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RESUMO - A Sindrome do Desconforto Respiratdrio Agudo (SDRA) é um quadro de insuficién-
cia respiratéria aguda, devido a intensa resposta inflamatéria pulmonar, que ocorre frente a
agentes agressores diversos. A agressdo pulmonar pode ser local, como nas pneumonias ou
aspiracdo gastrica, ou pode ocorrer por via sistémica, como, por exemplo, nas septicemias.
Apesar de o edema pulmonar por alteracdo da permeabilidade alveolocapilar ser uma das
principais caracteristicas de suas fases iniciais, na fase proliferativa da sindrome, o acimulo de
diferentes tipos celulares pode levar a deposi¢cdo de matriz extracelular e a fibrose. Nao existe
tratamento especifico para a SDRA, e as medidas terapéuticas atuais baseiam-se no suporte
ventilatorio e no tratamento da condi¢cdo desencadeadora. Um nimero expressivo de doentes
com quadro de remodelamento e proliferacao fibrética pulmonar podem beneficiar-se do uso de
esteroides em altas doses. Apesar de ter sido observada reducdo da mortalidade associada a
SDRA,nos Uultimos anos, devido, basicamente, a melhoria do cuidado intensivo e a novas estra-
tégias ventilatérias, a mortalidade ainda é alta, situando-se em torno de 40%.

UNITERMOS - Sindrome do Desconforto Respiratério Agudo. Insuficiéncia Respiratoria.

A Sindrome de Desconforto Respiratorio Agu+a-se que pacientes com hipoxemia menos grave te-
do (SDRA) é uma sindrome clinica comum, grave, catham Les&o Pulmonar Agudac(ite lung injury e
racterizada por leséo pulmonar aguda, que afeta targqueles com hipoxemia mais grave tenham Sindrome
pacientes clinicos quanto cirdrgicos, adultos ou criamto Desconforto Respiratério Agudfe? O termo
cadl). Descrita, inicialmente, por Ashbaugh e PettySDRA refere-se ao estagio mais grave do espectro da
em 1967, desde entdo, sua definicdo e descricédo fesdo pulmonar aguda?
ram redefinidas para melhor incorporacdo do espec-  Segundo aquele consenso, lesdo pulmonar agu-
tro clinico da doenga, bem como para melhor correlaka foi conceituada como uma sindrome caracterizada
¢ao da definicdo com a fisiopatologia da sindrome. por inflamag&o pulmonar aguda e persistente, com

Em 1994, uma nova definicao foi estabelecid@dema pulmonar devido ao aumento da permeabilida-
pelo American-European Consensus Conferencede vascular, associada a trés componentes:
Comitteea qual foi amplamente adotada por clinicodl. infiltrado radiolégico alveolar bilateral;
e pesquisadores da area na identificacdo da SBRA. 2. relagédo entre a pressao parcial de oxigénio arterial
O consenso reconhece que a gravidade da leséo pule a fragao inspirada de oxigénio (BaEO,) entre
monar varia, incorporando o conceito de existéncia de 201 e 300 mmHg, independentemente do valor da
um espectro no desenvolvimento da doenca: conside{pressédo positiva expiratéria final (PEEP);
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3. auséncia de evidéncia clinica de elevagéo da pres-
sdo atrial esquerda, se avaliada, a pressao de enct
mento capilar pulmonar ndo deve exceder 18 mmHq.

= Instalacdo: Aguda

A sindrome do desconforto respiratorio agudo,
por sua vez, apresenta a mesma definicdo da lesé
pulmonar aguda, exceto pela presenca de hipoxemi. | = Pressio Capilar Pulmonar < 18 mmHg ou
mais grave, identificando-se uma relagao entre,PaC) Auséncia de Sinais Clinicos de ICC
FiO, igual ou menor a 200 mmHg, independentemer)-
te do valor da PEEP.

Por definicdo, a SDRA é um evento agudo, ins- ~—

.
-
talando-se, tipicamente, num periodo entre seis a quie
renta e oito horas, persistindo por dias a seméias. PaO,/FiO, )
A doenca é, habitualmente, progressiva, caracteriza
L | 1 8

= Radiografia de Térax: Infiltrado bilateral

da por estagios variaveis, com manifestacées clinices
histopatolégicas e radiograficas especificas. Para t
seu diagnostico, fatores de risco para o desenvolvi

. e Lesao
mento da SRDA devem ser identificados e doengas Pulmonar SDRA
pulmonares parenquimatosas, difusas, de curso stit Aguda

agudo ou croénico (como sarcoidose ou fibrose pulmo-
nar idiopatica) devem ser excluidas, mesmo que paos-_. o -

Figura 1 - Critérios diagndsticos para lesdo pulmonar aguda
sam apresentar alguns elementos constantes na d2fis sindrome do desconforto respiratério agudo.

nicdo da sindrome.

EPIDEMIOLOGIA desc_onforto respirat_ério agudo. Deve ser, sempre,
considerada nos pacientes que desenvolvem a sindro-
A incidéncia atual, tanto da les&o pulmonar agume em associa¢édo com febre, hipotenséo ou predis-
da quanto da sindrome do desconforto respiratorfmosicao clinica para infeccdo grave. De modo geral,
agudo, ndo é, ainda, completamente conhecida. Estépsis esta associada com risco de progressdo para
mativa doNational Institute of Healti{NIH) suge- lesdo pulmonar aguda ou SDRA, em aproximadamente
re a incidéncia anual da SDRA, nos Estados Unidog0% dos pacienté$® O risco de desenvolvimento
préxima a 75 por 100.000 habitant®Outros estu- da SDRA é maior em pacientes sépticos com historia
dos mais recentes relataram incidéncia, variando dke alcoolismd®
1,5 a 8,3 pacientes para cada 100.000 habitdhtes. Aproximadamente, um ter¢o dos pacientes hos-
Aproximadamente, 10 a 15% dos pacientes admitidgstalizados, que aspiram contelido gastrico, subsequen-
em uma unidade de terapia intensiva, e cerca de 2G&mente, desenvolvem a sindrome. Aparentemente, 0
dos pacientes sob ventilagdo mecénica, enquadrapH baixo, as enzimas gastricas e as particulas de ali-
se nos critérios estabelecidos da SDRA.Outros mentos contribuem para a lesdo pulmdht?A pneu-
estudos estdo em andamento, para melhor determimaenia €, provavelmente, a causa mais comum de sin-
¢do da incidéncia da sindrome. drome do desconforto respiratério agudo, de desen-
volvimento fora do ambiente hospitalét. A hemo-
CAUSAS E CONDICOES PREDISPONENTES transfuséo de mais_de q_uinze hemoconcentrados tam-
bém é um fator de risco importante para o desenvolvi-
Mais de sessenta causas da SDRA ja foramento de SDRA, mesmo na auséncia de traith@u.
identificadas. Os fatores mais comumente associadqsadro também pode resultar aleerdosede varias
com o desenvolvimento da sindrome podem ser dividitrogas, incluindo aspirina, cocaina, opidides,
dos entre aqueles que promovem lesédo pulmonar difenotiazidicos e antidepressivos triciclicos. Reacdes
ta e aqueles que causam lesédo pulmonar indiretameédiossincrasicas também podem ocorrer com certas
te, no contexto de um processo sistémico (Tab&& 1). drogas, como quimioterapicos, nitrofurantoina e con-
Sépsis é a causa mais comum da sindrome ¢i@aste radiol6gicd'?
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Tabela | - Causas associadas ao desenvolvimento da SDRA

Lesdo pulmonar direta Lesdo pulmonar indireta
CAUSAS COMUNS CAUSAS COMUNS
- Pneumonia - Sépsis
- Aspiracéo do conteldo gastrico - Trauma grave com choque ou mdltiplas transfusdes
CAUSAS MENOS COMUNS CAUSAS MENOS COMUNS
- Contus&o pulmonar - Circulagdo extracorpérea
- Embolia gordurosa ou gasosa - Toxicidade por drogas

- Leséo por inalagdo Pancreatite aguda

- Edema de reperfusdo pds transplante pulmonar Hemotransfuséo

ou embolectomia - Queimaduras graves
Afogamento Mliltiplas fraturas
Pos-transplante de medula 6ssea
- Causa neurogénica

A presenca de multiplos fatores de risco elevags fluidos atravessam as membranas, como resultado
substancialmente, o risco do desenvolvimento déo balanco entre forcas hidrostaticas e gradientes
SDRA, bem como a presenca de condicBes associmcoticos. O balanco entre as forcas hidrostaticas e
das, como doenca pulmonar crénica e baixo pH sanncoticas permite, habitualmente, que pequenas quan-
guineo® Desconforto respiratério agudo, de causgidades de fluido extravasem para o espaco intersti-
neurogénica deve ser especialmente consideradmal pulmonar. Porém, trés mecanismos existem, para
em pacientes com sangramento intracraniano ou compedir a formacéo de edema interstiéial
vulsdo®?) » Proteinas intravasculares mantém um gradiente

Véarios mecanismos podem contribuir para o osmético favoravel a reabsorcao de liquido;
desenvolvimento da SDRA ap0s trauma ou queima- os linfaticos intersticiais podem drenar grande quan-
duras“®A contus&do pulmonar bilateral € um impor- tidade de liquido para a circulago;
tante fator fisiopatogénico apés trauma fechado se-juncdes intercelulares firmes, entre as células epi-
bre o térax*¥ A embolia gordurosa pulmonar, apds teliais alveolares, previnem o enchimento dos espa-
fratura de ossos longos, também pode promover a sin¢os aéreos.
drome, que, geralmente, ocorre 12 a 48 h apos a leséo
o0sseal“45A lesdo traumatica extensa de tecidos tam- Admite-se que, na SDRA, ocorra lesdo do epi-
bém pode predispor ao desenvolvimento de SDRAélio alveolar e do endotélio capilar, por diferentes
mesmo na auséncia de infeccéé> mediadores proé-inflamatorios, particularmente pelas

citocinas, tais como o fator de necrose tumoral-
PATOGENESE (TNF-a), interleucina 1 e interleucina 8, liberadas em
resposta a grande variedade de precipitantes (lesdo

No aspecto pulmonar, dois componentes distirpulmonar direta ou indireta). Os pulmdes séo, particu-
tos constituem a chamada barreira alveolocapilar, larmente vulneraveis a lesdes inflamatorias, porque os
endotélio microvascular e o epitélio alvedtarPara mediadores séo liberados na circulagéo e os pulmées
anormalidade da fung&o pulmonar, ha necessidade eebem a totalidade do débito cardi@®@&omo con-
alvéolos patentes, intimamente associados a capilagesquéncia, neutrofilos séo atraidos, tornam-se ativa-
adequadamente perfundidos. O capilar pulmonar nodes, liberando mediadores inflamatorios, como oxidan-
mal apresenta endotélio seletivamente permeavel, ontis e proteases que lesam diretamente o epitélio al-
as proteinas permanecem no intravascular, enquamteolar e o endotélio vascular, propagando o processo
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inflamatdrio (Y Desse modo, as barreiras habitualmentbora o edema pulmonar seja elemento caracteristico

responsaveis por impedir o edema alveolar sdo perdias fases iniciais da doenca, o padrao da leséo envol-

das, havendo escape de proteinas do espaco intra-wastrés estagios patoldgicos distintos:

cular em direcdo ao espago intersticial, edema inters-fase exsudativa: caracterizada por edema intersti-

ticial e alveolar. O influxo de liquido rico em proteinas cial e alveolar, bem como pela formacédo de mem-

para o interior dos alvéolos altera a integridade do sur-branas hialinas; ocorre na primeira semana de evo-

factante pulmonar, com lesdo adicional ao tecido pul- lugdo do quadro;

monar e colapso alveol&. - fase proliferativa: caracterizada pela resolucédo do
Como conseqiiéncia da agressao pulmonar, daedema pulmonar, pela proliferacdo de pneumacitos

instalacdo de edema e de microatelectasias, inumeraslo tipo Il, infiltrac&o intersticial por miofibroblastos

alteragdes fisiopatologicas se estabele¢ehiEx- e deposicao de colageno;

pressivas reducdes da complacéncia pulmonar levanfase fibrética: ocorre em pacientes com doenca

ao aumento do trabalho muscular respiratério e, tam-prolongada, caracterizada por alteracéo da arquite-

bém, contribuem para a dispnéia. Alteracdes da rela-tura pulmonar normal, fibrose difusa e formacao de

¢ao ventilacdo/perfusédo e extensas areashdat cistos.

direito/esquerdo sao responsaveis pela hipoxemia acen-

tuada. Hipertens&o pulmonar ocorre secundariamen-  E importante salientar que as trés fases histolo-

te a hipoxemia e, provavelmente, também, pela ac@ficas da lesdo e reparo ndo necessariamente ocorrem

de mediadores inflamatorios circulantes. Essa alteram todos os pacientes com SDRA. Em muitos indivi-

¢do costuma agravar-se nos individuos sob ventilac@loos, o processo inflamatério € autolimitado e a bar-

mecéanica com pressao positiva. reira alveolocapilar é rapidamente restabelecida. Em
outros, 0 processo € mais demorado, mas, também,
PATOLOGIA acaba ocorrendo recuperacao pulmonar.

No processo de resolucdo da SDRA, ha impor-
Histologicamente, a lesédo pulmonar, na sindradante papel para os mecanismosctEarancedo
me do desconforto respiratério agudo, é caracterizadema alveolatt”'®Através deles, o edema alveolar
da como dano alveolar difuso (DAY Muito em- € reabsorvido para o intersticio, devido ao desenvolvi-
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Figura 2 - Representagdo esquematica do curso da SDRA. (Baseado na referéncia 16)
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mento de gradientes osmoticos pela acdo de canais Os achados laboratoriais sdo inespecificos, po-
de sdédio, e, possivelmente, cloro, localizados nas meikendo incluir leucocitose, evidéncias compativeis com
branas de pneumdcitos do tipo Il. A reabsorcdo dooagulacdo intravascular disseminada, acidose lactica,
edema, por sua vez, ocorreria através de poros dogoxemia arterial e aumento do gradiente alveoloar-
pneumacitos do tipo |. Estudos, em animais e em hterial de oxigénio. Na grande maioria das vezes, faz-
manos, tém demonstrado quelearancedo edema se necessaria a instalacao de ventilacdo mecanica.
alveolar esté reduzido na maioria dos pacientes com A sindrome pode ser acompanhada de mani-
SDRA, mesmo em fases iniciais da lesédo, o que ndestacdes sistémicas e faléncia de outros 6rgaos, in-
ocorre em individuos com edemas hidrostéticos, conauindo o sistema nervoso central, rins, figado, siste-
o da insuficiéncia cardiaca esquefdd®A presenca ma hematopoiético e cardiovascular. Caso venha a
de grandes prejuizos des$earanceesta asso-ciada ser realizada uma tomografia computadorizada de t6-
a pior sobrevida em pacientes com SDRA. Proteinaiax, seré evidenciado preenchimento alveolar, conso-
soluveis, também, poderiam ser reabsorvidas paraidacao e atelectasias intercaladas com areas relati-
intersticio através do epitélio pulmonar. J4 as proteframente poupadas, acometendo, principalmente, as
nas insollveis, tais como os componentes das mempnas dependentes da gravid&de)

branas hialinas, dependeriam, para sua retirada, da  Na evolucdo do quadro, a oxigenacédo tende a
endocitose, a partir das células epiteliais e da fagocitorelhorar assim que ocorrer a resolu¢éo do edema pul-
se, a partir dos macrofagos alveolares. A proliferacdmonar.Entretanto, mesmo assim, a maior parte dos pa-
e a diferenciacdo dos pneumdcitos tipo Il sdo de furientes permanece em ventilagdo mecanica pela persis-
damental importancia para a regeneracao e a recup@acia dahipoxemia, necessidade de altos volumes/
racao das estruturas alveolares. Entretanto, em algungutos e baixa complacéncia pulmonar. Os infiltrados
casos, por razdes ainda ndo completamente conheweioldgicos, também, podem tornar-se menos densos,
das, ainflamacéo progride, acompanhada pela infiltraefletindo a resolu¢éo do edema pulmoeaguanto as

¢ao local de miofibroblastos, o que resulta no desemarcas intersticiais permanecem. E a fase em que pode

volvimento de fibrose pulmonar progressivé. ocorrer o desenvolvimento de enfisema intersticial e
de cistos pulmonares. Fibrose pode ocorrer na fase
MANIFESTACOES CLINICAS proliferativa refletindo-se como hipertensao pulmonar

e faveolamento, ao exame radioldgico de térax.

O quadro clinico tende a
se instalar decorridas horas até
dois dias do evento precipitante.
A fase aguda é caracterizada por
insuficiéncia respiratéria de inicio
agudo, em paciente com condi¢ao
predisponente para o desenvolv -
mento da SDRA(219 Nesse
momento grave hipoxemia, refra-
taria ao tratamento com oxigénio
suplementar, estabelece-se. Os fa
cientes, habitualmente, queixam-se e 4
de dispnéia, podendo, igualmente,
estar presente tosse seca. Ao exa
me fisico, taquipnéia, tiragem, uso
da musculatura acessoéria da res-
piracdo, cianose e estertores di- ,
fusos sdao achados comuns. O
achado radiologico caracteristico
€ a presenca de infiltrado alveo-
lar difuso e bilateral, com bron-
cograma aéreo, podendo ocorrer,
ainda, derrame pleural. (Figura 3)

Figura 3 - Radiografia de térax representativa da SDRA.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL associado a tosse, dispnéia e infiltrados alveolares, na
radiografia de tora%?. Muitos pacientes podem evo-

O edema pulmonar secundario a insuficiénciduir para quadro de insuficiéncia respiratéria aguda,
cardiaca congestiva, assemelha-se, clinica e radioleequerendo intubacdo e ventilagdo mecéanica. O tra-
gicamente, a SDRA. Desse modo, 0 passo inicial, tamento com corticosterdides costuma ser efetivo.
diagndstico da sindrome, é a determinagéo da ausén-  Além de diversas infec¢des, a tuberculose miliar
cia de edema pulmonar cardiogénfe®A distincdo também deve ser lembrada no contexto do paciente
entre ambos, geralmente, é conseguida pela histégae evolui para insuficiéncia respiratéria aguda secun-
clinica, pois a distingéo radiolégica entre as duas entiaria a doenca febril sistémica em investigdéo.
dades, que cursam com infiltrado alveolar bilateral, Einfomas, leucemias ou disseminagéo linfangitica de
dificil. O cateter de Swan-Ganz pode ser utilizado, seeoplasias sdélidas podem promover insuficiéncia res-
0 mecanismo de formacao do edema ndo puder ga@ratoria aguda e comportar-se de maneira semelhan-
discernido com confian€d. Medida de presséo ca- te a lesédo da SDRA.
pilar pulmonar, inferior a 18 mmHg favorece lesdo
pulmonar aguda ou SDRA e nao edema pulmongig ATAMENTO
cardiogénico. Da mesma maneira que o edema pul-
monar cardiogénico, varias outras entidades podem  N&o existe um tratamento especifico para a sin-
ser confundidas com a sindrome do desconforto regrome do desconforto respiratorio agudo. Desse modo,
piratério agudd?) 0 manejo baseia-se em medidas de suporte e trata-

A hemorragia alveolar difusa deve ser considemento dirigido para a condigdo de base subjacente.
rada, sempre que ocorrer o estabelecimento de insufi#19Atengdo especial deve ser dada ao tratamento
ciéncia respiratoria aguda em associacdo a quedadtacausa desencadeante, como, por exemplo, a intro-
hemoglobina, ndo explicada de outro modo. A preseducdo de antibidticos, para o tratamento de quadros
ca de hemoptise pode ser minima ou ausente previepticos, ou a abordagem cirdrgica de focos infeccio-
mente & intubagdo orotraqueal, porém, a avaliag&os abdominais.
broncoscopica revela secrecao sanguinolenta, presente A maior parte dos pacientes com SDRA ne-
na via aérea durante a hemorragia ativa. cessita de suporte ventilatorio invasivo. O modo mais

A pneumonia intersticial aguda (Sindrome deadequado de manejar o ventilador tem sido extensa-
Hamman-Rich) é uma forma rara e fulminante de lemente debatido desde a descri¢éo inicial da sindrome.
s&o pulmonar, que se instala agudamente (dias a sef@2% O conceito de que a propria ventilagdo mecani-
nas do inicio dos sintomas), mais comumente em india poderia contribuir para o agravamento da leséo
viduos previamente sadios. A etiologia e 0 mecanismmlmonar estimulou intensa procura pelo melhor ma-
da lesdo pulmonar ainda n&o foram identificados. @ejo das pressdes e volumes utilizados na ventilacdo
diagnostico é estabelecido pela presenca de idiopéatidasses pacientes. Nos individuos acometidos pela sin-
sindrome de desconforto respiratério agudo e confidrome, a lesdo pulmonar é heterogénea, com areas de
macao anatomopatoldgica de dano alveolar difuso epulmédo normal, intercaladas com areas de pulmé&o
organizacgao. O tratamento, habitualmente instituido,aelectasico. Tais areas de pulm&o normal podem ser
com o uso de corticosteroides em altas doses. lesadas, ao serem hiperinsufladas durante a ventila-

A pneumonia eosinofilica aguda pode evoluigdo mecanica.
para insuficiéncia respiratoria aguda, ocorrendo em Um achado de grande importancia foi demons-
individuos previamente higidos. E caracterizada pdrar que pacientes com SDRA, tratados com menor
tosse, dispnéia, febre e, ocasionalmente, dor toracicalume corrente (6 ml/kg) apresentam reducgéo da
Essa condicédo pode ser distinguida da SDRA pela pmortalidade em torno de 22%, em relagéo a pacientes
senca de grande quantidade de eosindfilos no lavattatados com volumes correntes maiores (12 m#ig).
broncoalveolar (35-55% das células recuperadas). N&oventilagdo com menores volumes pulmonares asso-
h& eosinofilia periférica e existe melhora com o usoia-se a menores pressdes respiratdrias e menor risco
de corticosteroides. de lesé@o pulmonar, induzida ou perpetuada pela venti-

A bronquiolite obliterante com pneumonia emlag&o. Entretanto, com freqiiéncia, o emprego de bai-
organizacao (BOOP) €, geralmente, caracterizada poos volumes correntes leva a elevagcdes da pressao
um quadro indolente, semelhante ao de pneumoniarterial de gas carbénico, as quais séo aceitas, dentro
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de certos niveis, dentro do conceito da hipercapn&ujeitos a inimeras complicagd€sDentre elas, po-
permissiva. A utilizacdo de pressao expiratéria positdem ser citadas as indicadas a seguir.

va final (PEEP) consegue, na maior parte dos paciep-pneymonia nosocomial: complicagio muito comum

;[jes, plrorpoverl uma(;edugao da Fi@o recrutar areas ¢ temjida, é importante causa de morbidade e mor-
e pulmao colapsado e aumentar 0 volume da capaciyyjigade. O diagnéstico torna-se dificil em paciente

dade residual funcional. Embora o debate sobre o PEEFjé1 com quadro clinico e radiografico de SDRA. Nes-

ideal a ser utilizado na SDRA continue, a construgao gq contexto, a coleta de hemoculturas e culturas

de curvas presséo/volume a beira do leito, individuais quantitativas de secrecdes pulmonares, obtidas por

para cada paciente, pode ser bastante Util nesse Consroncoscopia e cateteres especiais, adquire impor-
texto. O PEEP adequado para o paciente deve situariancia.

se acima do ponto de inflexdo inferior dessa curva.

Quanto & administracéo de fluidos, ela deve sér Barotraumas: relacionados a ventilagdo mecanica,
com altos volumes correntes ou pressdes; compre-

adequada para permitir estabilidade hemodinamica e ) ; A
boa perfuséo dos 6rgéos, porém, deve-se evitar a hiper€Ndem 0 pneumotorax, o enfisema subcutaneo, o

hidratagdo que pode agravar o edema pulmonar e apneunjomedlastlno, o0 enfisema intersticial e a

hipoxemia®319 Frequientemente, a estabilidade he- €Mbolia gasosa.

modinamica s6é consegue ser mantida com o empregdViopatia: associada ao uso de bloqueadores neuro-

de aminas vasoativas. musculares e corticosteroides, pode dificultar tanto
Na SDRA, existe disfuncédo do surfactante al- o desmame do respirador, como, também, a recu-

veolar, o que poderia sugerir um papel para a terapiaperacdo da movimentacdo dos pacientes.

de reposi¢cdo do mesmo. Contudo, até o presente mo-

mento, nenhum estudo demonstrou me_Ihora da sobROGNOSTICO

vida de pacientes tratados com reposi¢cao de surfac-

tante(*2®) Novas preparagGes, contendo proteinas A sobrevida dos pacientes com SDRA melho-

recombinantes e novas maneiras de administragéo tm nos Gltimos anos e a mortalidade atual € estimada

surfactante, incluindo a instilag&o intratraqueal e o l&em 35 a 40%"?®Contudo, a mortalidade varia em

vado broncoalveolar, estdo em investigacao. funcéo dos fatores de risco que levaram ao desenvol-
O uso de 6xido nitrico,no tratamento de pacienvimento da SDRA, com a existéncia de insuficiéncia

tes com SDRA, visando a melhor adequacéo das rde multiplos 6rgéos e com a presencga de co-morbida-

lacdes ventilacdo/perfusdo, também ja foi avaliado @es. Quanto aos sobreviventes, eles apresentam ape-

néo pode ser recomendado para tratamento de rotimas discretas alteragdes da fungéo pulmonar e, a lon-

embora possa ser Util em pacientes com hipoxemi® prazo, apresentam-se assintomaticos, na maioria

refrataridb). dos caso€? Entretanto, a qualidade de vida dos so-
Os glicocorticoides séo, atualmente, utilizado$reviventes pode se mostrar diminuida em muitos ca-

no tratamento da fase fibrosante da doenca, com €8s por, pelo menos, um a@.

sultados encorajadoré<526 Um curso rapido de

glicocorticdide pode ser considerado como terapia ¢€oNCLUSAO

resgate em pacientes com doenga grave, ndo respon-

siva. Nao existe beneficio desse tipo de terapia, quan- Ao longo dos ultimos anos, tem-se observado

do usada de maneira preventiva ou, precocemente, mm grande progresso no entendimento de diversos

curso do processo. aspectos da SDRA, particularmente nos fatos rela-
Outras medidas de ordem geral, igualmenteionados a sua epidemiologia, patogenia e evolucéo

importantes, incluem o suporte nutricional e a profilaxi@natomopatologica. A mortalidade associada a sin-

de sangramento digestivo e dos fendmenos trombdromemostrou redugéo, devido, em grande parte,

embolicos™ a melhoriadas condi¢des de cuidado intensivo e as
novas estratégias ventilatorias. Pesquisas adicionais
COMPLICACOES acerca de novas abordagens farmacolégicas e

ventilatérias podem contribuiainda mais, para a
Pacientes com SDRA, mantidos em ambienteedu¢do da mortalidade dessa grave conditido
de terapia intensiva e sob ventilacdo mecanica, estéia.
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ABSTRACT - The Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) is a syndrome of acute respiratory
failure associated to severe pulmonary inflammation secondary to acute lung injury. The injury
agent may be local, like pneumonias or aspiration syndromes, or systemic like sepsis. Pulmonary
edema secondary to disturbs in alveolar capillary barrier is a hallmark of acute phase but, in the
proliferative phase cellular infiltration with pulmonary remodeling may lead to fibrosis in some
patients. There is not a specific treatment for ARDS. The present therapeutic interventions are
respiratory support and the treatment of the causal subjacent condition. Some patients in the
proliferative phase may show good response to high doses of steroids. It has been seen a
decrease in ARDS mortality during the last years, probably due to improvements in the quality of
intensive care units and new ventilatory strategies. However, ARDS associated mortality is still

high, around 40%.

UNITERMS - Acute Respiratory Distress Syndrome. Respiratory Insufficiency.
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