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Basile Filho A, Capone Neto A – Adult respiratory distress syndrome, Part 2: treatment.

The authors dicuss the risk factors associated with the clinical signs of acute respiratory failure. They
aproach the different types of ventilator assistance and propose a guide for mechanical ventilation in
ARDS patients. Mechanical ventilation using positive end expiratory pressure (“PEEP”) is dicussed as
well as the possible hemdynamic and barotraumatic complications due to its use.
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TRATAMENTO

O fundamental do tratamento da SARA e
combater a sua etiologia. Ao Iado do trata-

mento específico, o sintomático, de suporte de
vida, e a ventilação mecânica com PEEP consti-
tuem o tripé da terapêutica atual. Outras opções
terapêuticas restam ainda a confirmar.

A –- Fator Etiológico

As infecções constituem mais de 85% dos
fatores que predispõem à SARA. Na hipótese de
septicemia e SARA, além das medidas habituais
de suporte de vida, torna-se imperiosa a hemocul-
tura. Em seguida, inicia-se uma antibioticoterapia
enérgica, que será adaptada em função do resulta-
do da hemocultura. A antibioticoterapia deve ser
orientada de acordo com a história clínica.

Outros fatores etiológicos deverão ser tratados.
Por exemplo: fixação de fraturas, em caso de
politraumatismo; a histerectomia, em caso de
aborto infectado; a associação de tubercuIostáti-
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cos e corticosteróides, na presença de uma tuber-
culose miliar; a laparotomia imediata, com lava-
gem da cavidade abdominal e drenagem, nas
peritonites purulentas; a correção do choque e de
eventuais alterações hidretetrolíticas e ácido-basi-
cos de qualquer etiologia etc.

Se a cause da SARA for desconhecida, a
antibioticoterapia de Iargo espectro pode ser
perigosa. Diversos autores demonstraram a inutili-
dade e os riscos da antibioticoterapia profilática,
mesmo em situações onde ela era classicamente
recomendada, como casos de afogamento ou
inalação de vapores tóxicos 1. Contudo, toda
infecção pulmonar deve ser imediatamente trata-
da, adaptando-se a antibioticoterapia pré-existente
aos germes identificados, a partir de aspirações ou
Iavagens da árvore respiratória com recursos da
fibrobroncoscopia.

B – Medidas de Suporte Avançado de Vida

É comum que pacientes com SARA tenham
comprometimentos sistêmicos, como coagulopa-
tias ou insuficiência renal aguda, além da patolo-
gia de base.

Medidas gerais de reanimação, num  paciente
crítico, devem ser prontamente instituídas. Um
suporte nutricional deverá frear o catabolismo,
com o cuidado de se administrarem quantidades
moderadas de carboidratos, pois estes aumentam
a produção de CO2 e o trabalho ventilatório.

Deve-se restaurar. a massa eritrocitária nos
anêmicos, para favorecer o transporte de oxigênio
e combater as causas que aumentam o seu
consumo, como a hipertermia e a agitação. Temos
usado barbitúrico de ação ultracurta, tiopental
(30-40 mg. kg- 1 cada 24 h), que permite boa
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adaptação ao ventilador. Os barbitúricos reduzem
o metabolismo celular e o consumo de O2 pelos
tecidos e parecem proteger o pulmão2.

A manutenção de um estado hemodinâmico
correto é importante. Deve-se evitar a hipo e a
hipervolemia. A insuficiência circulatória aguda
geralmente faz parte da SARA. Freqüentemente
ela a precede, outras vezes a acompanha e sempre
a agrava.

Devem-se restringir água e sal nos pacientes
com SARA e administrar diuréticos para se ter
um paciente Iiteralmente “seco”. Contudo, não se
sabe quanto e o que se deve desidratar: o
intravascular? O interstício? O corpo todo?
Outro ponto importante é quando se deve desi-
dratar: na fase inicial da patologia ou na fase de
fibrose?

Sendo o edema pulmonar uma conseqüência e
não uma causa, a desidratação do paciente é de
valor discutível, exceto em casos de hiperidrata-
ção3 .

O enfoque terapêutico deve procurar eliminar a
causa desencadeante.

O choque é um fator desencadeante e está,
quase sempre, acompanhado de uma hipovolemia
que deve ser corrigida.

O estado circulatório pode ser agravado com a
introdução da PEEP, que determina queda no
débito cardíaco por redução do retorno venoso e
aumento da impedância do ventrículo direito,
prejudicando a ejeção sistólica do ventrículo
direito. A escolha dos Iíquidos de expansão varia
entre os cristalóides e os colóides. Damos prefe-
rência, nas fases precoces, aos colóides que,
elevando a pressão oncótica plasmática, retém
Iíquido e macromoléculas no intravascular, en-
quanto não houver lesão endotelial importante.

O ajuste da volemia deve ser feito concomitan-
temente com a aplicação da PEEP, pela perda
constante de Iíquidos para o extracelular. A
dopamina (3-5 mcg.kg-1 .min -1 ) constitui um
bom suporte hemodinâmico nesta fase.

Toda hipervolemia eleva a pressão capilar pul-
monar, ocasionando passagem de Iíquido para a
Iuz alveolar, e agrava o edema pulmonar. Nas fases
mais adiantadas da SARA devem ser evitadas as
soluções colóides, pois em caso de lesão endote-
Iial as macromoléculas passam para o interstício
pulmonar, agravando o edema.

A maneira mais eficaz de se controlar o estado
hemodinâmico é a monitorização contínua da
pressão capilar pulmonar (PCP), com cateter de
Swan-Ganz, que fornece informações sobre o
débito cardíaco, o curto-circuito pulmonar, o
consumo de oxigênio, a medida da PVO 2 central e
a resistência vascular periférica.

5 6

C – A Ventilação Mecânica

A ventilação mecânica, com pressão positiva, é
prioritária e essencial no tratamento6.

Embora a ventilação mecânica não trate a
causa da insuficiência respiratória, ela permite as
trocas gasosas e garante oxigenação sistêmica
durante o tratamento do fator desencadeante.

As modalidades mais freqüentes de assistência
ventilatória são:

a) a ventilação mecânica assistida/controlada
(VMC);

b) a ventilação mecânica assistida/controlada
com pressão positiva no f inal  da expiração
(PEEP);

c) as combinações entre ventilação mecânica e
a respiração espontânea ( IMV -lntermittent Manda-
tory Ventilation);

d) a ventilação de alta freqüência (HFV - High
Frequency Ventilation);

e) a aplicação de uma pressão positiva contí-
nua d u r a n t e u m a respiração espontânea
(CPAP -Continuous positive Airway Pressure);

f) modalidades de assistência ventilatória de
efeito discutido (p. ex. ventilção mecânica com
relação l/E invertida).

A pressão das vias aéreas exercida por cada
modalidade de ventilação pode ser vista na Figu-
ra 1.

Fig. 1 Curvas de pressão das diferentes modalidades de assistên-
cia ventilatória nas vias aéreas. Modificado de Sutter,
1 9 8 35 .
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1. lndicações de uma assistência ventilatória

Os pacientes com um ou mais fatores de risco
(Quadro I), que apresentarem indícios de insu-
ficiência respiratória aguda, deverão receber assis-
tência ventilatória.

Quadro l - Fatores de risco associados aos sinais clínicos de insu-
ficiência respiratória aguda, segundo Norwood e
Civetta 4 .

Fatores de risco definidos Fatores de risco prováveis

● septicemia ● Pancreatite aguda

● Contusão pulmonar ● Pneumonia difusa
● Aspiração pulmonar ● Politransfusões

● Afogamento
● Fraturas múltiplas
● Inalação de subst tóxicas

OS objetivos de uma assistência ventilatória
precoce 4 são: manter uma boa oxigenação arterial
( P a O2 >70 mmHg ou 9,31 kPa), com níveis não
tóxicos de oxigenação (FlO2 < 0,5), permitir boa
troca gasosa e o curto-circuito pulmonar inferior
a 20%.

A SARA caracteriza-se por uma diminuição da
capacidade residual funcional (CRF). A CRF
exprime o volume pulmonar residual e o volume
de reserva expiratório. Com a diminuição dos
volumes, pequenas vias aéreas, inclusive os alvéo-
Ios, sofrem colapso. É sobre estas alterações que

age a ventilação mecânica com PEEP5. A PEEP
aumenta o diâmetro do alvéolo, abre aqueles que
estavam colapsados e os bronquíolos terminais
que entraram em colapso pelo aumento da pres-
são intersticial. Como conseqüência, aumenta a
CRF,

Os critérios para o início da assistência ventila-
tória são:

a) aumento da freqüência respiratória acima de
40 ipm;

b) batimento das asas do nariz, cianose e
fadiga respiratória;

c )  PaO2 abaixo de 55 mmHg ou 7,31 kPa
(F IO2 = 0,21);

d) presença de, pelo menos, um fator de risco.
O início da assistência ventiIatória não se deve

basear nos clássicos infiltrados observados na
radiografia de tórax, que aparecem, geralmente,
dois a três dias após o início da patologia.

Existe uma tendência para se colher gasome-
trias repetidas, na esperança de se observar melho-
ra clínica em curto tempo. Essa “espera pela
melhora” tem contribuído para agravar o proces-
so de base, a hipoxemia e deteriorar o quadro
clínico (Quadro II).

Esses pacientes devem receber assistência venti-
Iatória rápida e enérgica, pois a prioridade é
reduzir a hipoxemia, que é a causa de morte
imediata.

O paciente deve ser colocado, inicial e tempo-
rariamente, em uma FIO2 = 1 para a realização de

Quadro II – Guia para a ventilação mecânica em pacientes com SARA a partir de Valores Normais3.

Variável Unidade Valor
normal

SARA Ind. de
V M

Feqüência respiratória (FR)

Volume corrente (Vt)

Volume minuto (VM)

Capacidade vital (CV)

PaO 2 (ar ambiente)

P a 02/FIO 2

PaCO 2

D(A-a)O 2 (após 20 min com FIO2 = 1)

Curto-circuito pulmonar Os/Qt

Esp. morto/Vol. corrente VD/VT

F E V1 (Volume Expiratório

forçado em 1s)

Capacidade residual
funcional (CRF)

Força inspiratória máxima

inc/min
ml.kg -1

l.min -1

ml.kg -1

mmHg
kPa

mmHg

kPa
mmHg
kPa

%

ml.kg -1

% normal

cm H2O

kPa

10-18

10-12

5-8

60-75

80-90

(10.6-12)
350-500

35-40

(4.6-5.3)

25-75

(3.3-9.9)

5-7

.25-.35

50-60

80-100

80-100

(7.8-9.8)

25-30

6-10

6-10

15-25

5545

(7.3-8.6)

250-300

inic. 25

3.3

200-300

(26.6-40)
15-20

.5-.6

10-20

50%0

30-50

(2.949)

> 3 0

< 5

< 1 0

< 1 5

< 5 5

< 7 . 3

< 2 5 0

> 5 0

> 6 . 5

> 4 0 0

> 5 3

> 2 0

> . 6

< 1 0

< 5 0

< 2 0

<1.9
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uma prova de hiperoxia, melhorar o estado geral
e procurar o fator etiológico.

Quanto mais cedo se descobrir a etiologia,
menor será o tempo de evolução da SARA e
maior será a chance de cura do paciente.

2. Modalidades de assistência ventilatória

a) A ventilação mecânica assistida/controlada.

A ventiIação mecânica assistida/controlada
(VMC), ou ventilação com pressão positiva intermi-
tente, não é mais indicada em casos de SARA,

O volume corrente e a freqüência são prefixa-
dos e o paciente deve estar adaptado, calmo ou
curarizado para haver uma boa tolerância à
ventilação. Colocando-se um dispositivo que per-
mita ao paciente desencadear urn ciclo respirató-
rio, a ventilação torna-se mais agradável, e é
conhecida como ventilação assistida.

Essas modalidades de assistência ventilatória,
sem PEEP, são raramente indicadas na SARA. O
paciente está, na fase inicial, com hipocapnia
reflexa. Colocando-o sob ventilação mecânica con-
trolada, ocorrerá um aumento nas áreas alveolares
de perfusão precária, criando maior espaço-morto
fisiológico e áreas com curto-circuito. A relação
entre ventilação mecânica controlada e alcalose
respiratória acarreta o seguinte: desvio da curva
de dissociação da oxi-hemoglobina para a esquer-
da, com diminuição da liberação do oxigênio para
os tecidos, aumento no consumo de oxigênio;
indução de apnéia, dificultando a retirada (“des-
mame”) do respirador e reduz a resposta do
sistema nervoso central à PaCO2 elevada.

A ventilação mecânica pura está relacionada
aos barotraumas, que ocorrem sempre no pico da
inspiração (pressão inspiratória máxima). Conside-
rando freqüência do ventilador ajustada para 12
incursões por minuto, o paciente tem 17.200
chances/dia de desenvolver um barotrauma!

b) A ventilação mecânica assistida/controlada com
pressão positiva no final da expiração (PEEP)

Nenhuma terapêutica foi tão significativa para
S A R A  c o m o  a  i n t r o d u ç ã o  d a  P E E P6,7 n a
ventilação controlada.

A PEEP melhora a capacidade residual funcio-
nal, elimina a hipoxemia, permite que níveis não
tóxicos de oxigênio proporcionem oxigenação
arterial adequada e melhora a complacência pul-
monar.

Quando há comprometimento parenquimatoso
importante, com tendência para o fechamento de
pequenas vias aéreas, como os bronquíolos termi-
nais, e colapso alveolar, a PEEP está indicada.
Essa situaqao é típica em todas as fases da SARA.

Em pacientes com lesões predisponentes ao desen-
volvimento de SARA, o uso da PEEP profilática
diminui sua incidência4.

Entretanto, ainda não se determinou qual é o
ponto  ó t imo de PEEP. Aconselha-se aquele
em que o equilíbrio entre a boa oxigenação
arterial e o menor comprometimento hemodinâ-
mico é atingido: a menor PEEP e FIO2 possíveis
para manter uma PaO2 > 60 mmHg (7,98 kPa).

Segundo Sutter8, a PEEP ideal é a em que se
obtém a melhora máxima na complacência pul-
monar, e nunca acima de 15 cm H2O (1,47 kpa).

Outros 9 utiIizaram curvas de pressão-volume
expiratórias, para predizer o nível ótimo de
PEEP, que era progressivamente aumentada até a
melhora máxima da complacência pulmonar e
atingir o início de sua piora por distensão alveolar
(Figura 2). O nível médio utilizado para definir a
melhor PEEP foi de 15 cm H2O (1,47 kPa).

Fig. 2 Curva pressão-volume na SARA. Efeito da PEEP sobre a
abertura alveolar.
- Zona de colapso alveolar: a capacidade residual fun-
cional (CRF) é inferior ao volume de fechamento (VF)
– Zona de abertura alveolar: apóS COlocação da PEEP
ocorre funcionamento de maior número de alvéolos e
bronquíolos terminais, com melhora na complacência.
– Zona de distensão alveolar: um nível alto de PEEP
provocara nova queda da complacência, esmagamento dos
capilares pulmonares, com prejuízo nas trocas gasosas e
risco de barotrauma.

Estudos em animais sugeriram que o nível
ótimo de PEEP seria aquele cuja liberação de
oxigênio nos tecidos fosse a máxima 10. O nível
no qual o curto-circuito pulmonar fosse inferior a
20% ou no qual a relação pressão parcial de
oxigênio no sangue arterial-fração de oxigênio no
ar inspirado (PaO 2/ F I O2) fosse de 250-300:1,
com suporte hemodinâmico adequado e o preco-
nizado no homem.

Aceita-se PaO2 > 70 mmHg (9,31 kPa)com con-
centrações não tóxicas de oxigênio inspirado
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(F IO2 < 0,5) e um curto-circuito pulmonar de 15
a 20% como parâmetros básicos. Esses objetivos
são geralmente alcançados com PEEP de, no
máximo, 15 cm H2O (1,47 kPa).

Os ajustes da PEEP devem ser feitos gradual-
mente, com pequenos acrécimos de, no máximo,
3 cm H2O (0,3 kPa) a cada alteração, para evitar
prejuízos hemodinâmicos. Os parâmetros mais
utilizados para esses ajustes são a evolução clínica
e as gasometrias arterial e venosa, antes de cada
alteração no nível da PEEP, com o cálculo do
curto-circuito e o transporte de oxigênio.

c) As combinações entre ventilação mecânica e
ventilação espontânea – IMV

Esta modalidade permite ventilação espontânea
entre os ciclos do ventilador, mantendo uma
pressão pleural negativa e atividade dos músculos
respiratórios, e garantindo uma ventilação alveolar
suficiente para se efetuarem as trocas gasosas11.

Quando se usa IMV:
— a freqüência deve ser a mais baixa possível,

para evitar acidose respiratória;
— a freqüência espontânea do paciente não

deve ser superior a 30 incursões/min, para evi-
tar-se a fadiga respiratória;

— a F IO2 deve  se r  regu lada  para  mante r
P a O2 >70 mmHg (9,31 kPa) (se possível inferior
a 0,5).

A sua indicação está restrita à fase de “desma-
me” do ventilador.

d) A ventilação de alta freqüência – VAF
A ventilação de alta freqüência (VAF) vem

sendo utilizada nas broncoscopias e cirurgias de
Iar inge. A VAF foi  proposta na SARA para
reduzir barotraumas e incidentes hemodinâmicos.
As três variedades empregadas sãO:

— alta freqüência (60 – 80/min);
— alta freqüência em jato (80 – 600/min);
— a ventilação por oscilações de alta freqüên-

cia (600-3000 /min) (10 a 50 Hertz).
Todos esses tipos de ventilação com alta

freqüência foram testados na SARA, porém não
se conseguiu demonstrar que sejam melhores que
as formas convencionais de ventilação, em termos
de mortal idade 12. A única indicação unanime-
mente reconhecida deste tipo de ventilação na
SARA é a existência de uma fístula broncopleural
importante 13.

A regulagem da VAF é muito difícil, porque os
volumes correntes não podem ser medidos pelos
captores disponíveis. A freqüência deve ser ajusta-
da para proporcionar uma boa oxigenação arterial
e uma eliminação correta de CO2..

e) Aplicação de uma pressão positiva continua
durante uma ventilação espontânea – “CPAP”

A manutenção de uma pressão positiva conti-
nua nas vias aéreas permite reabri-las durante a
fase de edema alvéolo-interstitial. E na fase
precoce da patologia que se consegue ventilar os
pacientes sob máscara, evitando a intubação tra-
queal.

Os pontos essenciais estão na Figura 3:
– Aplicação contínua precoce por períodos

prolongados, sob máscara;
– Um reservatório de volumes elevados. Deve-

se evitar diminuição significativa da pressão inspi-
ratória pelo aumento do trabalho respiratório;

– Escolher as melhores FIO2 e pressões ideais,
de acordo com cada um dos pacientes e o
objetivo da terapêutica;

– Adaptação de uma válvula de PEEP, permi-
tindo combinar as duas técnicas.

A regulagem do nível  do “CPAP” se faz
segundo a freqüência respiratória do paciente, que
diminui freqüentemente com esta técnica, a gaso-
metria arterial e a evolução clínica.

Fig. 3 Montagem de CPAP: com um misturador de ar-oxigênio
com alto débito, alimenta-se um reservatório de borracha
de grande volume, que fornece a mistura gasosa ao
paciente. Uma pressão positiva permanece, controlada
por manômetro, é gerada por uma válvula de PEEP
colocada no fim do sistema. A recirculação de ar é
evitada pelo alto fluxo da mistura ar-oxigênio.

f) Modalidades de assistência ventiIatória de efei-
to discutido.

Outras modalidades têm sido objeto de estudo
em pacientes com SARA, cujos benefícios não
foram comprovados.

— VentiIação com relação l/E invertida.
Este tipo de assistência ventiIatória caracteriza-
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se por um alongamento da fase inspiratória com
uma relação I/E, que pode atingir até 4/1, graças
a um fluxo inspiratório muito lento.

Melhora as trocas gasosas e reduzem as pressões
de insuflação, diminuindo os riscos de barotrau-
mas. Entretanto, é mal tolerado pelos pacientes,
exigindo curarização, e com freqüência diminui o
débito cardíaco e a pressão arterial.

– Ventilação separada dos pulmões.
A ventilação separada dos pulmões, dois venti-

Iadores e tubos traqueais de duplo Iúmen têm
sido propostos em pneumopatias unilaterais14.

A regulagem se faz separadamente para os dois
pulmões, de acordo com a patologia pulmonar, o
resultado da gasometria arterial e o estado hemo-
dinâmico do paciente. A sincronização das fases
ins e expiratórias não é necessária.

3. Complicações da ventilação mecânica com
PEEP.

a) Alterações hemodinâmicas

A necessidade de se conhecerem os efeitos
hemodinâmicos de uma pressão intratorácica au-
mentada, sobretudo com níveis de PEEP superio-
rs a 10 cm H2O (0,98 kPa), é atualmente reco-
nhecida por todos os autores 1 5. Esta medida,
difícil de ser obtida na prática, é admitida como
sendo igual à pressão pleural ou esofágica. Nestas
circunstâncias, alguns autores acreditam que a
pressão pleural aumenta de 6 cm H2O (0,58 kPa)
quando o nível de PEEP é colocado em 15 cm
H 20 (1,47 kPa).

O interesse dessas medidas é extrapolá-las às
variações de pressão, que sofrem as câmaras
cardíacas durante a ventilação mecânica com
PEEP, sobretudo o ventrículo direito16.

A colocação de um paciente sob ventilação
mecânica com PEEP provoca uma diminuição do
débito cardíaco. A explicação17 é que o aumento
da pressão intratorácica causa uma compressão
das câmaras cardíacas direitas, uma deformação
septal, com deslocamento do ventrículo esquer-
d o18, provocando um entrave no retorno venoso,
com diminuição do volume de enchimento das
câmaras cardíacas direitas. Como o retorno veno-
so é diretamente proporcional ao débito cardíaco,
este último cai. A queda do débito cardíaco é,
por sua vez, diretamente proporcional a aumentos
adicionais de pressão nas vias aéreas. A pressão
negativa intratorácica também é um fator impor-
tante no retorno venoso. A ventilação com
pressão positiva anula este fator. Com urn pico
inspiratório máximo de 30 cm H2O (2,94 kPa) e

6 0

um tempo expiratório Iongo (I/E = 1/2), as conse- ,
qüências hemodinâmicas são mínimas.

O aumento da pressão intratorácica19 engen-
drado pela PEEP tem os mesmos efeitos hemodi-
nâmicos que uma oclusão das veias cavas. Ocorre
uma elevação da pressão venosa central média,
com consequente venoestase em territórios esplânc-
nico (hepatomegalia) e cerebral (edema cerebral)
e nos capiIares puImonares. Esses efeitos são
reversíveis com uma expansão volêmica adequa-
d a2 0.

Sugeriu-se que a PEEP causava uma diminuição
do inotropismo miocárdico e queda do débito
cardíaco, mas essa teoria foi abandonada.

A venoestase do Ieito capilar pulmonar causado
pela PEEP é responsável por urn aumento na
resistência vascular pulmonar, com prejuízo direto
na ejeção ventricular direita.

O meio mais simples de combater a diminuição
do retorno venoso na ventilação mecânica com
PEEP é a expansão volêmica. Damos preferência
às substâncias que permanecem por mais tempo
no compartimento vascular, como os colóides. A
manutenção da volemia é objetivo terapêutico.

A dopamina constitui um bom suporte hemo-
dinâmico em doses de 3-5 mcg.kg-l.min -l. O
principal efeito desejado é uma venoconstrição
capaz de aumentar a pressão venosa central
média, com aumento no retorno venoso e na
pressão de enchimento do ventrículo direito. O
uso de drogas de efeito inotrópico puro, como a
dobutamina, não é recomendado, porque aceita-se
que a PEEP não interfere no inotropismo miocár-
dico.

b) Os barotraumas (Figura 4).
Os barotraumas são consequências de um au-

mento de pressão e do volume alveolares. A
pressão é diretamente proporcional à PEEP.

Fig 4 Complicações hemodinâmicas e barotraumáticas possíveis
com uso de PEEP
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Certos autores4 acreditam que durante a venti-
lação mecânica com níveis altos de PEEP ocorra,
insidiosamente, a formação de cistos aéreos sub-
pleurais, por rotura e coalescência dos alvéolos
rotos. Estes cistos são os responsáveis diretos
pelos acidentes barotraumáticos. Assim, podemos
observar: pneumotórax (Figura 5), pneumomedias-
tino (Figura 6), pneumoperitônio e enfisema sub-
cutâneo.

Urn barotrauma deve ser suspeito em presença
de um aumento abrupto da pressão inspiratória
máxima, agitação e/ou cianose do paciente.

O barotrauma que requer tratamento imediato
é o pneumotórax, pois a perda alveolar nestes
pacientes hipoxêmicos poderá ser fatal.

Fig. 5 Complicação da ventilação mecânica com PEEP. Pneumo-
tórax à direita.

Fig. 6 Complicação da ventilação mecânica com PEEP. As setas
indicam fina lâmina de ar desenhando a silhueta cardía-
ca (pneumomediastino).
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4. A decisão de suspender a
ria: o início do “Desmame”.

assistência ventilató-

Avaliações clínicas seriadas, o cálculo do cur-
to-circuito pulmonar, radiografias de tórax e
gasometrias arterial e venosa repetidas deverão
constituir a base para o início do “desmame”. A
melhora do paciente se traduz por uma redução
das suas necessidades em oxigênio no ar inspirado
( F I O2) .

Uma vez resolvido o processo patológico de
base, a prioridade no início do “desmame”
consiste em reduzir-se, progressivamente, a FIO2.
Uma vez que o paciente to lere FIO2 < 0,4 e
mantenha boa oxigenação arterial sem cianose
(PaO 2 > 70 mmHg ou 9,31 kPa), poderemos usar
o IMV, que possibilitará a reeducação da sua
ventilação espontânea. O IMV poderá ser ajusta-
do, inicialmente, com uma freqüência de 8/min.
A sua redução deverá ser suave e de acordo com
a clínica e gasometria (pH entre 7,35 – 7,45; PaCO2

entre 35-40 mmHg (4,65 — 5,32 kPa) e freqüência
respiratória espontânea inferior a 30/min). Diminui-
çõees bruscas na freqüência do IMV poderão acarre-
tar uma recaída da hipoxemia. O objetivo é chegar
a um IMV de 2 min.

A terceira prioridade consiste em reduzir PEEP
de 2 a 3 cm H2O (0,19 – 0,29 kPa), seguindo-se
os mesmos critérios clínico e gasométrico. A
retirada da PEEP não deve ser superior a 10 cm
H 2O/dia (0,98 kPa), porque os pacientes ainda
estão sujeitos a hipoxemia.

A retirada da PEEP deve ser lenta e suave até
5 cm H2O (0,46 kpa) quando a assistência ventila-
tória é mínima ( F I O2 < 0,4; lMV = 2 min;
PEEP = 5 cm H2O).

Os pacientes que tolerarem bem essa assistência
v e n t i l a t ó r i a m í n i m a ( p H  >  7 , 3 5 ;
P a O2 >55 mmHg (7,3 kPa), com uma FIO2 = 0,21
e freqüência respiratória — F R < 30 incursões por
minuto), poderão ser extubados. A capacidade
vital pulmonar (CV) seriada servirá como guia
para extubação se os valores acima forem bem
preenchidos, ela não é imprescindivel.

D – Terapêutica

Diversos métodos e medicamentos
propostos a fim de se reduzir o edema

têm sido
pulmonar,

inibir a sintese de colágeno, acelerar a sua
degradação e remover o excesso de CO2.

a) Os corticosteróides

A utilização dos corticosteróides é controverti -
d a1 , 2 1.
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Argumentos tavoráveis incluem:
a administração precoce reduz a passagem

de Iíquido transcapilar;
— oposição as perturbações do endotélio capi-

Iar, resultado da reação em cadeia, provocada pela
ativação do complemento e do seu fragmento
c5a;

— atuação favorável das alterações da coagula-
ção, quando estes existirem: agregação plaquetá-
ria, CIVD, fibrinólise;

– proteção dos pneumócitos II contra a hipo-
xia e ativam a elaboração do surfactante dos
pulmões;

– diminuição da liberação de enzimas lisossô-
micas e de mediadores, aumentados durante a
SARA (histamina, serotonina, cininas, leucotrie-
nos, prostaglandinas etc.).

Argumentos contrários incluem:
— os seus efeitos imunodepressores e a sua

ação sobre os macrófagos alveolares;
— inexistência de estudos controlados provan-

do significativamente os benefícios.
Recomenda-se, de maneira empírica, a adminis-

tração parenteral de 30 – 40 mg. kg -1 de metil-
prednisolona durante 2 a 3 dias, na esperança de
se obterem os benefícios acima enunciados1.

Apesar das controvérsias, utiIizamos nas primei-
ras 48 h de 1 a 2 g de metilprednisolona por dia
em “bolus”.

b) Oxigenação extracorpórea

Em 1970, a oxigenação de membrana foi
proposta nas formas graves de SARA, para assegu-
rar boa oxigenação arterial e eliminação do C02,
por circulação extracorpórea, enquanto se espera-
va a cura do pulmão.

Esta técnica invasiva, complicada, pesada e cara
foi abandonada após um estudo multicêntrico que
mostrou que a mortal idade não era inferior à
observada no grupo controle22.

Gattinoni 23 mostrou uma técnica que realiza a
remoção extracorpórea do C02 veno-venosa, asso-
ciada a um suporte de oxigênio, a forte débito
intratraqueal e a ventilação mecânica com fre
qüência muito baixa. Trata-se de uma técnica
ainda restrita a poucos serviços e que requer
maior experiência.

c) Outras substâncias

Diversas substâncias têm sido propostas a fim
de inibir a síntese do colágeno ou acelerar a sua
degradação: os corticosteróides 1’ 24 , 25, a penici-
lamina, a colchicina e o ácido acexâmico. Outras
foram testadas com o objetivo de se reduzir a

quantidade de radicais Iivres de oxigênio, como os
antioxidantes celulares, a superóxido dismutase e
a N-acetilcisteína.

As antiproteases e as antielastases25, 26 d imi -
nuem os efeitos nefastos causados pelas elastases
granulocitárias sobre o endotélio pulmonar.

A fibronectina purificada em altas doses foi
proposta nas septicemia e SARA com resuItados
encorajadores.

As prostaglandinas e os seus inibidores têm
papel importante na manutenção da adesividade e
da permeabilidade do endotélio dos capilares
pulmonares, assim como no tônus vascular arterial
e venoso do pulmão.

Têm sido preconizados os agentes fibrinolíticos
profiláticos, porém, sem evidências comprovadas
de benefícios e potencialmente perigosa.

Embora o seu mecanismo de ação seja desco-
nhecido, acredita-se que, por inibirem a ação das
catecolaminas, os neurodepressores sejam úteis na
proteção pulmonar2.

Evolução e índices de gravidade

A síndrome da angústia respiratória do aduIto
é uma entidade clínica grave, desencadeada por
processos etiológicos variados.

Segundo um Ievantamento feito por Rinaldi e
Rogers 24 em 1982, acredita-se que a incidência
de SARA nos EUA seja de 150.000 casos por
ano.

A ventilação mecânica com PEEP em centros
de tratamento especializado resuItou numa redu-
ção da mortalidade de aproximadamente 50%27.

Não existem informações precisas a respeito de
índices de gravidade Iigados A patologia. Um
estudo multicêntrico demonstrou que o prognósti-
co dos pacientes com SARA estava diretamente
Iigado ao número de insuficiências orgânicas a ela
associadas. Assim, a mortalidade global dos pa-
cientes com SARA era de 41%, nos portadores
apenas de angústia respiratória, e aumentava para
50%, 75% e mais de 90%, respectivamente, se
duas ou três insuficiências de sistema estavam a
ela associadas22.

Esses resuItados poderiam ser mais precisos,
com a utilização dos índices de gravidade e/ou
prognóst ico APACHE (Acute Physiology and
Chronic Evaluation) 28,29 , que permite comparar
grupos de pacientes de gravidade idêntica e a
eficácia de diferentes terapêuticas.

Existem poucos dados sobre a função pulmo
nar dos pacientes que sobreviveram à SARA (50%
dos casos), a Iongo tempo.

Muitos autores afirmam que a recuperação do
pulmão é total, outros 30,31 d e m o n s t r a r a m  q u e
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alguns pacientes poderiam ter alterações variáveis
na função pulmonar. A comparação entre os
grupos é impossível, pois as etiologias, as faixas
etárias e o estado prévio de cada paciente são
variados.

A evolução da SARA é, freqüentemente, muito
Ionga, necessitando de uma ventilação mecânica
com PEEP de duração variável. Quanto mais
Ionga a evolução, maior o aparecimento de
fibrose pós-agressão importante32, que pode desa-
parecer totalmente em seis meses33.

Estudos em um grupo de 27 pacientes (14
homens e 13 mulheres) a Iongo termo (6 a 22
meses) mostrou, através de provas de esforço e de
função respiratória, que as alterações pulmonares
eram mínimas. Evidenciaram-se pequenas altera-
ções na PaO2 e na capacidade vital, após provas
de esforço27.

Esses resuItados mostram que a recuperação

Basile Filho A, Capone Neto A – Síndrome de
angústia respiratória do aduIto. Segunda Parte:
Tratamento.

Os autores discutem os fatores de risco associados
aos sinais clínicos de insuficiência respiratória
aguda, Abordam as diferentes modalidades de
assistência ventilatória, propondo um guia para
ventilação mecânica em pacientes com SARA, A
ventilação mecânica, com emprego de pressão
positiva ao final da expiração (“PEEP”), é discuti-
da, km como as complicações hemodinâmicas e
barotraumáticas possíveis com seu uso.

pulmonar, após uma SARA, e sempre possível e
progressiva em função do tempo. Isso independe
da sua gravidade inicial, porém é diretamente
proporcional ao tratamento precoce e adequado.
Por outro Iado, Artigas encoraja, através desses
resultados, que todo esforço econômico e huma-
no empregado no tratamento de um paciente com
SARA é válido.

CONCLUSÕES

Em pr imeiro Iugar, deve-se providenciar o
transporte do paciente para um centro de trata-
mento especializado, pois só com tratamento
adequado será possível a recuperação da função
pulmonar. Esse tratamento deve ser amplo e
imediato, isto e, tratar o fator etiológico associa-
do com a ventilação mecânica com PEEP e a
manutenção de bom estado hemodinâmico.

Basile Filho A, Capone Neto A – Síndrome de
angustia respiratoria del adulto, Parte2: Tratamien-
to,

Los autores discuten los factores de riesgo aso-
ciados a señales clínicos de insuficiencia respirato-
ria aguda. Abordan Ias diferentes modalidades de
asistencia ventilatoria, proponiendo un guia para
la ventilación mecánica en pacientes con SARA.
La ventilación mecánica con empleo de presión
positiva al final de la expiración (“PEEP”) se
discute, bién como Ias complicaciones hemodiná-
micas y barotraumáticas posibles con su USO.

Unitermos: COMPLICAÇÕES: puImonar, trata-
mento; SÍNDROME: - angústia respira-
tória do adulto; VENTILAÇÃO: me-
cânica
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