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RESUMO

Utilizando como fonte de dados bibliografias relacionadas com Sindrome do Desconforto
Respiratério Agudo (SDRA) e Lesdo Pulmonar aguda, pesquisados através de livros e
artigos cientificos. Foram analisados os critérios de diagnostico, as causas comuns e raras,
as terapias medicamentosas e as estratégias ventilatorias. Encontramos a necessidade da
definicdo precoce do diagnostico, observando as causas comuns e também as raras, para
gue todas as condutas a serem tragadas possam ter éxito e venha realmente diminuir a
morbidade e mortalidade nesta sindrome. Depois do diagnéstico preciso, junto com o
tratamento da causa desencadeadora da SDRA esta a ventilagdo mecanica como principal
modalidade terapéutica, sendo considerada atualmente uma terapia capaz de alterar o
desfecho da patologia. Também foram revisadas as estratégias ventilatérias, como titulagcao
da Pressao Positiva Expiratéria Final (PEEP) ideal pela curva Pressao Volume (P/V) ou
curva PEEP X Complacéncia, posicao prona associada a PEEP ideal, e até Ventilacdo de
Alta freqliéncia no caso de neonatal e pediatria. Incluimos também a revisdo do uso do
corticoide, surfactante, Oxido Nitrico, Insuflagdo de géas traqueal, e até mesmo a moderna
terapia com células-tronco. Conclui-se que se o diagndstico for precoce e preciso orienta as
estratégias terapéuticas que levam aos melhores resultados de sobrevida dos pacientes com
SDRA.
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ABSTRACT

Using as a source of bibliographic data related to Syndrome Respiratory Distress Syndrome
(ARDS) and Acute Lung Injury, searched through books and scientific papers. We analyzed
the diagnostic criteria, common and rare diseases, causes drug therapies and ventilation
strategies. We find the need for early definition of the diagnosis, noting the common causes
and also rare, so that all the procedures to be drawn are to be successful and will actually
decrease the morbidity and mortality in this syndrome. After accurate diagnosis, along with
treatment of precipitating cause of ARDS is mechanical ventilation as main treatment and is
currently considered a therapy capable of influencing the outcome of the disease. Were
revised ventilation strategies, such as titration of positive end expiratory pressure (PEEP)
ideal for the pressure volume curve (P / V) curve or X Complacency PEEP, prone position
associated with ideal PEEP, and ventilation to high frequency in the case of neonatal and
pediatrics. We also included a review of the use of corticosteroids, surfactant, nitric oxide,
tracheal gas insufflation, and even the modern therapy with stem cells. It follows that if the
diagnosis is early and accurate my guide therapeutic strategies that lead to better results in
survival of patients with ARDS.
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| - INTRODUCAO

Apesar dos avangos nas pesquisas sobre diagnéstico e estratégias de tratamento da
Sindrome do Desconforto Respiratério Agudo (SDRA), a busca pelo diagnéstico preciso se
faz incessante, pois depende dele o sucesso da escolha da estratégia de tratamento que
podera levar a diminuicdo do tempo de ventilagdo mecanica, e ou de internacdo no STl e
possiveis sequelas, e assim como evitar o 6bito.

Esta sindrome é um estado de insuficiéncia respiratéria aguda de com instalagao
rapida, causada por edema e colapso alveolar que sdo responsaveis pelas alteragdes da
mecanica do sistema respiratério e troca gasosa podendo haver também alteragbes na



circulagcao pulmonar como a hipertensao pulmonar por vasoconstri¢cdo. Ela se caracteriza por
infiltrado pulmonar bilateral a radiografia de toérax compativel com edema pulmonar;
apresenta hipoxemia grave refrataria a oxigénioterapia definida como relacdo PaO2/FiO2
menor ou igual a 200; pressao de oclusao da artéria pulmonar menor ou igual a 18mmHg; ou
auséncia sinais clinicos ou ecocardiograficos de hipertensao arterial esquerda, presencga de
algum fator de risco para lesdo pulmonar por isso foi criado o termo lesdo pulmonar aguda
(LPA), cuja definicdo € idéntica a da SDRA exceto pelo grau menos acentuado de
hipoxemia. Assim todo paciente com esta sindrome apresentard LPA, mas nem todo
paciente com LPA podera evoluir para SDRA.

Este trabalho apresenta uma revisdao sobre a procura do diagnéstico preciso da
SDRA e as estratégias de tratamento direcionadas pelo diagnéstico sendo assim mais
adequadas.

DESENVOLVIMENTO

A SRDA e a LPA séao espectros de uma mesma patologia que nos traduzem a clinica
de um edema pulmonar por aumento da permeabilidade da membrana alvéolo-capilar com
alto teor protéico, e com isto havendo dano alveolar difuso com edema intra-alveolar,
intersticial, e membrana hialina, apresentando um quadro clinico de insuficiéncia respiratéria
aguda. O mecanismo fisiopatoldégico que causa a lesdo pulmonar com disfuncdo da
permeabilidade da membrana alvélo-capilar pode ser iniciado em pacientes genéticamente
predispostos a esta sindrome, quando sio expostos a um ou mais de um dos fatores de
risco, onde temos os diretos e os indiretos. E de grande importancia a descoberta do fator
desencadeante da sindrome para que se possa iniciar o tratamento do fator causal do
desenvolvimento desta alteragdo da permeabilidade da barreira alvélo-capilar (BARBAS,
2007).

Ela é dividida em duas fases, a exudativa (1 a 3 dias) é caracterizada por lesdo
alveolar difusa, pela lesdo microvascular difusa e pelo influxo de células inflamatérias para o
intersticio. Grande parte dos espacgos alveolares é preenchida por um material proteinaceo
eusinofilico denominado membrana hialina, os quais sdo compostos por residuos celulares e
proteinas plasmaticas condensadas. Patologicamente ocorre a destruicdo de pneumécitos
tipo I. A fibroploriferativa (3 a 7 dias) apds a lesao inflamatéria pulmonar ter sido estabelecida
e os fatores desencadeadores estarem controlados, inicia-se um processo de reparagao
pulmonar. Patologicamente ha uma hiperplasia dos pneumdcitos tipo Il alveolares e a
ploriferagéo de fibroblastos na membrana basal alveolar e nos espagos intra-alveolares. A
extensdo da fibrose vai determinar o grau de incapacidade pulmonar. O processo de
remodelacdo da SDRA é variavel, pode nunca retornar ao normal ou apresentar uma
normalizagdo quase total da complacéncia pulmonar e da oxigenagdo num periodo de 6 al12
meses apods o inicio da doenca (SCALAN et al, 2002).

O diagnéstico deve ser baseado em critérios clinicos, gasométricos e radiograficos,
porém se haver aumento da pressao capilar pulmonar maior que 18mmhg ou sinais clinicos
de insuficiéncia cardiaca esquerda o diagnéstico de SDRA estara excluido. A fase aguda
caracteriza-se por insuficiéncia respiratoria de instalagao rapida e com hipoxemia importante
e refratdria a oxigénio terapia, e relacdo Pao2/Fio2 abaixo de 200, apresentando também
alguns sinais e sintomas da hipoxemia, como a cianose, a taquicardia, sinais de
vasoconstricao periférica, agitagao, e até evoluindo para diminuicao do nivel de consciéncia.
Na radiografia de térax pode apresentar na fase inicial opacidade intersticial e opacidades
alveolares menos homogéneas em padrao de visto fosco. Quando ela é extrapulmonar a
radiografia geralmente apresenta a distribuicio homogénea das lesbes nas areas
pleuropulmonares. Ja nas pulmonares a distribuicdo costuma ser mais heterogénea e lesbes
mais visiveis nas areas lesadas primeiro, como nos casos de broncoaspir¢cdo de conteudo
géstrico. A tomografia computadorizada de térax pode nos confirmar a localizagéo exata das
areas de lesdes (ANDRADE NETO et al 2010).

Pinheiro et al (2007) compararam o diagnéstico obtido por critérios clinicos da AECC
(Conferéncia Americano-européia), que requer o inicio agudo de imagens alveolares



bilaterais na radiografia de térax, com hipoxemia, mas sem hipertensao arterial esquerda,
com os achados de necropsia para saber se o diagnéstico tem sido preciso. Avaliaram todos
os prontuarios dos pacientes que foram a &bito na UTIl do Hospital Universitario da
Universidade Federal de Juiz de Fora entre 1995 e 2003 e que foram submetidos a
necropsia. Tiveram como resultado de 22 pacientes que morreram e foram submetidos a
necropsia. 10 pacientes (45%) preencheram os critérios de SDRA e 7 preencheram os
critérios histopatoloégicos de dano alveolar difuso (DAD). A sensibilidade da definicao clinica
foi de 71% e a especificidade foi de 67%. Os achados histopatolégicos nos 5 pacientes que
preencheram os critérios clinicos, mas nao apresentavam DAD, foram 02 pacientes com
pneumonia, 01 com embolia, 01 tuberculose e 01 criptococose. Eles concluiram que a
inespecificidade dos critérios adotados permite que condigbes pulmonares agudas sejam
diagnosticadas como SDRA, mesmo néao sendo propriamente a sindrome.

Ja Oliveira (2004) avaliou a utilidade da biépsia a céu aberto no diagnéstico etiolégico
do infiltrado pulmonar difuso na radiografia ou tomografia computadorizada de pacientes
com insuficiéncia respiratéria aguda e em ventilagdo mecéanica, onde a indicagdo para
bidpsia a céu aberto era a piora clinica e radiolégica associada a terapéutica empirica inicial.
Além da repercussao de achados histolégicos na conduta clinica e na mortalidade em 35
pacientes. Teve como resultado o diagnéstico especifico de infiltrado pulmonar difuso com
bidpsia a céu aberto em 88,5% e modificagdo da conduta terapéutica em 77,15 e taxa de
mortalidade foi 6,8%. Ela concluiu que ha um grande beneficio teérico na bidpsia, pois
possibilita a modificacdo da conduta terapéutica e com isso a diminuicdo da mortalidade,
porém acredita-se que a grande mortalidade esteja relacionada a realizacdo tardia da
bidpsia pulmonar, pois eram realizadas ap6s 10 dias de internagéo e s6 entdo podendo ser
determinada a mudanca de conduta terapéutica.

Quanto a epidemiologia dela nao é facil de ser mensurada, por estar relacionada com
as dificuldades de sua definicdo e com as falhas nos diagndsticos. Aproximadamente 7%
dos pacientes admitidos nas UTIl véem a desenvolvé-la, e a taxa de mortalidade varia em
35% a 60%. Os estudos cientificos tentam demonstrar a sua incidéncia por causa pulmonar
e a extrapulmonar, assim como tentam conseguir identificar a correlagao entre a etiologia e o
prognostico. Na maioria dos estudos conseguiu ser demonstrado que ha maior prevaléncia
dela é de causa pulmonar, e que a pneumonia é a causa mais freqlente de lesao direta, a
causa mais comum da extrapulmonar € a sepse como lesao indireta e mais letal (GARCIA et
al 2008).

Entre as causas a pneumonia é a mais comum, mas por infeccao priméria do virus
da varicela zoster (VVZ) e complicando para SDRA é raro, porem com altas taxas de
mortalidade segundo Moreno et al (2007). Que em um estudo de caso objetivaram mostrar
dois casos de pneumonia por virus da varicela que evoluiram com boa resposta ao
tratamento. Nos dois casos os pacientes apresentaram disfuncdo organica multiplas,
respiratérias e metabdlicas. Sendo que em um ainda apresentou disfungdo cardiaca e
vascular, e no outro disfuncédo renal. Todas foram revertidas até a alta da UTIl. Os dois
pacientes apresentaram radiografia de térax com infiltrado intersticial bilateral. O tratamento
feito com aciclovir e corticosterdides e ventilagdo mecéanica protetora determinaram os
melhores resultados quando iniciados precocemente. Concluiram que os dois casos
obtiveram boa resposta ao tratamento farmacoldgico e ventilatério com uso de ventilagao
mecanica protetora.

No caso de causa rara encontramos a coccicioidomicose segundo Veras et al (2003)
descreveram esta micose sistémica endémica que vem sendo diagnosticada de forma
crescente no Brasil. E relatou caso de um paciente de 20 anos, lavrador, que foi internado
com IRA com 7 dias de evolugdo. Fez uso de antibidtico por 6 dias e evoluiu com piora do
quadro e foi para ventilagdo mecanica no STI, o RX demonstrou condensagdes difusas nos
pulmdes e piora rapida do RX e P/F. Ent&o foi substituido a antibiético terapia e no segundo
dia de STI foi acrescentado a afotericina B e mesmo assim o paciente faleceu apds 48h no
STI. Mas o resultado da pesquisa de BAAR foi negativa, porem a pesquisa de fungos
revelou elementos esféricos de coccidioidsimmiris. Eles concluiram que a coccidioidomicose
pulmonar ainda é pouco conhecida entre os médicos, o caso relatado mostrou o quanto se



demora para se cogitar esse diagnostico e consequentemente mudar a conduta
medicamentosa. E que a divulgacdo desta etiologia entre os médicos possibilita o
diagnostico exato e um tratamento eficaz.

Outra causa rara € a intoxicagao por nitrogénio liquido segundo um estudo relatado
por Torrecillas et al (2006) um caso onde houve intoxicagdo aguda por inalagdo nitrogénio
liquido levando a SDRA, onde um paciente foi encontrado em coma escala de Glasgow 8
com edema de face e lingua, hiperemia de toda regido cervical com insuficiéncia respiratoria
aguda e cornagem. Ele estava em ambiente fechado, onde foi verificado vazamento de
nitrogénio liquido da maquina de resfriamento de pista de gelo. Teve edema de laringe,
constatacdo de que houve aspiracao de conteudo gastrico para o sistema respiratério. Os
sintomas classicos de intoxicagao do nitrogénio com edema de mucosa e necrose celular de
via respiratéria alta e até bronquiolos terminais e alvéolos. Levando ao quadro de
insuficiéncia respiratéria aguda pelo aumento da permeabilidade e inundagédo alveolar
(edema pulmonar). O tratamento instituido com ventilagdo mecéanica associado a PEEP
ajustado com antibidticoterapia e corticoterapia foi suficiente para reverté-la.

Dentro das estratégias de tratamento temos a exposigao controlada de oxigénio nos
pacientes que apresentam a razao FiO2/FiO2 menores que 200. Sendo indicada no
tratamento da fase inicial da insuficiéncia respiratéria aguda, na hipoxemia severa e SDRA
onde zonas nao ventiladas em decorréncia de atelectasia, edema ou consolidacdo que
continuam a receber aporte sanguineo apesar de ndo conseguirem participar da oxigenagao
do mesmo. Isto proporciona a melhora nos sintomas da fase inicial de faléncia respiratoria
aguda. Porém, na progressao rapida da sindrome com diminuicdo de complacéncia
pulmonar e aumento do trabalho respiratério, neste caso, passa a sé ter valor como medida
de alivio dos sintomas até o paciente ser ventilado mecénicamente. Estes pacientes nao
podem ser tratados s6 com O2, pois ele maior que 0,60 ird causar lesdo pulmonar
decorrente de radicais livres e de substancias reativas ao oxigénio piorando a lesao tecidual
mesmo em poucas horas (ROTTA et al 2003).

Como principios da ventilagdo mecanica na SDRA temos as estratégias de ventilagcao
mecanica que devem objetivar a manutengdo da oxigenagcado adequada do paciente. Pois
haverd uma lesdo pulmonar grande causando hipoxemia grave com a necessidade de
ventilagdo mecanica para sua correcdo. Sendo necessaria as manobras de recrutamento
alveolar e a manutencdo deste com PEEP para a redugédo do trabalho respiratério do
paciente, que estara muito aumentado, e pode requerer grande parte do débito cardiaco
para ser realizado. O que pode gerar, em pacientes com instabilidade hemodinamica,
prejuizo na perfusdo de outros 6rgaos. Reduzindo o trabalho respiratério para niveis mais
adequados ira favorecer sua estabilizagao clinica. Também se deve evitar a lesdo induzida
pela ventilacdo mecanica, que mal ajustada pode lesar mais o pulmao. Por isso o0 ajuste
adequado dos parametros ventilatérios € capaz de interferir beneficamente na evolugao dos
pacientes (PINHEIRO; OLIVEIRA, 2004).

Quando sao utilizadas altas pressées pode ocorrer lesdo pulmonar induzida por
ventilagcdo mecanica, que é causada por forcas de tensao e distensao (stress/strain) que o
citoesqueleto pulmonar pode suportar em pacientes com lesdo aguda pulmonar e SDRA. A
lesdo induzida também pode ser ocasionada ou agravada por abertura e fechamento
repetidos de unidades alveolares que estao instaveis, (que se rompem durante a expiracao).
Por isso o uso da PEEP elevada diminui o chamado atelectrauma. Acredita-se que ao avaliar
o potencial de recrutamento alveolar em pacientes com SDRA pode-se ter grande
importancia clinica para se decidir a melhor estratégia ventilatoria. Por tanto, fazem parte
dos objetivos primarios da ventilacao protetora otimizar o recrutamento alveolar e limitar as
pressdes com valores entre 28 e 32cmH20 e o volume corrente entre 6 e 8 ml/Kg
(BUGUEDO; TOBAR, 2005).

Outra estratégia é a hipercapnia permissiva que na ventilagado mecanica se prioriza a
troca gasosa satisfatéria com os niveis de PaO2, PaCo2 e o equilibrio 4cido-basico o mais
proximo do normal. Com a utilizacdo de pressdes e PEEP elevadas e até mesmo quando
por necessidade de FiO2 acima de 50%, onde podemos usar a ventilagdo com relacao I:E
invertida, usamos volume corrente baixo para evitar uma hiperdistensdo e, ou um



barotrauma, entdo com esta conduta é permitido conseqientemente niveis de PaCo2 de
50mmHg a 80mmhg. Esta estratégia ventilatéria que causa a hipercapnia permissiva
também pode gerar queda na Pao2 onde para compensar esta queda utiliza-se o controle da
FiO2 Segundo (PRESTO; PRESTO, 2004).

A fisioterapia respiratéria nesta Sindrome pode elaborar um protocolo de
recrutamento alveolar com indicagdes para o diagnostico de SDRA com P/F < 300. Contra-
indicagdes como instabilidade hemodinamica néo controlada por drogas, pneumomediastino,
pneumotérax, derrame pleural ndo drenado, fistula broncopleural, fibrose pulmonar,
hipertensao intracraniana, bronquectasia com bolhas, hemoptise. E monitorizagdo da FC,
PA, VC alem de todos pacientes terem RX de térax e gasometria arterial antes e apés o
recrutamento para que possam ser reavaliados todos os dias (BONAMIN, 2005).

Em relagdo a titulagdo da PEEP ideal através do célculo da curva pressao e volume
(P/V), se faz na fase inicial da SDRA onde existe um aumento da histerese pulmonar e a
parte inferior da curva P/V sofre uma inflexdo que indica a presenca de alvéolos colapsados.
Se uma PEEP for usada estes alvéolos podem ser recrutados, todavia a ela tem que ter um
valor capaz de abrir os alvéolos sem hiperdistendé-los. Por isso em primeiro lugar € preciso
calcular a curva P/V para se escolher corretamente o valor ideal da para ser aplicada. Os
principais objetivos da realizacdo da curva P/V calcular e monitorizar a complacéncia
estatica do sistema respiratério ao longo da evolugdo da doencga, verificando o ponto de
inflexdo para definir a PEEP ideal. Também se observa o ponto de inflexdo superior para
evitar hiperdistensdo pulmonar no momento de recrutamento do pulméao (PAPALEO;
DORNELAS, 2006).

A titulacdo da PEEP x complacéncia (PEEP decrescente) apés manobra de
recrutamento. Em paciente hemodinamicamente estavel: Iniciar com sedacéao e curarizagao,
posicdo supina e aspiracdo de secregdes; Monitorizacdo de SaPo2, pressdo arterial,
freqUiéncia e ritmo cardiaco; homogeneizagdo do pulmao usando o recrutamento alveolar
com PEEP de 25cmH20 e pressao inspiratéria total 40-45cmH20 e em seguida mudar a
ventilagdo para o modo volume-controlado. Quando encontrar a menor PEEP(ideal) com
maior complacéncia somar 2-3cmH20 recrutar novamente e votar para o valor ideal
(AMATTO et al 2007).

Também se pode utilizar a insuflagdo de gas traqueal (TGl — Tracheal Gas
insufflation) que é uma técnica onde se insufla gas na traquéia (geralmente oxigénio) de
maneira continua e s6 durante uma fase do ciclo respiratério associada a ventilacao
mecénica. E geralmente sdo usados fluxos de até 5 I/min, mas ainda ndo é conhecida a
melhor fase do ciclo respiratério para a utilizagdo do TGI. Na fase expiratéria causa menor
possibilidade de hiperinsuflagao pulmonar, por isso sua aplicagao em situagbes com baixa
complacéncia pulmonar. E utilizada junto com estratégias protetoras da ventilagdo pulmonar
em pacientes com SDRA. Ja que permite a utilizacao de volumes correntes e freqiéncias
respiratérias mais baixas e consegue reduzir 13% A 17% a PCO2 e quando associada a
hipercapnia reduz cerca de 30% (ORTIZ et al 2008).

Fisiologicamente na SDRA a mudanca de decubito para posi¢do prona se redistribui
as areas de condensagao de maneira rapida com imediata melhora da SpO2 e aumento do
volume corrente, o fluxo sanguineo ndo se altera com a mudanca de posigdo, a parte
posterior dos pulmdes continua com maior perfusdo sendo que com a vantagem de
aumentar o numero de alvéolos que passam a poder ser ventilados. Além de também poder
promover uma melhor redistribuicdo dos conteudos liquidos alveolares e assim fazendo
ocorrer diminuicdo da espessura total da membrana alvélo-capilar, melhorando a difusdo
desta membrana. Por isso 0s pacientes colocados em posicdo prona melhoram
imediatamente a mudanga de decubito com aumento de SpO2 e volume corrente, porem
tanto a Cest e aumento do indice de oxigenacao s6 se estabelecem nas primeiras horas da
mudanca de decubito e quando voltam para o decubito dorsal o ganho permanece
(GUERRA, 2007).

Quanto ao tempo necessario para se obter e manter a resposta da posi¢gao prona na
SDRA, Rossetti et al (2006) realizaram estudo clinico nao radomizado, controlado, em UTI
com 41 pacientes, para avaliar os efeitos desta posi¢cdo na oxigenagao destes pacientes com



a sindrome. Eles foram colocados em posigao prona por 3h, foi determinada pressao parcial
de O2 (PaO2) antes da mudanga de decubito para prona e apdés a mudanca em 30’; 60’;
120’; e 180’, e 60’ apds ter retornado para posicao dorsal. Tiveram como resultado a
melhora da oxigenagédo em 78% dos pacientes e persistindo a melhora apés 1h de retorno
para posicao dorsal em 56% dos pacientes, ap6s 12h persistiu em 53,6%, apds 48h persistiu
em 46,3%. A melhora maxima pode ser observada, dos pacientes que responderam bem a
mudanca de decubito, apos 30’ em apenas em 12,3%, e apds 180’ em 40,6%. A mortalidade
em 48h em 17%. Concluiram que a posigao prona melhora rapidamente a oxigenacao
arterial e esta justificada como uma estratégia de tratamento dos pacientes com SDRA.

Segundo Yagui; Beppu (2007) que realizaram experimento objetivando 3 fases: a
12fase a basal, a 2%fase a de leséo e a 32 fase a prona. Foram usados para o estudo 13 ratos
que foram divididos por sorteio em 2 grupos. Eles foram curarizados e mantidos em
ventilagdo mecénica com FiO2 a 100% e volume corrente de 8ml/kg, FR de 60 ipm e fluxo
de 10ml/s e PEEP 0 em posigéo supina por 30’ devendo apresentar P/F de 300. O grupo 1
apresentou melhora significativa da complacéncia dindmica, e 0 grupo 2 ndo apresentou
melhora. Concluiram que a posi¢cao prona s6 apresentou melhora da P/F e complacéncia
quando associada a PEEP de 5cmH20 e com ou sem ela ndo apresenta prejuizo
hemodinamico. Néo
ha a necessidade de indicacdo da Readequacédo da PEEP apés a colocagéao do paciente em
posicao prona. Segundo Oliveira et al (2008) que realizaram um estudo objetivando definir a
influéncia da posigao prona no calculo da PEEP ideal em pacientes com diagnéstico de
SDRA. Foram comparados os calculos delas nas trés fases: 12 fase de posi¢ao supina, 22
fase na posicao prona por 6h e 32 fase em posicao supina por 2h. E como resultado nao foi
encontrado a diminuigcao de valores dela nas trés fases. Nao houve diferenca de PEEP ideal
guando na posi¢ao prona ou supina.

A posicado prona se torna contra-indicado nos casos em que 0 paciente possui
queimaduras graves, ferimentos na face ou regido ventral do corpo, hipertensao
intracraniana, lesdo neurolégica grave, instabilidade da coluna vertebral, fraturas pélvicas,
arritmias graves e instabilidade hemodindmica. Existem outros fatores que ndo sao
considerados como contra-indicagdes, porem precisam ser avaliados com muito cuidado,
como os tubos de traqueostomia, pois dificultam muito mais o0 manejo do paciente para
coloca-lo em posicdo prona. Mas existem manobras pelas quais os pacientes conseguem
suportar melhor a posicao prona proporcionando um bom posicionamento do tubo da
traqueostomia para que ele ndo esteja em contato com o leito, ou seja, submetido a alguma
torcao segundo (TAINO et al 2008).

A ventilagao de alta freqiéncia (VAF) € um recurso promissor em terapia intensiva
neonatal e pediatrica. E um modo de suporte ventilatério onde se emprega freqiéncias
respiratérias muito altas e com volumes correntes muito baixos. Que resultam em uma
distensédo alveolar pelo aumento da capacidade residual funcional (CRF) e reducao das
areas com baixa razado ventilacdo/perfusdo (V/Q). Esta ventilacdo foi desenvolvida na
década de 70 para os pacientes com LPA. Experiéncias clinicas tém sugerido que é um
modo de ventilagédo ideal para minimizar a lesao pulmonar associada a ventilagado mecénica,
pois pode evitar altos picos de pressao inspiratoria, e a hiperdistensao pulmonar. Além de
evitar o processo de recrutamento / desrecrutamento de um alvéolo instavel, prevenindo
assim um colapso pulmonar (FARIZ, 2007).

Oxido Nitrico tem fungdo na regulacdo da circulacdo pulmonar e efeitos e
terapéuticos. Ele € um mediador endbégeno vasoativo que contribui para homeostase
pulmonar, € produzido por trés isoformas conhecidas a sintases oxido nitrico que foram
encontrados no pulméo, sendo duas delas identificadas intensivamente nos corpos neurais e
nas células endoteliais dos vasos pulmonares e a isoforma induzida que se encontra nos
macréfagos alveolares, sendo regulada por mediadores inflamatérios. Tem sido observado
que as alteragdes na biodisponibilidade dele € comum nas alteragbes pulmonares, e
enfermidades como SDRA (DIAS JUNIOR et al 2004).



A utilizacdo do Oxido Nitrico inalatério causa uma vasodilatagdo pulmonar sem
efeitos sistémicos e se obtém uma melhora substancial da oxigenacao (PaO2) em curto
prazo (nas primeiras 24 horas) porem nao persiste a melhora. Por isso o ele ndo vem sendo
utilizado na terapéutica de rotina dos pacientes com SDRA, ndo é recomendado como
protocolo padrao nestes pacientes s6 se a estabilizagdo clinica depender da melhora da
oxigenacao, durante a fase aguda da disfuncao respiratéria hipoxemia, sendo usado como
terapéutica de resgate dentro do conjunto de condutas que incluiria outras estratégias como,
por exemplo, a posi¢cao prona e a utilizagdo de oscilagdo de alta freqiéncia (CARVALHO,
2004).

Os corticoides sao utilizados no tratamento ja que reduzem a acao dos mediadores
pro-inflamatérios e vém sendo estudados. Acredita-se que aos 7 a10 dias do diagnéstico o
quadro inflamatério mais grave dé lugar a fase fibroproliferativa, sobre a qual os corticéides
teoricamente teriam melhores efeitos. Sua indicagdo deve ser cogitada em pacientes que se
encontram sem melhora ap6s 7 a10 dias de evolugcao, ndo devem apresentar sinais clinicos
ou microbiol6égicos de infeccao descontrolada e, na existéncia de infecgdo, ela deve ser
tratada em primeiro lugar e quando o paciente estiver estabilizado entao podera ser prescrito
o corticoide (CARVALHO; PINHEIRO, 2004).

O surfactante pulmonar é uma substancia muito importante na mecanica pulmonar
atuando na protecdo alveolar por reduzir a tensdo superficial alveolar e impedir seu
colabamento. Na SDRA ha reducéo dele, mas sua reposicao nao tem sido associada a uma
sustentacdo da melhora da fung¢édo pulmonar ou da diminuigdo da mortalidade. Freddi (2005)
realizou estudo experimental onde avaliou os efeitos da adicdo de polietilenoglicol ao
surfactante pulmonar exdégeno, quanto a melhora da complacéncia pulmonar, pressao
ventilatéria, indice de oxigenacao, diferenca alvélo-arterial de oxigénio e gradiente alvéolo-
artéria de oxigénio e pressao arterial parcial de CO2, pelo indice de eficiéncia ventilatéria em
coelhos adultos. Nao houve diferenca de acao ao acrescentar o polietilenoglicol.

A terapia com células-tronco, na sindrome, derivadas de medula éssea atua
modulando o processo inflamatério e também promovendo o reparo epitelial alveolar,
diminuindo a formagéao de fibrose pulmonar. Pois a presenca de uma camada epitelial intacta
suprime a proliferagdo de fibroblastos e a deposicdo de matrizes extracelulares. Os
mecanismos relacionados a atividade antiinfanatéria e antifiorogénica de tais células
precisam ser mais bem estudados (MARON-GUTIRREZ et al 2009).

CONCLUSAO

Os estudos sobre SDRA tentam buscar meios para fazer o mais precocemente o
diagnostico preciso que associado as melhores estratégias terapéuticas visam combater a
causa desencadeadora e correcao da hipoxemia refrataria. E assim possam obter os
melhores resultados possiveis na sobrevida dos pacientes.

A fisioterapia junto com toda equipe de terapia intensiva chegando a um diagnéstico
preciso, pode contribuir muito na terapia desta sindrome, estabelecendo criteriosamente
uma estratégia para a utilizagdo PEEP do inicio do tratamento e até o desmame, e avaliar a
necessidade de associa-la a outras estratégias.
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