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Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo: Definicao.
Acute Respiratory Distress Syndrome: Definition.
Carmen S. V. Barbas'?, Gustavo F. J. Matos®.

RESUMO

A definicdo da sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA), simplificada pela Conferéncia Americana e Europeia de
Consenso em SDRA de 1998, inclui a presenca de infiltrado pulmonar bilateral, relacéo presséo parcial arterial de oxigénio/
fracdo inspirada de oxigénio < 200 mmHg e pressao capilar pulmonar < 18 mmHg ou auséncia de sinais de insuficiéncia
cardiaca esquerda.

Atualmente, o entendimento mais complexo da SDRA inclui sua andlise mais detalhada pela tomografia de térax e por outros
métodos de imagem.

A utilizacdo de marcadores genéticos e biomarcadores plasmaticos e no lavado broncoalveolar antecipara o diagndstico
e o prognostico de SDRA. A introducdo de sistemas autométicos de diagndstico e a anélise de fatores de risco e de fatores
progndsticos associados a SDRA ajudardo no entendimento mais aprofundado da doenca para seu melhor tratamento e
diminuicdo de suas taxas de mortalidade.

Descritores: sindrome do desconforto respiratério do adulto/diagndstico; sindrome do desconforto respiratério do adulto/
prevencao e controle; sindrome do desconforto respiratério do adulto/classificacao.

ABSTRACT

The definition of acute respiratory distress syndrome (ARDS) was simplified at the 1998 American-European Consensus Con-
ference of 1998 and now includes the following: bilateral pulmonary infiltrates; arterial oxygen tension/fraction of inspired
oxygen < 200 mmHg; and pulmonary capillary wedge pressure < 18 mmHg or no signs of left heart failure.

Recently, tomography and other imaging methods have allowed the chest to be analyzed in greater detail, thereby leading
to a more complex understanding of ARDS.

The use of genetic markers and biomarkers in plasma and bronchoalveolar lavage could lead to earlier ARDS diagnosis,
thereby improving prognosis. The introduction of automatic diagnostic screening, together with the analysis of risk factors
and prognostic factors associated with the syndrome, will deepen the understanding of ARDS, improving treatment and
potentially reducing the associated mortality rates.

Keywords: respiratory distress syndrome, adult/diagnosis; respiratory distress syndrome, adult/prevention and control; re-
spiratory distress syndrome, adult/classification.

INTRODUCAO

A sindrome do desconforto respiratério agudo
(SDRA) é definida por infiltrado radiolégico pulmonar
bilateral, relacdo pressao parcial arterial de oxigénio/
fracao inspirada de oxigénio (PaO,/FiO,) < 200 mmHg
e pressao capilar pulmonar (PCP) < 18 mmHg, de acor-
do com a ultima Conferéncia Americana e Europeia de
Consenso em SDRA realizada em 1998 (1). No entanto,
essa definicdo simplificada, com o intuito de padro-

nizar o diagnéstico da SDRA mundialmente e permi-
tir a adequada inclusdo dos pacientes em protocolos
internacionais, necessita de refinamentos e esclareci-
mentos adicionais para a melhor compreensdo de sua
complexidade diagnéstica (2), pois seu adequado re-
conhecimento, associado a um profundo conhecimen-
to de sua fisiopatologia, de sua apresentacdo clinica e
de seu tratamento, tem tornado possivel recuperar os
pacientes acometidos pela SDRA em mais de 70% dos

1. Faculdade de Medicina, Universidade de Sao Paulo, Sao Paulo (SP) Brasil.
2. Hospital Israelita Albert Einstein, Sdo Paulo (SP) Brasil.
Este trabalho ndo apresenta conflitos de interesses.

Endereco para correspondéncia: Carmen Silvia Valente Barbas. Avenida Albert Einstein, 627- 5° andar, UTI adultos. CEP: 05651-901, Sao Paulo, SP, Brasil.

Tel. +55 11 3826-1422. E-mail: carmen.barbas@gmail.com.

2 PulmaoRJ2011;20(1):2-6



casos. A SDRA é o espectro mais grave da lesdo pulmo-
nar aguda (LPA), caracterizada patologicamente por
um dano alveolar difuso e, fisiopatologicamente, pelo
desenvolvimento de edema pulmonar nao cardiogéni-
co devido ao aumento da permeabilidade da membra-
na alvéolo-capilar pulmonar. A sua expressao clinica é
uma insuficiéncia respiratoria hipoxémica e infiltrado
pulmonar bilateral a radiografia de térax em pacientes
com fatores de risco pulmonares e/ou extrapulmona-
res (3). Os fatores de risco para o desenvolvimento de
SDRA sdo pneumonia, aspiracdo de conteudo gastri-
co, transfusdo de sangue e de hemoderivados, sepse,
pancreatite, cirurgias de alto risco, alcoolismo cronico
e politraumatismo. Sepse e SDRA frequentemente se
relacionam, ja que aproximadamente 85% dos pa-
cientes sépticos necessitardo de ventilacdo mecanica,
e metade desses alcancam os critérios diagndsticos
para SDRA. Na sepse, o pulmao é o mais frequente si-
tio de infeccdo, seguido pelo abdome e trato urinério
(aproximadamente 46%, 18% e 10%, respectivamen-
te). Quanto maior o niumero de fatores de risco a que
um individuo esta exposto, maior o seu risco de desen-
volvimento de SDRA. Recentemente, identificaram-se
genes associados ao desenvolvimento de SDRA, assim
como biomarcadores obtidos do sangue periférico e
do lavado broncoalveolar, que podem, no futuro, au-
xiliar no diagnéstico, na classificacdo e no prognéstico
dessa doenca que ainda tem mortalidade elevada (4-
5). O entendimento aprofundado da fisiopatologia da
SDRA, seu diagnostico precoce e o rapido inicio de seu
tratamento, como o uso de estratégias ventilatorias
protetoras, poderdo auxiliar no aumento da sobrevida
dos pacientes (6-11).

Na pratica clinica, no entanto, para o diagnéstico
da SDRA é necessario que os médicos prestem atencao
nas queixas dos pacientes, nos sinais causados pela
doenca e nos fatores de risco para o desenvolvimento
dessa. Apods a suspeita clinica da SDRA, é necesséria a
realizacdo de uma radiografia de térax e/ou tomogra-
fia computadorizada de térax (Figura 1), assim como a
avaliacdo da oximetria de pulso e da gasometria arte-
rial para a sua confirmacéao diagndstica. Apds o encon-
tro de infiltrado bilateral a radiografia de térax e PaO,/
FiO, < 200 mmHg, ainda sdo necessarias a verificagdo
de auséncia de sinais clinicos de insuficiéncia de atrio
esquerdo e a verificacdo da funcao adequada do ven-
triculo esquerdo, através de estudo ecocardiografico
e/ou ainda da dosagem de fator natriurético cerebral
sérico. Nas unidades especializadas e centros de pes-
quisa, ainda se pode obter as medidas da pressao de
artéria pulmonar e da PCP através de monitorizacao
hemodinamica invasiva. A obtencdo de valores de
pressao de artéria pulmonar altos esta associada a um
pior progndéstico de SDRA, com a confirmacao de seu
diagnoéstico com a obtencao de valores de PCP < 18
mmHg. Deve-se observar a coexisténcia de estados hi-
pervolémicos, insuficiéncia cardiaca associada a SDRA
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(como nos casos de depressao miocardica associada a
sepse) e ainda o uso de altas pressoes expiratorias fi-
nais positivas, ocasides nas quais se podem obter altos
valores de PCP em pacientes com SDRA.

Figura 1 - Diferentes tomografias de térax representativas de SDRA.
Em A, embolia gordurosa; em B, contusdo pulmonar; e em C, embo-
lizagdo séptica por Staphylococcus aureus.

As alteragdes das trocas gasosas na SDRA se ca-
racterizam por hipoxemia grave refrataria a adminis-
tracdo de oxigénio suplementar, podendo o shunt
intrapulmonar direita-esquerda atingir niveis de até
25-35%. O reflexo de vasoconstricao hipdxica também
estd diminuido (endotoxinas, eicosanoides e prostaci-
clinas), ajudando a agravar as repercussodes do shunt. O
aumento do espago morto fisiolégico e do shunt pul-
monar associa-se a taquipneia apresentada pelo pa-
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ciente e ao aumento do volume minuto. A relacdo es-
paco morto/volume corrente, que normalmente é de
0,3, pode atingir 0,6-0,9, acarretando uma consideravel
perda de volume corrente a cada ventilacdo e sendo
um fator independente para a morte (12).

A principal alteracdo da mecanica ventilatéria é
uma importante reducdo da complacéncia pulmonar.
Além da alteracdo da complacéncia, graus variados de
aumento da resisténcia podem estar presentes (pre-
senca de secrecdo, edema e mediadores que podem
causar broncoespasmo, além da presenca do tubo oro-
traqueal).

A expressdo radiolégica da SDRA, caracterizada
por infiltrado radiolégico difuso, ndo corresponde a
uma homogeneidade das lesdes pulmonares quando
melhor avaliada pela tomografia computadorizada
de térax. Nos estudos tomograficos, observa-se que
a SDRA tem lesdes evolutivas que se distribuem de
forma heterogénea, com predominio em areas depen-
dentes com lesées do tipo consolidagdes e atelectasias
compressivas, e areas ndo dependentes da gravidade,
com lesées do tipo hiperdistensdo do parénquima
pulmonar alterado. Além disso, podemos observar, de
acordo com o diagndstico etioldgico, lesdes caracte-
risticas a tomografia computadorizada, como pneu-
matoceles traumaticas nos casos de trauma toracico e
embolizacbes sépticas nos casos de sepse de origem
extrapulmonar. A obtencdo de um diagnostico preco-
ce é importante para o tratamento ser rapidamente e
prontamente iniciado (13).

Mais recentemente, varias universidades america-
nas estao propondo métodos automaticos intra-hospi-
talares para o diagnostico da SDRA. Em 2007, Herase-
vich et al. (14), usando uma cépia quase em tempo real
dos prontuarios médicos eletrénicos, desenvolveram e
validaram um alerta eletronico de LPA/SDRA (LPA sni-
ffer) em um estudo de coorte com 485 pacientes criti-
camente doentes. A LPA sniffer demonstrou boa sensi-
bilidade (93%; 1C95%: 90-95%) e especificidade (90%;
1C95%: 87-92%). Em 2009, o mesmo grupo determinou
a acurdcia da deteccdo computadorizada de LPA/SDRA
comparada com a deteccdo através de prontuarios
médicos em um total de 3.795 pacientes criticamente
doentes admitidos em nove unidades de terapia inten-
siva (UTls) multidisciplinares de uma instituicdo de en-
sino tercidria (15). A LPA foi diagnosticada em 325 pa-
cientes e foi reconhecida a beira do leito pelos médicos
em somente 82 casos (26,5%). A LPA sniffer demons-
trou excelente sensibilidade (96%; 1C95%: 94-98%) e
moderada especificidade (89%; IC95%: 88-90%).

Em 2009, Azzam et al. (16) publicaram um sistema
eletrénico e automatico para a deteccdo de LPA/SDRA
em pacientes em ventilacdo mecanica pds-trauma, in-
corporando dados de sistemas de informacdo de mul-
tiplos hospitais. Esse sistema foi comparado ao diag-
noéstico, segundo o consenso de LPA/SDRA, por dois
médicos cegados aos resultados do sistema eletronico
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que diagnosticavam LPA/SDRA através da analise dos
dados de radiografia de térax e de gasometria arterial
disponiveis. Foram avaliados 199 pacientes com trau-
ma admitidos no centro de trauma com um escore de
gravidade de lesdo > 16 quanto ao desenvolvimento de
SDRA nos primeiros 5 dias de interna¢ao na UTl apés o
trauma O sistema desenvolvido pelos autores demons-
trou uma sensibilidade de 87% (1C95%: 82,3-91,7%) e
uma especificidade de 89% (IC95%: 84,7-93,4%). Em
2011, o mesmo grupo avaliou um sistema automatico
de deteccdo de LPA/SDRA para a identificacdo de LPA/
SDRA em pacientes intubados e ventilados mecanica-
mente em UTls clinicas e cirdrgicas (17). Esse sistema
automadtico foi comparado a avaliacdo diaria feita por
um especialista experiente contratado para a deteccao
de casos de LPA/SDRA para a utilizacdo do protocolo
de ventilacdo mecanica do Instituto Nacional de Saude
dos Estados Unidos. Foram avaliados 1.270 pacientes
criticos em um periodo de 21 semanas. Dos 1.270 pa-
cientes avaliados, 84 preencheram os critérios de LPA/
SDRA (incidéncia de 6,6%). O sistema automatico apre-
sentou sensibilidade de 97,6% (1C95%: 96,8-98,4%) e
especificidade de 96,8% (IC95%: 96,8-98,4%). O siste-
ma de deteccdo manual apresentou sensibilidade de
57,1% (1C95%: 54,5%-59,8%) e especificidade de 99,7%
(1C95%: 99,4%-100%). Os resultados desse estudo indi-
cam vantagens dos sistemas intra-hospitalares de de-
teccdo automatica de LPA/SDRA quando comparados
aos sistemas de deteccdo manual. Os sistemas auto-
maticos podem teoricamente atuar 24 h por dia, 7 dias
por semana e durante finais de semana e feriados sem
folgas, o que os torna vantajosos quando comparados
aos sistemas manuais.

O aperfeicoamento progressivo dos sistemas au-
tomaticos de deteccao de LPA/SDRA em pacientes de
risco, como aqueles submetidos a transfusdo de san-
gue e de hemoderivados admitidos nos servicos de
emergéncia, assim como aqueles internados em enfer-
marias e UTls, permitirdo o pronto reconhecimento e o
diagnostico dos casos de LPA/SDRA, possibilitando o
inicio precoce da terapéutica adequada (18).

A validacdo recente de um escore preditor de
lesdo pulmonar (19). — Lung Injury Prevention Study
(LIPS) — que inclui fatores de risco conhecidos para o
desenvolvimento de LPA/SDRA, tais como choque, as-
piracdo de conteudo gastrico, sepse, pneumonia, trau-
ma de alto risco e fatores de risco modificaveis, como
alcoolismo, obesidade, hipoalbuminemia, quimiotera-
pia, necessidade de FIO, > 0,35 (> 4 L/min), taquipneia
(frequéncia respiratéria > 30 ciclos/min), SpO, < 95%,
acidose (pH < 7,35) e diabetes mellitus, foi realizada
em um estudo prospectivo, multicéntrico e observa-
cional de coorte que envolveu 5.584 pacientes com fa-
tores de risco para o desenvolvimento de LPA/SDRA de
22 hospitais americanos. A LPA foi diagnosticada, em
média, 2 dias ap6s a avaliacdo inicial em 377 pacientes
(6,8%). Com o uso de LIPS, discriminaram-se pacientes



que desenvolveram LPA dos que ndo a desenvolveram,
com uma area sob a curva receiver operator characteris-
tic de 0,80 (1C95%: 0,78-0,82). Quando ajustado para a
gravidade da doenca e fatores predisponentes, o de-
senvolvimento de LPA/SDRA durante a internacdo hos-
pitalar aumentou o risco de ébito em quatro vezes (OR
=4,1;1C95%: 2,9-5,7).

A implementacdo de sistemas de deteccdo e
alerta automaticos de LPA/SDRA, assim como a clas-
sificacdo de sua gravidade e fatores de risco de 6bito,
propiciardo um tratamento mais precoce e sofisticado
desses pacientes complexos. Fatores de risco de dbito
conhecidos (Figura 2) incluem sepse, Acute Physiology
and Chronic Health Evaluation alto, idade avancada,
cirrose, disfuncdo de multiplos 6rgaos e sistemas, al-
coolismo, imunossupressao, transplante de drgdos e
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cancer (20-23). O conhecimento dos fatores de risco de
Obito permitira aos intensivistas um atendimento mais
precoce e adequado na tentativa de melhorar a sobre-
vida desses pacientes graves.

No futuro, a identificacdo desses pacientes atra-
vés de testes genéticos e de biomarcadores permitira
a estratificacdo dos casos de LPA/SDRA e o inicio de
tratamentos especificos. Esforcos internacionais para
padronizar sistemas automaticos de deteccédo intra-
-hospitalar dos casos de LPA/SDRA, assim como para
detectar os melhores e mais adequados dados para se-
rem colocados nos computadores e os melhores pro-
tocolos de tratamento reconhecidos mundialmente,
permitirdo um melhor atendimento desses pacientes
graves e ajudarao no controle dessa sindrome que ain-
da apresenta altos indices de mortalidade (24).

FISIOPATOLOGIA DA SDRA

LESAO DIRETA
LESAO INDIRETA

=

LBA:

Evitar VILI:

« Niveis de PEEP adequadosap 6s
Manobras de recrutamento alveolar

« Usar volumes correntes baixos

*Uso de drogas vasoativas
( menores que 10 mL/kg)

*Controle do foco de infeccdo
*Evitar multiplas transfusdes

« Utilizar minima FIO, sanguineas

» Presséo de vias aéreas menores que 35 cmH,0

FATORES DE RISCO:
Abusode Alcool, Sepse,
Politrauma, Politransfusao

Rico em proteinas, neutréfilos e FAS-ligante
4 TNF-q, Interleucina-18, Pré-colagenolll

Interleucina-8,Leucotrieno

*Ressuscitacdo volémica (SvO,>75%)

PREDISPOSICAO GENETICA
FATORES PROTETORES
Diabetes

Pressao Intra-vesical< 20 cmH,0

Fixar fratura de ossos longos

Fatores de risco para ébito:

FI0,=0.3-1 :gésfgzgao hepética/ cirrose
pH=7,1-7,4 pse. oz
*Faléncia de 6rgéo extra-pulmonar
Pac0,~3550 *Escore APACHE
Pa0,=80-100 Jldade
HCOy=10-24 —_
_ *Transplante de érgéos
BE=-14-0 - .
sInfeccéo pelo virus HIV
*Doenca maligna ativa

*Alcoolismo crénico

Dia 1 — Detecc¢do e controle do foco de infecgdo, ressuscitacdo do choque e estratégia ventilatoria protetora

v

Figura 2 - Fatores envolvidos no diagnéstico e prognoéstico da LPA/SDRA. LBA = lavado broncoalveolar; TNF-a = fator de necrose tumoral alfa; LT
= leucotrieno; VILI = lesdo induzida pelo ventilador; PEEP = pressao positiva expiratdria final; SvO,, saturacdo venosa mista de oxigénio; PaCO,

= pressao parcial arterial de gas carbdnico; BE = excesso de base.
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