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Resumo

Prosscguindo a segunda parte da revisio sobre
S A.R.A.. aborda-sc neste capitulo a moderna filosofia
de manuseio do paciente critico acometido por csta
sindrome. Os pontos basicos de sustentagdo desta
filosofia sdo revistos. sendo tanto a corre¢do ¢ controle
dos fatores descncadeantes como as formas de
prevengdo da Disfungdo Organica Maultipla
considerados paralclamente.

Desde que todas as estratégias ¢ opgocs
farmacologicas ndo alcangaram. at¢ hoje. o objetivo de
melhorar o prognoéstico da sindrome, principalmente
pela sua ndo cspecificidade terapéutica confirmada.
resta como unico recurso disponivel o suporte
ventilatorio mecanico. cujos objetivos basicos sio a
manutengdo de valores aceitaveis da troca gasosa com
um minimo de complicagdces associadas.

Nesta arca sdo discutidas as formas
convencionais de suporte. bem como novas formas de
ventilagdo que e¢stdo sendo incorporadas ao
armamentario do suporte de vida, numa tentativa de
alterar a mortalidade. Hipercarbia Permissiva e PPET,
associados a aplicagio de “baixos™ volumes correntes

com controle pressorico sdo hoje a forma mais aceita
no manuscio da ventilagio mecanica. sendo o
fornecimento adequado de oxigénio aos tecidos o
objetivo maior da terapéutica. Outras técnicas. como
por exemplo a utilizagdo de circulagdo extra-corporca
para rctirada do gas carbonico através de “by-pass”
Venovenoso ainda permanecem como recurso de
excecdo tanto pelos resultados obtidos como pelo alto
custo ¢ risco de complicagocs.

As justificativas para as condutas ventilatorias
sdo analisadas de¢ forma critica. junto com manobras ¢
cuidados necessarios para otimizag¢io deste suporte
artificial de vida. permitindo condig¢bes de regressao
desta reacdo inflamatoria ¢ recuperagio deste paciente.

Abstract

Giving sequence to the first part of this review
about ARDS. in this second chapter we discuss the
approach of the critically ill patient with this syndromec.
The basic points of endorsement to this phylosophy are
reviewed. including the correction and control of the
precipitating factors and the prevention of Multiple
Organ Dysfunction Syndrome.

Since all pharmacological treatment options have
failed to improve outcome until now. basically because
of the lack of specificity. the only resource available is
the mechanical ventilatory support which basic goals
arc maintain acceptable gas exchange with mmimal
complications.

In this arca conventional forms of ventilatory
support are discusscd and new modes of ventilation are
being incorporated to the life maintaining techniques.
trving to changce the perspectives, Permissive
Hipercarbia and PEEP associated with low tidal
volumes and pressure control ventilation are now the
state of the art in the management of this syndrome
together with the optimization of oxygen delivery to
the tissucs. Other techniques. like for example the use
of extracorporcal circulation for CO2 removal with
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veno-venous “by-pass’ is still a last resource not only
because the results in mortality and morbidity but
because 1s very expensive and followed by a important
ratc of complications.

The rational for the ventilatory support are
analyzed judiciously as well as the care aiming the
success of the medical care. allowing condition of
reversion of this inflammatory reaction and the final
recovery of the patient.

Introducio

Como ja posicionado na primeira parte desta
revisdo. a S, A R.A. ¢ uma entidade clinica altamente
complexa. ainda com pontos importantes a esclarecer.

A seqiiéncia de acontecimentos fisiopatologicos
que leva ao seu desenvolvimento inicia-se com o
comprometimento da membrana alvéolo-capilar ¢
subsequente invasdo de liquido ao intersticio e espaco
alveolar. Alteragoes a nivel das pequenas vias aéreas
resultam em aumento da resistCncia que se soma a queda
da complacéncia. alterando todos os valores da
meccanica pulmonar ¢ comprometendo de forma
importante a troca gasosa. O pulmdo tem nesta fase
sua capacidade residual diminuida, ¢ uma tendéncia ao
colapso alveolar, com perda de suas unidades de troca,
levando a hipoxemia grave.

A hipertensio pulmonar se¢ desenvolve, ndo so
resultante da agressdo direta a circulagdo pulmonar mas
também pela compressio destes vasos pela
hiperinsuflagdo alveolar. provocada pela pressio
positiva dos respiradores mecanicos.

A etiologia deste processo pode estar ligada a
fatores pulmonares (diretos) tais como broncoaspiragdo,
nalacdo de substancias toxicas e contusdo pulmonar.
assim como a fatores extrapulmonares (indiretos) cujo
principal exemplo ¢ a sepse.

Apesar de pela primeira vez descrita em 1967 7,
csta sindrome continua até os dias atuais apresentando
altos indices de mmortalidade apesar da evolucgdo
ocorrida dentro da arca médica. Para isto concorre a
nao cxisténcia. at¢ o momento atual. de um tratamento
cspecifico. de um agente ou droga quc
comprovadamente atue na prevengdo ou reversdo do
processo de capilarite ndo so a nivel pulmonar como
sistémico.

Conclui-s¢ portanto que o nido esclarecimento
definitivo de sua fisiopatologia, bem como a diferenga
conceitual observada em diferentes grupos de pesquisa,
junto com condigoes a ¢la associadas. tem dificultado
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o encontro deste tratamento farmacologico. entretanto.
as conclusdes até agora obtidas focalizam trés pontos
principais que fornecem sustentacdo para a abordagem
geral deste tipo de paciente. Sao eles:

|- Correg¢do e¢/ou controle do fator
desencadeante. A drenagem cirurgica de um foco
infeccioso ¢ o tratamento da hipotensio arterial
prolongada sdo exemplos a destacar.

2- Fornccimento adequado de oxigénio aos
tecidos (D0O2), evitando as complicagoes associadas a
hipoxia tissular.

3- Prevencdo € manuseio das disfuncgoes
organicas associadas. Aqui a énfase para os cuidados
do acompanhamento clinico. a observag¢io cuidadosa
dos sinais do comprometimento multiorganico € os
melos de suporte utilizados além do respirador
mecanico, como métodos dialiticos. drogas vasoativas.
terapia cinética. suporte nutricional precoce, ¢ outros.

Portantd. assim que for corrigida / tratada a
condi¢do predisponente (choque. trauma. infecgdo. etc).
deve o grupo médico atuante ficar atento aos
orientadores que alertam o desenvolver da SARA. que
muitas vezes se limitam a uma leve dispnéia ¢ alcalose
respiratoria moderada junto a um fator etiologico
provavel '°. Apesar de, na maioria das vezes isto
acontecer nas primeiras 12- 24 horas da agressdo. estes
fatores de’ alerta podem ter uma apresentagio mais
tardia ¢ insidiosa. Esta atitude objetiva o inicio precoce
(ndo confundir com profilatico) da terapéutica. o que
tera um papel, se ndo decisivo, muito importante na
evolugdo do processo. Esta terapéutica pode ser
dividida. para sua melhor compreensdo, em duas partes:

1- Tratamento Farmacologico

Varios agentes farmacologicos tem sido tentados
no decorrer destes anos. com resultados ainda
desalentadores *°. Dentre eles destacariamos:

a) Corticosteroides: por sua ac¢ido anti-
inflamatoria e bloqueadora da cascata do acido
araquidonico foram uma das grandes esperangas do
mei1o médico. Porém estudos multicéntricos.
randomizados mostraram ou auséncia de efeitos. ou
mais prejuizos que beneficios decorrentes de seu uso
(10.31). levando a sua contra-indicac¢io nas fascs
iniciais da sindrome. Mais recentemente porém.
aparcceram indicios reanimadores de scu uso na fasc
fibrotica da SARA. O numero de casos publicados na
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literatura ainda ¢ pequeno, porém os resultados obtidos
sdo um estimulo para novos ensaios (15, 33. 43).

Recentemente novos €nsaios surgiram na
literatura. onde os corticosteroides foram utilizados em
pacientes na fasc fibroproliferativa que nao
apresentavam melhora apesar do controle do fator
desencadeante.  Estes investigadores observaram
padroes de resposta diferentes relativos ao mesmo
protocolo realizado. porém os resultados apresentados
foram extremamente positivos ™.

b)  Anticorpos monoclonais anti-toxina:
revelaram-se uteis apenas em grupos especiais de
pacientes. ¢ junto disto, o fato do inicio da terapia ter
que aguardar a confirmagdio para bactérias gram-
negativas limitou sua utilizagio de forma mais ampla

} 2

¢)  Nitroprussiato de sédio e outros

vasodilatadores: tém sido utilizados no esforgo de
diminuir a pés-carga, aumentando o débito cardiaco ¢.
a0 mesmo tempo, reduzindo as pressdes do intravascular
pulmonar. No entanto. estes vasodilatadores tém um
efeito nio seletivo pulmonar, sendo a hipotenséo arterial
sistémica o fator mais limitante de seu uso.

d) Prostaglandina E1 (PGEI): também um
vasodilatador com propriedades antinflamatorias
discretas. sendo metabolizado pelo pulmdo quase
completamente em uma simples passagem pelo scu
parénquima. Embora os trabalhos iniciais sugerissem
uma melhora da sobrevida®, um ensalo mais recente,
multicéntrico. nio mostrou efeitos positivos em termos
de prognostico'.

¢) Anticoagulantes ¢ antifibrinoliticos: agindo
no controle da ativacio da cascata da coagulagdo, tém
sido tentados no tratamento da SARA, porém seu papel
ainda nido esta definido, apesar da demonstragao
angiografica de trombose intravascular nos pacientes
acometidos pela sindrome®’.

f) Antinflamatérios ndo esteroides: tém sido
estudados e aplicados no tratamento da SARA, porém
seus cfeitos a nivel vascular pulmonar ainda nao foram
comprovados. Postula-se que atuem inibindo a via da
cicloxigenase da cascata do acido araquidonico.
portanto diminuindo a sintese de tromboxane A2. Alem
disso. teriam papel na diminuigdo da agregagao
plaquetaria ¢ de ncutrofilos. reduzindo também a
liberacdo de radicais livres de oxigénio. ™

g) Pentoxifilina : derivado metil-xantinico
utilizado em doenca vascular periférica. ¢ utilizada na
SARA. com cfeitos na reducdo da aderéncia dos

neutréfilos, bloqucando a resposta destas celulas ao
fator de necrosc tumoral (FNT). A melhora obscrvada
nos pacientes parcce também ser resultante da melhora
do fluxo sanguinco ¢ do fornecimento de oxigenio.
Apesar de resultados positivos, principalmente
observados ¢m modeclos experimentais. ainda ndo sc
oficializou a sua utiliza¢do em cscala maior. sendo que
efeitos mais amplos de sua agdo ainda estdo sendo
mvestigados>*-="".

h) “Varredores™ de radicais livres: postula-sc
que radicais livres possuem um papel fundamental na
lesiio celular associada a inflamagdo. A fonte principal
de geragio destas moléculas altamente reativas esta
ligada a ativagio de granuldcitos ¢ macrofagos quce
liberam o anion superoxido. o peroxido de hidrogénio
¢ radicais hidroxila. entre outros. Outras fontes
potenciais de liberagdo destes radicais incluem drogas
¢ seus metabolitos ¢ altas concentragdes de oxigénio na
mistura inalada.

A N-acctilcisteina. exemplo maior dos chamados
“varredores de radicais livres™. ¢ o tnico agente
comercialmente disponivel. considerado eficaz no
tratamento da lesdo provocada por estas molcculas.
Normalmente utilizada para diminuir a viscosidade da
secrecdo traqueal ou no tratamento da intoxicagdo por
acctaminofen, também tem sido aplicada para diminuir
os cfcitos da agressdo pulmonar atraves da
recomposi¢io dos estoques de Glutationa (depletados
na SARA). a partir da Cisteina. Apesar de relatos
encorajadores ¢ estudos prospectivos ¢ randomizados.
maiores investigagoes sio necessarias, tanto para um
esclarecimento definitivo desta opgdo terapéutica como
para clucidar melhor a rclagdo desta droga com os
mecanismos da coagulagdo®. Ainda assim esta sendo
demonstrado que esta droga (NAC) atuaria prevenindo
o aparccimento de novas disfungdes organicas tao
comuns na evolugiio da SARA. diminuindo o tempo de
internacio. de suporte respiratorio ¢ a mortalidades'.

i)  Oxido Nitrico: Com scus cfeitos
vasodilatadores descobertos cm 1987 ¢ posteriormente
aplicado por inalagdo. este potente vasodilatador
enddgeno (produzido pelas células endoteliais) tem sua
acio mais procminentemente observada nas unidadcs
alveolarcs melhor ventiladas, com melhora acentuada
da Pa02. permitindo redugdces significativas da F102.
Acredita-se que isto s¢ deva a uma mclhor
redistribuicdo do fluxo sanguinco pulmonar por sua
acio vasodilatadora seletiva a nivel do pulmao

Pulmio - RJ. 5 (1): Marcgo. 19951 8



gracas a sua rapida inativagio., de modo que regioes
apcnas bem ventiladas passam também a ser melhor
perfundidas. melhorando o efeito de “shuntagem™
pulmonar®. Considerada ainda uma droga
experimental, apresenta uma série de problemas ligados
tanto a forma dc aplicacao como da sua retirada.
necessitando ainda de estudos mais amplos para uma
comprovagao definitiva de seu beneficio nesta
populagdo de pacientes.

1) Surfactante: O surfactante pulmonar ¢ uma
substancia constituida por fosfolipidios ¢ proteinas.
produzida pelas células alveolares do tipo 11. Tem
como fungdo reduzir a tensdo superficial na interface
liquido-gasosa do alvcolo. evitando o colapso destas
unidades durante a ventilagao. a hipoxemia, atelectasia
¢ o “shunt™. Sua aplicagao em recém-natos com doenga
da membrana hialina ja tem um papel comprovado™.
No caso da SARA. obscrva-s¢ o comprometimento
dircto das células alveolares. incluindo as de tipo Il.
provocando uma queda na produgio desta substancia.
Soma-se¢ a isto a inativa¢ao do surfactante ja existente
pelo influxo de proteinas aos alvéolos resultante do
c¢dema pulmonar®. Demonstrou-se também que o
surfactante teria uma acio de reducido da hiberagdo de
citoquinas pelos macrofagos ativados pela sepse
diminuindo a resposta inflamatoria quando presente no
pulmao.

A aplicagio de surfactante artificial objetiva
portanto a regressao da atclectasia, a melhora da
arquitetura alveolar ¢ troca gasosa, bem como da
complacéncia estatica pulmonar. Em pacientes
pediatricos observou-se excelentes resultados?™
porém ¢m adultos a aplicagdo desta substancia tem
apresentado varios ébices que incluem dificuldades na
sua aplicacdo. por sua viscosidade. como no controle
das complica¢oes devidas ao preenchimento da arvore
alveolar pelo volume aplicado". Embora a alteragio
de surfactante ndo s¢ja o evento desencadeante, sabe-
s¢ que existem alteragoes importantes tanto na sua
composi¢ao quanto no scu metabolismo.

Recentemente. um ensaio multicéntrico que
avaliava a cficacia de surfactante artificial por
ncbulizagdo em pacientes com SARA desencadeada por
sepse fol interrompido devido aos resultados idénticos
obtidos tanto no grupo controle quanto no grupo tratado

2- Tratamento de Suporte

Como ja citado. o trabalho de pesquisa nos
ultimos 15 anos aumentou significativamente nossos
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horizontes de compreensdo desta sindrome, tanto nos
detalhes de sua evolugdo, como de patogénese ¢
manuselo. Aceita-se hoje que o paciente geralmente
ndo morre de insuficiéncia respiratoria. mas sim das
complicag¢oes da doenga basica ou da sepse ¢ disfungio
organica multipla que se seguem. Portanto. uma grande
atengdo deve ser dada as manifestagoes da sindrome.
dando ¢nfasc aos meios de suporte artificiais de vida.

O primeiro a ser considerado, o suporte
respiratério, foi historicamente o de maior sucesso no
tratamento da SARA. e por que ndo dizer. o mais nicial.
Antes porém de progredir no tema, lembramos duas
consideragoes ligadas a indicacdo do Suporte Mecanico
(respirador):

1- A SARA geralmente se associa a um processo
de hipermetabolismo, sendo assim. estes pacientes
apresentam um clevado consumo de oxigénio (VO?2)
associado a um deficiente aporte deste elemento. levando
este organismo a sofrer duplamente.

2- A tdaquipnéia ¢ o esfor¢o aumentado do ato
de ventilar, devido ao hipermetabolismo. como também
a diminuigdo da complacéncia pulmonar, fazem com
que esta musculatura respiratoria receba uma porgao
muito maior do débito cardiaco. prejudicando com isto.
a perfusdo de orgaos vitais para a economia. como rim.
cérebro. cte. A utilizagdo adequada da ventilagdo
mecanica ira liberar o fluxo sanguinco aos territorios
vasculares criticos. melhorando a oxigenagao sistémica
.0 trabalho respiratorio normalmente consome ¢cm
mcdia 2% do débito cardiaco: nestes casos. esta
percentagem chega a quase 30 %. Assim, a ventilagao
mecanica, além de contribuir para uma melhor troca
gasosa. tem, ao substituir a musculatura respiratoria.
o papel de diminuir o consumo de oxigénio.
reequilibrando a balanca da oferta / demanda deste
clemento®,

3- A maior alteracgdo fisiologica observada na
SARA ¢ a hipoxemia, devida principalmente ao
aumento do “shunt ' ou s¢ja, alvéolos perfundidos mas
ndo ventilados adequadamente.

Recentemente. novos conceitos foram aplicados
ao paciente com SARA ¢ que modificaram em muito a
filosofia de abordagem. no que se¢ refere aos ajustes ¢
acompanhamento da ventilagdo mecanica.

A-  Devemos considerar que estamos tratando
ndo um pulmio duro mas um pulmdo que se tornou
pequeno (Baby-Lung) pela diminuigdo de seu volume
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ac¢reo interno. Deve-se aqui recordar que a curva da
complacéncia de um pulmio adulto com SARA ¢
semelhante a curva apresentada por uma crianga normal
53

B-  Quanto a agressdo pulmonar, sabe-se que
ela ¢ difusa, porém o comprometimento por ela
provocado ndo é homogéneo ¢ sim heterogéneo™™ **.

Observa-se, portanto. nestes pacientes, um diferente

grau de alteragdo morfologica a nivel de membrana
alveolar. Temos ¢ntdo trés tipos de alvéolos: os
colapsados, os recrutaveis e os normais. Estes dois
itens orientam para a necessidade de uma correta
distribui¢do de fluxo aéreo, de um ajuste preciso, de
modo a evitar uma hiperinflagdo dos alvéolos ainda
normais. tanto em detrimento dos restantes como
aumentando o risco de baro / volutrauma. Portanto.
nestes casos. a aplicagao de volumes correntes em torno
de 10 a 15 ml/kg ndo ¢ indicada por levar "a
hiperdistensdo alveolar, ruptura das jungoes
intercelulares e perpetuagio / agravamento da agressao
pulmonar.

C-  Considera-se, desde os trabalhos niciais,
que a complacéncia toraco-pulmonar encontra-se
diminuida. Porém. hoje sabe-se que a resisténcia total
do sistema respiratério encontra-se também alterada,
aumentada em seus valores. comprometendo ainda mais
a mecanica ventilatoria®**.  Os mecanismos que
explicariam estas alteragdes ainda ndo se encontram
bem esclarecidos, porém se situam entre o aumento da
reatividade das vias aéreas, o comprometimento de sua
luz pela capilaritc ¢ a redugdo do volume pulmonar.
Em estudo recente foi comprovado a melhora dos
valores de oxigenacio apos a utilizagdo de beta agonista
seletivo (beta 2) sugerindo que, pelo menos
parcialmente. este aumento de resisténcia esta ligado a
broncoespasmo®.

Apesar de. como ja destacado anteriormente. a
ventilagdo mecanica ser, pelo menos até o momento. a
mais importante forma de suporte de vida para a SARA,
alguns métodos tentados ndo obtiveram os efeitos e
resultados esperados. Este for o caso da ventilagio de
alta frequiéncia (VAF) e afins. Estas formas introduzidas
nos anos 80 como opgdes alternativas tinham como
objetivo evitar, através de suas caracteristicas, os efeitos
deletérios da pressdo positiva, principalmente a nivel
cardio-circulatorio. Apesar destas vantagens teoricas.
na década de 80. foi divulgado um estudo multicéntrico
randomizado investigando a V.A_F., sendo esta incapaz
de demonstrar sua superioridade sobre as formas

convencionais até entdo empregadas (6.2). Atualmente
porém, com o aparecimento de noves recursos ¢ o
conseqiiente aperfeicoamento dos respiradores.
reavalia-se novamente a utilizacdo de formas de VAF.
como a Ventilagdo por Oscilagio de Alta Freqiiéncia
que, recentemente mostrou resultados significantes cm
estudo prospectivo e randomizado em SARA em
criangas®.

As formas de ventilacdo utilizadas atualmente
no manuseio da SARA podem ser classificadas em:

o Convencionais: M¢todos de ventilagdo
utilizados desde a considerada fase inicial da assisténcia
respiratoria (anos 60 a 80) ¢ presentes na grande maioria
dos respiradores mecanicos.

Ventilacio com Pressio Positiva, ciclada a
tempo e/ou volume

Volume Corrente: 12, 15. 20. ¢ até¢ 43 ml/Kg
de peso corporal (38). Nao se recomenda o uso de¢
valores acima de 10 mi/kg.

Freqiiéncia Respiratéria: 12 a 14 incursoes/
minuto.

Relagio Tempo Ins/Expiratorio: 1: 2: I: 3.

Formas (Fig 1): controlada. Aqui todas as
inspiragdes sdo controladas pela maquina. que fornece
um determinado nimero de respiragdes por minuto com
um volume previamentc ajustado. indcpendente de
qualquer esforgo do paciente.

Assisto-Controlada: E uma forma de ventilagio
em que o paciente ativa os volumes pré-ajustados
através de um esforgo inspiratorio, estabelecendo sua
propria freqiicncia. Em caso de apnéia a maquina
assume a ventilacdo num padrio ajustado inicialmente
pelo operador do respirador.

Ventilagcdo Mandatoria Intermitente: Aqui. o
paciente tem a possibilidade de ventilar
espontancamente, de forma sincronizada ou nado. entre
as ventilacdes comandadas pela maquina, participando
do processo de suporte, reduzindo o risco de uma
dependéncia prolongada do respirador. Recursos:
Pressao Positiva Expiratoria Terminal (PPET).

Nio Convencionais: Estes mctodos, em sua
maioria introduzidos nos anos 80-90. sdo recursocs
presentes em respiradores microprocessados de ultima
geracdo, de alto custo. importados e, por isto, ainda
ndo presentes no armamentario de parte das unidades
de terapia intensiva.
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# Ventilacao sob Controle Pressorico (V.C.P.).

# Ventilagao sob Suporte Pressorico (V.S.P)).

# Ventilagao com Relagdao Ins-Expiratoria
Invertida (V.R.1.).

# Ventilacdo com Hipercarbia Permissiva
(VH.P).

# Ventilacio com Liberagio das Pressoes de Vias
Aéreas (VL.P.V.A)

# Insuflacdo Intratraquecal de Gas (1.1.G.)

Do ponto de vista pratico. recomenda-se que 0s
seguintes itens sejam seguidos para otimizar 0 manuseio
destes pacientes acometidos pela SARA:

A) Assim que tem-se o diagnostico. iniciam-s¢
as manobras para a obten¢do de via acrea artificial
através da colocacdo de tubo orotraqueal sob
laringoscopia dircta. utilizando sedagio ¢ / ou anestesia
topica. Nos casos mais dificeis. recomenda-se uma
sedacdo mais intensa. ventilagdo sob mascara e bloqueio
neuro-muscular, se necessario'®. Este ¢ um
procedimento que deve ser cletivo ¢ cercado de todos
os recursos. objetivando seguranga ¢ rapidez.
Subsequientemente. este paciente ¢ conectado a protese
ventilatoria.

Nos ajustes. deve-se assumir o controle pleno
da ventilagdo, pois. nesta fase. a dispnéia. taquipnéia.,
instabilidade cardio-circulatéria ¢ riscos de hipoxemia
sao maiorcs. A garantia de uma correta ventilagdo ¢
de valores mais aceitavels de oxigenagdo melhorardo
as condigdes atuais deste organismo. muitas vezes ja
previamente debilitado por fatores como idade. doengas
ncurologicas. pulmonares. renais ¢ cardiovasculares.
Este controle pleno ¢ mantido até uma melhor
estabilidade e recuperacao do quadro. e. assim que
possivel. alterado para permitir uma maior participagao
do paciente no processo ventilatorio. visando a
prevengdo de alteragdes estruturais ¢ funcionais da
musculatura respiratoria. em especial o diafragma.
muitas vezes comprometido por outros fatores, tais
como desequilibrios cletroliticos. desnutrigio., etc.

B) Os ajustes da maquina devem ser realizados
com extremo critério. Como na titulagdo de uma droga
vasoativa potente. devem ser adaptados as necessidades
daquele paciente. naquele determinado instante, com
uma observagdo cuidadosa de seus efeitos. Portanto,
estes ajustes devem ser realizados por mcdicos
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habituados ¢ treinados no ambiente da terapia intensiva.
O desrespeito a esta regra basica implica em um risco
maitor de acidentes. complicagdes. incorregoes ¢ até
invengoes levando a um prejuizo de nosso maior
objetivo: a recuperagiio do paciente entregue a0s nossos
cuidados. Os problemas relacionados a IMPERICIA.
IMPRUDENCIA ¢ NEGLIGENCIA sio de
responsabilidade médica. ¢ ndo de pessoa ndo
habilitada. mesmo que participante da equipe médica
(enfermeira., fisioterapeuta, académico) que. porventura.
decide manipular a maquina. Os ajustes entdo podem
ser apresentados da seguinte forma:

Na fase inicial da SARA

Forma: Ventilacio controlada ou ventilagao
mandatoria intermitente, esta ultima agindo como
suporte pleno da ventilagio, permitindo que o paciente.
ao ter seu sensorio superficializado, ndo utilize seu
esfor¢o nspiratério sem resposta, recebendo atraves
da maquina um suporte parcial de fluxo junto as
ventilagoes mandatorias. O controle pressorico parcial
ou pleno ¢ também utilizado. lembrando que
principalmente no segundo. os ajustes da oxigenacio ¢
ventilacdo sdo mais trabalhosos,

Como posicionado acima. deve-se levar em
consideracdo que o paciente grave. na terapia intensiva.,
apresenta-se em situagdo de tensdo extrema. Dor, medo.
ansicdade ¢ desconforto sdo comuns. manifestando-se
por agita¢io. taquicardia. hipertensdo. fatores agravantes
de qualquer situagdo critica. Procura-se¢ manter os
pacientes sedados porém responsivos a cstimulagio
verbal e. dentro do possivel, integrados ao meio.

Volume Corrente Expirado: 5 a 8 ml/kg.

Relagdo Ins/Ex : Normalmente ajusta-se e¢sta
relagio em 1: 2 ou I: 3. Como alternativa a relacio
mvertida pode ser aplicada tendo porém utihizagio
controversa ¢ muitas vezes restrita a casos especiais.
pois nela a ocorréncia de auto-PPET ¢ achado comum.
porém de avaliagio infreqiientc na maioria das
situagocs. Nem sua presenga ou magnitude sido
observadas durante a monitorizag¢io de rotina do suporte
ventilatorio. podendo levar a cfeitos deleterios ao
paciente. Na relagdo I:E invertida ( I:E > 1) tem-s¢ um
tempo inspiratorio igual ou maior que o expiratorio.
podendo acarrctar um csvaziamento incompleto dos
alvéolos. No proximo ciclo da maquina o respirador
forncce mais uma inspiragdo antes que s¢ complete
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plenamente a expiragdo. provocando com 1sso um
aprisionamento de ar (air trapping), auto PPET ou
PPET intrinseco. Ao contrarioda PPET fornecida pelo
aparelho. o auto-PPET ndo ¢ constante. variando
minuto a minuto. podendo levar tanto ao volutrauma
como a cfeitos deletérios na hemodinamica, com
diminuicdo importante do retorno venoso. hipotensio
¢ queda dos valores de débito cardiaco com conseqiiente
comprometimento do DO2. Outro fator que mita a
aplicabilidade deste recurso ¢ a necessidade que o
paciente tem. para aceitar o método, de receber uma
sedacdo intensa ¢ na maioria das vezes de bloqueadores
ncuro-musculares. drogas com efeitos deletérios na
propria evolugdo deste paciente critico.

F102. Assim que a protese ¢ instalada. inicia-se
o fornecimento de altas fragdes de oxigénio na mistura
gasosa inalada. mesmo para pneumopatas cronicos,
habitualmente confortavels com FIO2, reduzidas. que
sofrem um processo qualquer de agudizagido de scu
quadro. Somos seres altamente dependentes de um
clemento que. se ndo renovado instante a instante. tem
seus estoques depletados em 3 a 4 minutos. A
hipoxemia €. portanto. a maior ameaga a continuidade
da vida deste paciente., no momento. tao
descompensado. De posse dos resultados miciais da
gasometria do sangue arterial ¢/ou valores cohsiderados
seguros na pulso-oximetria. dimimnui-se gradativamente
as concentracdes deste gas. objetivando os nivels
considerados ndo toxicos. Em relagdo ao considerado
limite toxico deste gas. estabeleceu-se ate hoje que
fracdes inspiradas de até .4-.5 seriam seguras durante
a ventilagdo mecanica prolongada em pulmdées normais.
Em pulmoes comprometidos pela A .P.A. ainda ndao se¢
tem a resposta nem a aceitagio consensual de um valor
limite que. provavelmente seria inferior aos definidos
para pulmdes normais, Orienta-se entdo a utilizagio
da menor FIO2. para uma saturagdo arterial acima de
90%. empregando a PPET como recurso adicional na
obtengdo deste objetivo.

Fluxo: Prefere-se o padrdo descendente (Fig I1).
com valores reduzidos. tentando uma melhor
distribui¢ao deste fluxo mspirado. bem como empregar
baixas pressoes de ventilagao com volumes constantes.
Embora existam trabalhos de autores emitindo opinides
conflitantes sobre a influéncia do padrao de fluxo na
melhor ventilagio. observa-se que, quando os pulmoes
apresentam-se com diferentes mecanicas. este padrio
produz o melhor resultado?”.

Controle Pressérico: E uma aplicagio
aperfeicoada do mcecanismo de ciclagem dos
respiradores a pressao da decada de 60. Nestes. a
inspiragdo encerrava imediatamente apos se atingir um
nivel de pressdo pré ajustado (tipo Bird M7).  Isto
impossibilitava uma melhor distribuig¢io de fluxo aos
diferentes alvéolos. ou e¢m alguns casos. a correta
aplicagio de um determinado volume corrente. Na
V.C.P.. quando sc atinge a pressdo pre-ajustada. cla ¢
mantida por um tempo predeterminado até que o fluxo
de gases sc interrompa ¢ a expiragdo acontega. A
inspirag¢io ¢ entio fungdo do tempo ¢ ndo do fluxo. ¢
este por sua vez. ¢ fornecido através de uma onda de
forma descendente.

Este método teve uma divulgagio ¢ aceitacio
maior apos os trabalhos de Hickling cm 1990
mostrando sua importancia no prognostico da SARA.
Este pesquisador associou baixos volumes de dissensio
com baixas pressoes de ventilagdo. com isto evitando a
perpetuagdo da agressdo pulmonar provocada pela
associacdo de pressdes de dissensio ¢ volumes elevados.
Estes ultimos levam a um cstiramento das jungocs
intercelulares, comprometendo a integridade alveolar.
Algumas consideragdes devem scr feitas sobre este
método. de modo a auxiliar a sua utilizagio:

a) Grande nccessidade de monitorizagdo
(principalmente na VCP plena) da relagdo volume/
pressdo, devido a dependéncia desta com os valores de
complacéncia resisténcia.  Existe uma diferenga para
mais ou para menos do volume corrente expirado para
a mesma pressio de controle ajustada dependendo das
alteracocs da mecanica ventilatoria.

b) Os “baixos™ valorcs de volume corrente
empregados levam a um aumento da PaCO2. aceitando-
se em alguns scrvigos niveis de 100 mm Hg ¢ pH acima
ou 1gual a 7.25. A hipercarbia permissiva sem
hipoxemia ¢ bem tolerada pelo paciente. quando
induzida de forma lenta, progressiva™.  Orienta-sc.
porém o nio uso desta técnica em pacientes com
hipertensdo intracraniana ¢ cardiopatas graves. devido
aos cfeitos deletérios da hipercarbia.

V.L.P.VA.. Esta forma de ventilagcdo foi
originalmente descrita por Downs=* ¢ s¢ traduz por um
sistema que utiliza dois niveis de pressao positiva
continua de vias acrcas (CPAP). aplicados dc forma
intermitente ¢ alternada. sobre os quais o paciente ventila
espontancamente.  Geralmente a fase de nivel mais
¢levado de CPAP ¢ considerada a mspiratoria. sendo
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mais prolongada que a de nivel inferior de pressido
continua. a expiratoria. O atrativo maior desta forma
de ventilagdo ¢ a possibilidade de um controle pleno
das pressoces de ventilagdo bem como a manutengio da
atividade espontanca do paciente.

Insuflagdo Intratraqueal de Gas: ¢ uma técnica
auxihiar utilizada junto a hipercarbia permissiva.
objctivando aumentar a e¢limmagio do gas carbonico
acumulado a nivel de traquéia. através da aplicagio de
um fluxo de gas nstilado na fase final da expiragio
2

P.P.E.T: a utilizagdo deste recurso remonta o ano
de 1938. quando Barach publicou artigo descrevendo
sua aplicacdo no tratamento do edema pulmonar
cardiogénico’. Sua maior divulgacdo no meio médico
porém. veio atraves do artigo de Ashbaugh ¢ Petty no
qual demonstraram a melhora dos valores de oxigenagio
quando da utilizagdo deste recurso em pacientes com
SARA .

A PPET ¢. na rcalidade. o recurso mais aceito ¢
utilizado para o tratamento de suporte. Praticamente
todos os métodos utilizados. desde os convencionais até
os mais recentes. como a VL.PVA. e VCP. ¢ os
recursos de circulagido extra-corporea tém como
participantec importantc a PPET. Estipulou-s¢ para
cfeito de terminologia que. quando em ventilagdo
cspontanca. a PPET sc¢ja denominada de Pressio
Positiva Continua de Vias Aéreas (P.P.C.V.A)).
conhecida nas publicagdes na lingua inglesa como
C.P.A.P. (Continuous Positive Airway Pressure).

Os beneficios aceitos deste recurso nesta
sindrome™"" podem ser agrupados em:

# Meclhora da oxigenagio.

# Possibilidade de utilizacdo de niveis ndo toxicos
de oxigénio.

# Aumento da capacidade residual funcional.

# Recrutamento funcional dos alvéolos.

Geralmente. assum que se estabiliza o binémio
pacicnte-maquina. micia-se a aplicagio da PPET. com
valores que oscilam em torno de 5 mbar (quasc o
denominado PPET fisiologico)™ . reajustando de acordo
com a curva de¢ complacéncia e¢/ou grau de
comprometimento hemodinamico. Quando em. Swan-
Ganz. os valores da “shuntagen™ ¢ variaveis de
oxigenag¢ao também podem nos orientar para um melhor
ajuste deste recurso no respirador.  Lembramos aqui
quc o objctivo final da aplicagdo do suporte ventilatorio
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mecanico ¢ otimizar o fornecimento de oxigénio a nivel
tissular. variavel dependente diretamente tanto do
conteudo arterial deste elemento como do débito
cardiaco. Ao contrario do obscrvado na ventilacio
espontanea. a ventilagio com pressdo positiva ¢/ou
PPET aumenta tanto a pressdo intratoracica como a
pressdo pleural. podendo levar a efeitos deletérios a
nivel hemodinamico'”.

Embora cxistam varios métodos de titular a
PPET aceitos por diferentes escolas ¢ grupos. alguns
denominados “melhor™, “6timo ™", “menor™!". cada um
com defensores ¢ acusadores, permancce até hoje a
controvérsia de qual a maneira correta de “dosar” cste
recurso.

Alguns autores defendem até a utilizagdo de
niveis superiores a 15 mbar (18 a 50 mbar). adequando
estes valores com os de “shuntagen™ inferior a 20,

O proposito destes ajustes ¢ a manutengio de
uma gasometria dentro dos limites de seguranga.
saturac¢do no sangue arterial acima de 90 %. equilibrio
hemodindmico ¢ auséncia tanto de toxicidade pelo
oxigénio como de altas pressoes de ventilagdo ¢ altos
volumes de dissensdo alveolar.

Como achado comum nos pacientes com SARA.
encontramos hipovolemia relativa ou absoluta.
secundaria as alteragdes patoldgicas citadas
anteriormente. A instalagdo de PPET pode precipitar
uma queda maior do débito cardiaco por uma maior
reducdio do retorno venoso ¢/ou aumento da resisténcia
vascular pulmonar. fazendo com que estes pacientes
necessitem de reposicdo volémica generosa ¢ também
do concurso de aminas vasoativas (dopamina-
dobutamina) para otimizagao do quadro.

Este manuseio fluidico deve ser extremamente
cuidadoso. pois se realizarmos uma reposigio excessiva.
tcremos uma maior perda através da membrana
endotehial comprometida. com piora do edema
intersticial ¢ alveolar ¢ portanto das condi¢des de troca
gasosa.

Por outro lado. a hipovolemia. decorrente de uma
reposi¢do limitada. levara. certamente ao risco de uma
redug¢ido dos valores de débito cardiaco ¢ do
fornecimento de oxigénio aos tecidos (DO2)>.

Destaca-se aqui a importancia da monitorizagio
hemodinamica invasiva, através de Cateter de Swan-
Ganz. da calorimetria indircta ¢ da ecocardiografia
transcsofagica. que irdo possibilitar um controle
cstreito. rigido. da fungdo cardiaca. da condi¢do de
volume intravascular ¢ das variaveis de oxigenagao.
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sem deixar de considerar seu inter-relacionamento com
os meios de suporte de vida. tornando estas condutas
pontos indispensaveis na moderna terapia ntensiva.

Retomando ao conceito que a SARA ¢ uma
manifestacio pulmonar de uma doenga sistémica'*~'. ¢
que a lesdo endotelial do capilar pulmonar espelha a
agressio ao restante da microvasculatura do organismo.
entende-s¢ a progressiva instalagao da distungdo
organica multipla (DOM). A melhora dos mcios de
suporte aumentou a sobrevida dos afetados pela
sindrome. mas também possibilitou que varias
complicagdes. originadas ndao somente da doenga de
base. mas decorrentes dos meios de suporte fossem
surgindo. aumentando o desafio na recuperagio destes
pacientes.

Fase de Manutengio / Recupera¢io da SARA

Nesta fase. procura-se evitar tanto o bloqueio
neuro-muscular como a sedagdo pesada. permitindo-
uma maior participagdo deste pacicnte em scu
tratamento ¢ suporte. Esta atitude possibilita uma maior
integracio deste individuo com sua familia ¢ com a
equipe. fatores que sdo de inestimavel importancia no
desenvolvimento do tratamento. O ajuste basico do
respirador. neste momento. pode ser resumido em:

|-  Ventilacio mandatoria intermitente
sincronizada associada a ventilagdo sob suporte
pressorico ¢ PPET/PPCVA.

2- Incentivo a ventilagdo espontanca. com
adequacdo das cargas de trabalho fornecidas a cste
paciente através de ajustes ligados a V.S.P (scnsibilidade
a fluxo. padrio ¢ velocidade de onda. etc).

3- Otimizagdo da sincronia pacicnte-maquina.
traduzida clinicamente pelo conforto deste paciente
ajustado ao suporte.

4- Utilizacdo da ventilagdo mandatoria minuto,
unindo valores decrescentes de V.S.P. com PPCVA.
permitindo a retirada gradual do respirador ¢ extubagao.
que na grande maioria das vezes sdo simultancas.
passando o pacicnte a ventilar espontancamente cm
ambiente enriquecido por oxigénio (mascara facial).

Paralelamente. durante toda sua permanéncia cm
suporte mecdnico. o paciente ¢ cercado de cuidados
realizados pelo pessoal de enfermagem que sdo
mandatarios para o sucesso da condugdo desta
sindrome. Sao eles:

a) Umidificacdio aquecida da mistura
inspirada através aparelhos do tipo Fisher Pavkel.
Cascade ou Aquapor. A temperatura deve scr

monitorada a nivel do tubo orotraqueal. permanecendo
entre valores de 30 a 33° C.

b) Aspiragio traqueal das sceeregdes quando
necessario ¢ utilizando-sc de técnicas asscpticas.
Quando indicado, devem ser rcalizadas a drenagem
postural especifica e tapotagem pré aspiracao.

c) Higicne orofaringea constante. O
acumulo de secregdes neste territorio favoreee a
aspira¢io de material para dentro da arvore respiratoria.
apesar da inflagio do balonete do tubo traqueal. (TOT)

d) Monitoriza¢do da pressdo ¢ volume do
balonete. que ndio deve ultrapassar 25 mbar. rcalizada
dec 8 em 8 horas. Este cuidado ¢ vital para a
permanéncia prolongada da via ac¢rea artificial
auxiliando a evitar o trauma traqueal que podera levar
a cstenose, traquecomalacia. necrose de parede ¢ ate
fistula traqueo-csofagica.

¢) = Troca do sistema primario (traqucias -
umidificador - conexdes) de 7 em 7 dias. ou quando
necessario™.

f)  Mobilizagdo do paciente no Icito: E
considerado atualmente um dos itens mais importantes
no acompanhamento dc pacientes que apresentam
aumento da agua extravascular pulmonar, que como
sabemos. ¢ gravidade dependente.

As mudancas constantes de posi¢io (lateral
direita ¢ esquerda completas ¢ dorsal) devem scr
realizadas de 2 em 2 horas levando a alteragocs
importantes na relagiio ventilagio-perfusio. Em casos
mais graves considera-se também a posigio prona™.
cujos resultados a nivel de melhora da PaO2 ¢ “shunt .
s¢ baseiam nio somentec na redistribuigdo do fluxo
sanguinco das unidades niio ventiladas para locais onde
ainda ¢ possivel um recrutamento alveolar como na
redistribuicdio da ventilagdo nestes sctores
comprometidos pelo edema gravidade dependente™.
Apesar de alguns autores questionarem as razoes dc
scus cfecitos bencficos. concordam tanto com a
simplicidade do método como das vantagens de sua
utilizagdo precoce’.

Conclusio

Procurou-se neste artigo apresentar uma revisiao
atualizada do tratamento da Sindrome da Angustia
Respiratoria Aguda. Alguns aspectos. porém, foram
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abordados superficialmente ou nio comentados. devido
ndo a auséncia de importancia que porventura tenham.
mas pela grande extensdo do tema. que impossibilita
uma discussio completa deste tema.

Alguns topicos ainda controversos do tratamento
de suporte. como “condutas na reposi¢io volémica ™,
~consumo dc oxigénio dependente do fornecimento™,
bem como detalhes de desmame dos meios de suporte.
sdo ainda objeto de estudo ¢ discussio objctivando um
melhor esclarecimento. ndo sendo o objetivo primario
desta revisdo.

Como acima rclatado. a SARA permancee
atualmente com uma importancia crescente. espelhada
c¢m varias publicacoes abordando aspcectos tanto de
revisdo como de atualizagdo™"". Um dos topicos
ainda scm alteragdo ¢ o que trata da mortahdade. que
tem permanccido clevada apesar do grande progresso ¢
sofisticacdo a nivel de meios diagnésticos ¢ de suporte
de vida.

Por outro lado. sua prevencdo ¢ tratamento
cfetivos ainda ndo tCm oferecido resultados satisfatorios
devido ao desconhecimento de sua fisiopatogenia. bem
como do inter-relacionamento dos mediadores
cnvolvidos. alvo agora de modernas téenicas de biologia
molccular.

Trabalhos multicéntricos estdo cm andamento no
que se refere a analises de novas ¢ antigas drogas. tais
como antioxidantes. malacido de oxido nitrico.
surfactante artificial ¢ corticosteroides.

A mivel de suporte ventilatorio mecanico.
recentemente foram publicadas ¢em varios jornais
medicos as recomendagocs clinicas do que se considerou
conscnso por parte de varias sociedades higadas a arca
do paciente com SARA™.

Apesar de ndo haver ainda ensaios clinicos
controlados. os resultados apresentados="-"-*?
considcrando novas formas de ventilagdo. tém sido
animadores. orientando a nova tendéncia na abordagem
desta sindrome®. Quanto aos recursos que utilizam a
circulagdo extra-corporca, ainda nio sc cstabeleceu se
alterariam o prognostico™.

Recentemente tem se questionado a validade de
novas avaliagoes sobre o tema. ja que sua utilizagio
cm neo-natos tem sido caracterizada por sucesso
expressivo. traduzido pela utilizagdo., até 1993, nos
EUA c¢cm 8419 casos com uma sobrevida de 81 % dos
pacicntes (ECMO Registry  Report of  the
Extracorporeal Life Support Organization. Ann Arbor.
Mich: ELSO: 1993).
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Na rcalidade. esperamos que esta breve revisio
scja o ponto dec partida para um cstudo ¢
aprofundamento maior desta sindrome. cada vez mais
freqiiente na rotina diaria de nossas unidades .
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