimarmos os valores de PwCP,
por vezes até em 30%. Assim, de forma
pratica, valores de PPET de até 10 cm
de H,O ndo interferem com a PwCP.
Acima deste valor, podemos nos
orientar pela equagdo:

PWCPIIPWCP1 (mm Hg)— (PPET x 0,75)
3

In: Lehr S. Pulmonary Artery Catheterization

Critical Care Secrets. 1992. Mosby-Year Book,

pag 55

PwCP1 = Pressio Encunhada de Capilar
Pulmonar Medida.

PwCP2 = Pressiio Encunhada de Capilar
Pulmonar Corrigida.

PPET = Pressiio Positiva Expiratoria Terminal

Tanto a infeccdo sistémica ou
pulmonar estdo intimamente
relacionadas a agressio pulmonar
aguda, sendo que a sepse € o mais
importante fator precipitante como
também complicador maior da SARA.
A possibilidade do paciente cursar com
febre, leucocitose, acometimento
radioldgico pulmonar e derrame pleu-

ral, em particular na fase fibro-
proliferativa da sindrome, dificulta a
diferenciagdo da SARA isolada da
associada a pneumonia. Os achados
clinicos citados acima ndo sedimentam
de forma plena a certeza do
diagnostico, item fundamental na
orientagdo da decisdo terapéutica
basica, ja que aindicacio, por exemplo,
do uso de antibioticos e corticosterdides
dele depende diretamente.

Desta forma portanto, faz-se
necessario o uso de critérios rigidos
para o diagnostico de pneumonia nos
pacientes submetidos a ventilagio
mecanica por mais de 48 horas sem
infec¢do prévia. Os critérios e o
momento exato da indicagdo e
realizagdo da broncofibroscopia como
método auxiliar de diagndstico da
pnuemonia associada a ventilacdo
mecénica estdo sendo definidos na
literatura mundial, admitindo-se como
consenso que o acompanhamento a
beira do leito compge o estado da arte
no manuseio destes pacientes. Técnicas
como lavado broncoalveolar, cateter
protegido e biopsia pulmonar a céu
aberto devem ser utilizadas quando for
necessaria a confirmagio da suspeita
de infec¢ao™,

Outro item a destacar neste capitulo
€ o relacionado a analise radioldgica
deste grupo de pacinetes, que apesar de
importante, fica comprometida pelas
caracteristicas dos acometidos da
sindrome, na maioria das vezes graves,
acamados, dependentes do suporte
ventilatorio, monitorados invasiva-
mente e s6 permitindo a denominada
radiografia portatil a beira do leito
(Antero-posterior), com as limitagdes
inerentes a técnica.

Do ponto de vista pratico, algumas
condutas devem ser tomadas'® para
minimizar estas limitagdes, dentre elas
indica-se:

1. Mesma posi¢ido do paciente no
momento do exame diario.

2. Mesmo técnico realizando os
exames de rotina.

3. Mesmo quilovoltagem, tempo de
exposicdo e distdncia da ampola.
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4. Todos estes dados anotados/gra-
vados no leito e na chapa.

5. Exame realizado em inspiragio
sustentada.

Nas fases iniciais da sindrome,
denominada latente, o padrio
radiologico observado se encontra
dentro dos padrdes de normalidade,
observando-se raramente alteracdes
discretas do volume pulmonar e de
alteragdo de permeabilidade.
Rapidamente (<24 horas) segue-se o
estagio agudo, com aparecimento de
infiltrado intersticial, consolidagtes
alveolares, broncograma aéreo e
ocasionalmente pequenos derrames
pleurais. Isto evolui, para uma
regressdo do processo com gradual
resolugdo das alteragdes ou entdo para
o que se denomina fase cronica da
sindrome, com presenga de pneumato-
celes, micro-bolhas, cistos e alteragGes
fibroticas'™.

Conclusao
Procurou-se neste artigo apresentar
uma revisao atualizada da Sindrome da

Anglstia Respiratéria Aguda,
principalmente a nivel conceitual e de
diagnostico.

Alguns topicos da fisiopatogenia
estdo, de forma progressiva sendo
esclarecidos, facilitando o encontrar de
novas aboragens terapéuticas. A
postura diagnostica, principalmente no
que se refere a A PA. a SARA, como
forma mais grave desta agressdo esta
levando a uma uniformizagio do
acompanhamento clinico diario destes
pacientes.

Como acima relatado, a SARA
permanece atualmente com uma

importdncia crescente, espelhada em
varias publicacdes abordando aspectos
ttanto de revisdo como de atualizagio'™
2 Um dos topicos, infelizmente ainda
sem alteracdo, é o que trata da
mortalidade, que tem permanecido
elevada apesar do grande progresso e
sofisticagdo a nivel de meios
diagnésticos e de suporte da vida.
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