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Síndrome de Angústia Respiratória do Adulto
Primeira Parte

A. Basile Filho1 & A. Capone Neto 2

Basile Filho A , Capone Neto A – AduIt respiratory distress syndrome.

The authors revised the adult respiratory distress syndrome beginning at the
entity which has a pathophysiology.

The authors approach the main unleashing factors and discuss the diagnostic
in clinic, such as clinical, radiological, physiological and anatomy -pathological.

wide synonymy of this

criteria most employed
Hyaline membrane and

pulmonary fibrosis phases are discussed as well as the Mendelson syndrome phases.
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O termo SARA foi utilizado pela primeira vez
em 1967 por Asbaugh, Bigelow e Petty 1.

Antes disso, as únicas manifestações que se
descreviam eram as atelectasias.

Moon, em 1932, descreveu alterações histológi-
cas pulmonares na evolução de certos estados de
choque e, a partir da Segunda Guerra Mundial,
foram descritos casos de insuficiência respiratória
aguda, após traumatismos pulmonares ou politrau-
matismos 2. O exame macroscópico dos pulmões
desses pacientes, que invariavelmente evoluíam
para o óbito, mostrava uma quantidade elevada
de Iíquido, sendo popularizado o termo “pulmão
úmido” ou insuficiência respiratória aguda pós-
traumática.
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As atelectasias congestivas descritas durante a
Guerra da Cores correspondiam à síndrome des-
crita anos mais tarde pelo grupo de Denver1. O
enfoque dado por Jenkins foi a relação causa-efei-
to dessas atelectasias congestivas com politransfu -
sões de hemoderivados ou com a administração
de grandes quantidade de expansores volêmicos.

Durante a Guerra do Vietnã somaram-se mais
casos descritos do binômio insuficiência respirató-
ria aguda/politraumatismo com um alto índice de
mortalidade. Esse quadro ficou conhecido como
“Pulmão de Da Nang”.

Na década de 60 esta síndrome começou a ser
bem definida em relação aos aspectos clínicos,
radiológicos e fisiopatológicos. Eram descritos
casos de intervenções cirúrgicas cardíacas sob
circulação extracorpórea, que se complicavam
com um edema pulmonar grave.

Em 1967, Ashbaugh e CoI.1 definiram a síndro-
me da angústia respiratória do adulto (SARA),
colocando um ponto final sobre a terminologia
variada utilizada há várias décadas pelos médicos
militares (Quadro l).

Esses mesmos autores descreveram alterações
histológicas, semelhantes à doença da membrana
hialina do recém-nascido, em doze pacientes adul-
tos, vítimas de afecções graves sem antecedentes
de cardiopatia. O grande mérito desses autores foi
descrever uma síndrome detalhada, cujos critérios
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Quadro 1 – Sinônimos encontrados na Iiteratura

Pulmão branco
Pulmão de choque
Pulmão  úmido
Atelectasia congestiva
Pulmão de Da Nang
Insuficiência  respiratória aguda pós-traumática
Doença da membrana hialina do adulto
Pulmão de circulação extracorpórea
Hipoxemia refratária
Edema pulmonar não-hemodinâmico
Edema pulmonar não-cardiogênico

diagnósticos são aceitos atualmente em todo o
mundo. Ainda descreveram o aumento da permea-
bilidade alvéolo-capilar, responsável por edema
alveolar não-cardiogênico, rico em proteínas; o
colapso alveolar, que condiciona uma diminuição
da capacidade residual funcional (CRF) e da
complacência tóraco-pulmonar; a destrução do
surfactante alveolar, grande protagonista na fisio-
patologia da SARA; e o uso da vent i lação
mecânica com pressão positiva na fase da expira-
ção (PEEP = Positive End Expiratory Pressure),
mudando, em muitos casos, o curso fatal que a
síndrome inevitavelmente conduzia.

Na última década, os avanços no conheci-
m e n t o 3 , 4 permitiram nortear o tratamento desta
patologia que outrora conduzia o paciente inexo-
ravelmente à morte.

ETIOLOGIA

A Iista de situações patológicas predisponentes
à SARA é grande e complexa, agrupando afecções
muito disparatadas.

A classificação de caráter didático não reflete a
exata natureza dos mecanismos de Iesão da
membrana alvéolo-capilar. É bem aceita porque
pode-se dividlr em três grandes grupos (Qua-
d r o l l ) :

1 – Patologias sem lesão pulmonar direta. O s

Quadro II - Situações patológicas que conduzem à SARA

mecanismos intrínsecos da lesão pulmonar desse
grupo de patologia permanecem obscuros;

2 – Patologias responsáveis por lesão da mem-
brana alvéolo-capilar de mecanismo conhecido e
reproduzíveis em animais. Essas lesões podem ser,
inicialmente, endoteliais e/ou epiteliais;

3 – Pneumopatias, de um modo geral.
No Brasil (100), as infecções bacterianas graves

(septicemia) têm sido responsabilizadas pela
maioria dos casos de SARA (80%). Um estudo

18% de todos osretrospectivo 5 mostrou que
pacientes admitidos nos hospitais com septicemia
desenvolviam SARA.

As infecções são responsáveis pelo comprometi-
mento de outros sistemas, levando a uma síndro-
me descrita como falência de múltiplos orgãos6, o
que torna o prognóstico dos pacientes com infec-
ções graves e SARA muito ruim.

Fisiopatologia

A SARA e uma patologia complexa de evolu-
ção progressiva que aparece após agressão (O U

estímulo) local (inalação de gases ou vapores
tóxicos) ou geral (septicemia). Ela apresenta
uma história peculiar, evoluindo em três fases com
expressões clínicas, gasométricas, radiológicas e
anatomopatológicas relativamente bem definidas.

A lesão inicial ou estímulo desencadeará uma
reação em cadeia, que poderá ou não culminar
em uma fibrose pulmonar (Figura 1).

A primeira fase é caracterizada por edema
alveolar, causado pela Iesão da barreira alvéolo-
capilar, com passagem de Iíquido e macromolé-
culas como no edema de pulmão. Porém, este
edema se opõe aos edemas de pulmão hemodinâ-
micos. A segunda fase é marcada pelo depósito de
uma membrana hialina ao Iongo da parede alveo-
lar. A terceira fase, a partir do 5º OU 6º dia, é ca-
racterizada pela presença de uma fibrose pulmonar
rapidamente evolutiva, dita pós-agressiva.

Sem lesão pulmonar
(mecanismo mal conhecido)
Choque: hemorrágico, anafilático,
séptico (em particular gram-)
Estados infecciosos  graves:
(peritonitas, pancreatites)
Politraumatimos
Grandes queimados
Intoxicação medicamentosa:
(barbitúricos, opiáceos, salicilatos)
Eclâmpsia, feto morto retido
Politransfusões,leucoaglutininas
Circulação extracorpórea
Plasmafereses
Produtos de contraste
Cetoacidose diabética

Lesão pulmonar conhecida
Endotelial ou epitelial
Aspiração de Iíquido
(Síndrome de Mendelson)
Embolias: amniótica, gordurosa
Queimaduras pulmonares
Contusões pulmonares
Radioterapia
Afogamentos
Hiperoxia prolongada
Intoxicação por gases (cloro)
lntoxicação por Paraquat
Uremia
Fibrose por medicamento (bleomicina)
lnjeção subcutânea de silicone

Pneumopatias

Pneumonias virais: (CMV, Varicela, gripe)
Pneumonias bacterianas: (P. Pneumoniae,
Legionela pneumophilla, tuberculose
miliar, Ricketsia ricketsii)
Pneumonias oportunistas: (Pneumocistis
carinii, Mycoplasma pneumoniae)
Linfagite carcinomatosa
Síndrome de Goodpasture
Localização pulmonar de:
hemopatias, vasculites.
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Fig. 1 Fisiopatologia da SARA.

Com isso, o estudo patogênico desta síndrorr]e
deve responder a três questões básicas:

– Qual é o mecanismo de Iesão da membrana
alvéolo-capilar?

— A que correspondem as membranas hiali-
nas?

– Qual é a causa da fibrose pulmonar?

A – Fase de edma7

O edema pulmonar é definido pelo aumento de
Iíquido no pulmão. Este Iíquido, proveniente dos
vasos sanguíneos, acumula-se no interstício pul-
monar antes de invadir os alvéolos.

A passagem exagerada de Iíquido plasmático
para o parênquima pulmonar pode ser a conse-
qüência de um desequilíbrio das forças que regem
as trocas entre o interstício e os capilares puImo-
nares. Isto resulta em um edema pulmonar por
sobrecarga líquida ou insuficiência ventricular
esquerda, e denomina-se edema pulmonar hemodi-
nâmico.

A passagem de Iíquido para o alvéolo pode ser
provocada ou agravada por alteração da permeabi-
Iidade da membrana alvélo-capilar. Trata-se do
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Quadro III - Diferença básioas entre os edemas hemodinâmico
e não-hemodinâmico

Pressão Pro te ínas  PCP
hidrostática g l- 1 mmHg

Edema puImonar
1 > 3 0 ↑↑

hemodinâmico

Edema pulmonar

não-hemodinâmico
nl ou ↓↓ < 3 0 nl ou ↓↓

edema pulmonar não-hernodinâmico ou não-cardio-
gênico, que conduz à SARA.

As diferenças entre esses tipos de edema são8

(Quadro IIl):
– O edema pulmonar não-hemodinâmico ocor-

re com pressão capilar pulmonar (PCP) normal ou
baixa, enquanto que o edema pulmonar hemodi-
nâmico apresenta PCP elevada;

– A natureza dos Iíquidos é diferente: como
existe uma Iesão da membrana alvéolo-capilar no
edema pulmonar não-hemodinâmico, ocorre uma
passagem, para a Iuz alveolar, de macromolécuIas;
o Iíquido é rico em proteínas (> 30 g.l-1) de alto
peso molecular (albumina, globulinas), enquanto
que o edema hemodinâmico é composto por um
Iíquido pobre em proteínas:

– A pressão hidrostática nos edemas pulmona
res hemodinâmicos é elevada, enquanto que nos
não-hemodinâmicos ela é normal ou baixa.

Estes mecanismos estão interligados e podem
ser resumidos em três hipóteses:

1 – A primeira considera a SARA uma patolo-
gia diretamente Iigada a uma alteração do surfac-
tante 9;

2 – A segunda está baseada em alterações da
microcirculação pulmonar;

3 – A terceira baseia-se nos mecanismos de
defesa, tendo como centro os leucócitos10.

1. Alterações do surfactante

O surfactante é uma película que forra o
alvéolo, constituída por uma Iapoproteína, a
dipalmitoil-lecitina, que é sintetizada por pneum~
citos do tipo II, cujas propriedades tensoativas
conferem ao alvéolo a distensibilidade que Ihe é
peculiar e facilita as trocas gasosas.

Na SARA foram evidenciadas anomalias do
surfactante, que formam grupos por diminuição
do ácido palmítico, perdendo as propriedades
tensoativas 11. Utilizando tóxicos específicos con-
tra pneumocitos I e II, reproduziu-se a síndro-
me e notou-se o aparecimento de alterações

quantitativas e qualitativas do surfactante na
superfície alveolar9.
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Na SARA existem alterações das propriedades
tensoativas dos territórios comprometidos com
destruição dos pneumocitos associada a um
depósito de membranas hialinas. Porém, estes
fenômenos são conseqüências e não a causa da
síndrome.

2. Alterações de microcirculação pulmonar

Existe uma hipertensão arterial pulmonar
(HTAP) variável durante a evolução da síndrome,
qualquer que seja a sua etiologia12.

As principaIs alterações da microcirculação pul-
monar são devidas a dois mecanismos:

a) As obstruções vascuIares.
Achados da obstrução vascular, nos materiais de

biópsias pulmonares ou em peças de necropsia
humana, Ievaram intensivistas e radiologistas a
investigarem, à beira do Ieito e precocemente,
essas obstruções. Contudo, essas obstruções vascu-
Iares ou microtromboses nem sempre estão pre-
sentes na fase inicial da síndrome e sua importân-

Fig. 2 Proteólise in vitro de urn dímero de fibronectina:
sítios da atividade biológica com diferentes pesos mo-
IecuIares (20).
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cia jamais foi avaliada. Uma coagulopatia de
consumo está freqüentemente presente ao Iongo
da SARA13. A gravidade desta síndrome parece
ser maior se há formação de microtromboses e a
coagulopatia persiste.

As microtromboses podem ter outras origens
como as embolias gordurosas e os fragmentos
tissulares, provenientes de grandes traumatismos
ósseos ou de partes moles respectivamente, ou
restos celuIares provenientes da perfusão de san-
gue estocado. As obstruções distais são oriundas
de agregados plaquetários, de restos de fibrina, de
Ieucócitos ou, então, dos três juntos14.

As microtromboses pulmonares podem ser for-
madas pela redução da fibronectina circulante,
constatada nos casos de SARA causados por
septicemia 15.

A fibronectina é uma glicoproteína de alto peso
molecular (400.000). presente sob duas formas: a
fibronectina celular, insolúvel, situada ao nível
das membranas basais das células e a fibronectina
plasmática, solúvel, presente em todos os Iíquidos
extracelulares. Ela é um dímero constituído de
duas subunidades de peso molecular idêntico
(200.000), religadas entre si por pontes de dissulfeto.
A estrutura molecular da fibronectina é vista na
Figura 2.

A fibronectina tem um efeito opsonizante, que
facilita a fagocitose dos detritos celulares circulan-
tes pelo sistema retículo-endotelial e serve de
“cimento” entre as células e a membrana basal. A
sua destruição pelos produtos tóxicos dos leucóci-
tos, ou a diminuição da sua síntese nos estados
de choque, favorece a embolização desses detritos
não depurados nos vasos pulmonares16,17 .

No plano experimental, tentou-se demonstrar
que injeções de microesferas de vidro, bolhas de
ar ou agregados plaquetários marcados com ele-
mentos radioativos poderiam reproduzir um ede-
ma pulmonar muito próximo do edema pulmonar
não-hemodinâmico da SARA. Evidenciou-se que
essas substâncias marcadas localizavam-se no pul-
mão precocemente, antes do surgimento do ede-
ma pulmonar.

Se a presença de plaquetas, de fibrina ou de
Ieucócitos tem papel importante na gênese do
edema, não está Iigado à obstrução vascular.
Binder e coI. demonstraram que é necessário a
presença de Ieucócitos para o edema pulmonar se
instalar 14. Esse edema pode persistir mesmo na
ausência de plaquetas e/ou fibrinogênio18.

Esses elementos evidenciam a inexistência de
uma relação de causa e efeito, bem definida,
entre a obstrução mecânica da microcirculação e
a formação de edema pulmonar e que essa
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obstrução não é a única responsável pela
H T A P1 9.

b) As substâncias vasoativas.
Como as obstruções vasculares pulmonares

não estão Iigadas a HTAP na fase inicial, respon-
sabilizou-se as substâncias vasoativas pela hiper-
tensão vascular pulmonar, porque pode ser reduzi-
da pelos vasodilatadores, como o nitroprussiato
de sódio e o isoproterenol. Na fase mais avançada
da síndrome, essas substâncias não têm nenhum
valor em reduzir a pressão da arteria pulmonar12.

As substâncias mais Iigadas a HTAP são as
prostaglandinas 21. Algumas são vasodilatadoras,
como a protaciclina ou PGl2, e outras vasocons-
tritoras, como a tromboxana A2 ou PGF2. O
metabolismo dos araquinodatos e seus substratos
de importância na SARA estão na Figura 3.

Demonstrou-se, em estudos sobre a formação
de edema pulmonar, que a taxa sérica de prosta-
glandinas estava aumentada. A preparação de
animais com inibidores das prostaglandinas, como
a indometacina, suprimiu a HTAP inicial, usual-
mente observada. Entretanto, mostrou-se que a
tromboxana agravava o edema pulmonar, por
aumentar a pressão de todo o território vascular
arterial pulmonar, enquanto que a prostaciclina
melhorava.

Inversamente 22, mostrou-se que a prostaciclina
pode piorar esses edemas pulmonares e aumentar
o afluxo de Ieucócitos, além de aumentar a

Fig. 3 Resumo do metabolismo dos araquinodatos e seus
derivados de importância na SARA (24).
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vasoconstrição hipóxica, agravando o  cu r to -
circuito pulmonar. 

Outras substâncias vasoativas podem ter papel
importante na gênese da HTAP. Encontrou-se
liberação exagerada de histamina, in situ, quando
provocaram a síndrome de Mendelson em cães23.
Substâncias como a serotonina, as cininas e as
catecolaminas aparecem em um segundo plano.

3. Os mecanismos de defesa do organismo25

A SARA é uma conseqüência de uma resposta
inflamatória inapropriada do organismo, mediada
pelos Ieucócitos e independente de sua etiologia.

Mesmo certos agressores diretos (paraquat,
bleomicina, Iíquido gástrico, oxigênio puro, cloro,
etc. ) necessitam da mediação dos leucócitos para
que as lesões no parênquima pulmonar progridam.

Os Ieucócitos são importantes no desencadea-
mento do processo patológico. Uma Ieucostase
pulmonar é encontrada na maior parte dos ede-
mas puImonares não-hemodinâmicos, associada a
uma Ieucopenia sistêmica, qualquer que seja o
fator de estímulo inicial do processo 1 8. Essa
leucostase é encontrada em biópsias pulmonares,
em peças de necropsia, ou no Iíquido de lavado
alveolar de pacientes com SARA, na ausência de
um foco pulmonar infeccioso.

Como os leucócitos são responsáveis pelas
lesões da membrana alvéolo-capilar?

Após uma agressão os Ieucócitos necessitam ser
atraídos e ativados 26. A sua ativação se traduz
pela agregação em cachos de uva que se blo-
queiam e se aderem no interior dos capilares
pulmonares. Esta ativação leucocitária parece ser
dependente do fragmento C5a do complemento
ativado.

Outros responsáveis pela secreção do fator
quimiotáxico dos leucócitos são os macrófagos
ativados 21, os derivados do ácido araquidônico
(Ieucotrienos) entre eles o 5-HETE (5-Hidroxiei-
cosatetraenóico), as plaquetas, que podem liberar
um fator IV.

Os leucócitos fabricam no seu citoplasma pro-
dutos tóxicos, capazes de destruir e fagocitar as

isolados dois tipos de “veneno” celular: os radi-
cais Iivres de oxigênio (superóxido) e as proteases.

Normalmente, o oxigênio molecular (O2) é
pouco reativo. Em pulmões normais o oxigênio
puro é atóxico até 48 h. Esse período prolonga-se
para FlO2 inferiores a 1. Porém, desconhece-se
qual é a concentração tóxica de oxigênio no ar
inspirado em pulmões Iesados.

A partir de certos estímuIos, os leucócitos
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produzem formas reduzidas de oxigênio denomi-
nadas de radicais Iivres, compreendendo um ânion
superóx ido  (02*) e um peróxido de oxigênio
( O2**). Ambos sãO potencialmente citotóxicos 26,
No mais, a seqüência de danos celulares leva à
formação de radicais hidroxila (OH*), ainda mais
tóxicos.

Ordinariamente, o organismo se encarrega de
el iminar os radicais O2 * e O2 **,  através das
enzimas superóxido dismutase e catalase, Porém,
com a ativação dos leucócitos, esses radicais são
exageradamente produzidos e insuficientemente
eliminados, resultando em uma Iesão do endotélio
vascular do pulmão, com conseqüente passagem
de Iíquido e macromoléculas para o interstício, e
daí, para a Iuz alveolar27.

Os mecanismos da citotoxicidade destes radi-
cais de oxigênio não estão esclarecidos. Alguns
acreditam que esses radicais reajam com os
lipídios da membrana alvélo-capilar, peroxidan-
do-os e destruindo a coesão entre as células28.
Outros acham que esses radicais poderiam modifi-
car o metabolismo das prostaglandinas ou inibi-
rem as antiproteases, facilitando a ação tóxica
dessas moléculas,

No tocante a Iiberação de proteases pelos
Ieucócitos ativados, estas enzimas são capazes de
degradar o colágeno, a elastina e a fibronectina.

B – Fase de membrana hialina

Esta caracteriza a transição entre a fase de
edema (exsudativa) e a de fibrose (proliferativa).
Com a evolução no 3º ou 4º dia,  depósi tos
hialinos mais ou menos grosseiros vão se forman-
do no interior dos alvéolos. Estes depósitos
constituem o resultado da coalescência de proteí-
nas exsudadas do plasma (albumina, globulinas,
fibrina e fragmento do complemento), substâncias
que penetram no interior dos alvéolos após a
destruição da membrana alvéolo-capilar. Final-
mente, juntam-se a estas proteínas, detritos celu-
Iares de células epiteliais (pneumócitos I e ll)29.

As membranas hialinas aparecem como uma
complicação do edema e da destruição das CélUIas
alveolares. Essas membranas são responsáveis por
modificações na dinâmica das trocas gasosas e
desempenham papel importante na gênese da
fibrose pulmonar.

C – Fase de fibrose pulmonar30

A fibrose pulmonar caracteriza a fase prolifera-
tiva e representa um elemento fundamental no
prognóstico. Esta fibrose inicia-se nas vizinhanças

das membranas hialinas para ganhar o interstício
(104),  Observa-se um aumento de colágeno, da 
elastina, das fibras musculares Iisas e das glicopro-
teínas. Isso compromete todo sistema alvéolo-ca
pilar envolvido nas trocas gasosas, levando a
hipoxemia grave e hipertensão arterial pulmonar
responsáveis pela fase terminal da SARA.

A proliferação do colágeno se faz as custas de
fibras do tipo l, mais rígidas e anárquicas do que
as do tipo IIl  que sãO mais elásticas. O conjunto
dessas alterações, qualquer que seja o fator
etiológico, parece traduzir uma reação esteriotipa-
da do parênquima pulmonar a uma agressão.

Acredita-se que vários fatores estejam implica-
dos diretamente na gênese da fibrose pulmonar.
Os leucócitos ativados, produtores de radicais
Iivres de oxigênio, ao Iado do fragmento C5a do
complemento ativado são considerados os princi-
pais fatores de ativação dos fibroblastos. Está
comprovado que as fibroses pulmonares observa-
das nas intoxicações pelo Paraquat ou bleomicina
sãO agravadas pelo aumento progressivo da oferta
de oxigênio no ar inspirado. O mesmo papel
teriam os macrófagos e os Iinfócitos responsáveis
pela secreção de um fator quimiotáxico e de
crescimento de fibroblastos.

Descrição da SARA

A. Manifestações clínicas, gasométricas, radiológi-
cas e anatomopatológicas

A síndrome da angústia respiratória do adulto,
qualquer que seja a sua etiologia, se desenrola em
três fases: a primeira de edema pulmomar, a
segunda de membrana hialina e a última de
fibrose intersticial difusa. Cada uma destas fases
pode ser reversivel31 e possui caracteres clínicos, 
gasométricos, radiológicos e anatomopatológicos
bem distintos.

O Quadro IV mostra os critérios para diagnós ti-
c o3 2.

Tem-se procurado um marcador Iaboratorial
ultraprecoce para o diagnóstico de SARA (Qua-
dro V). Contudo, as suas especificidades são bai-
xas.

1. Fase inicíal ou de edema pulmonar:

O início da síndrome passa, geralmente, desper-
cebido. Em seguida a uma agressão, 12 a 48 h,
inicia-se um edema pulmonar intersticial. A ex-
pressão cIínica dessas alteraçõe pode ser sutil. As
anomalias clínicas, gasométricas e radiológicas são
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Quadro IV - Critérios diagnósticos de SARA32

A. Critérios clínicos
1. Fator etiológico desancadeante

– Pulmonar
– Extrapulmonar

2. Critérios de exclusão
Doença pulmonar crônica
Insuficiência ventricular esquerda

3. Dispnéia
- Taquipnéia (FR > 30 ipm)

Esforço respiratório (batimento de asas do nariz)

B. Critérios radiológicos
– Fase precoce: Radiografia normal
— Infiltrados pulmonares alvéolo-intersticiais

C. Critérios fisiológicos
P A O2 < 50 mmHg (6,65 kpa) com FiO2 > 0,6
Complacênc ia  pu lmonar  <  50 ml .cm- 1

Aumento do curto-circuito pulmonar – Qs/Qt > 10%
Aumento da relação Vd/Vt

D. Critérios anatomopatológicos
pulmões pesados (do Iíquido) > 1.000 g

— Atelectasia congestiva (edema alveolar)
Membrana hialina
Fibrose pulmonar difusa.

Quadro V - Marcadores Iaboratoriais para o diagnóstico ultra-
precoce de SARA de interesse discutido

— Plaquetopenia persistente
(Na ausência de coagulopatia evidente)

— Fibronectina plasmática baixa
PDF Fator D em espacial elevado

— Aumento de neutrófilos no Iavado alveolar

quase sempre discretas. O paciente revela apenas
um desconforto respiratório com Iigeira taquipnéia
e cianose Ieve. A gasometria arterial mostra
discreta hipoxemia acompanhada de hipocapnia.
A radiograf ia de tórax pode ser normal ou,
mostrar urn infiltrado intersticial difuso de difícil
visualização. A propedêutica pulmonar geralmente
é pobre.

Com a progressão da passagem de macromolé-
culas para a Iuz alveolar, o paciente torna-se
agitado, cianótico, taquipnéico com batimento
das asas do nariz e a propedêutica pulmonar é
característica de edema agudo de pulmão. A
radiografia de tórax mostra opacificações difusas,
bilaterais do tipo alveolo-intersticial. Essas ima-
gens são, geralmente, confluentes e dão ao pul-
mão um aspecto característico “branco” (Figu-
ra 4). As opacificações intersticiais se confundem
com as alveolares. A área cardíaca é normal, na
ausência de cardiopatias anteriores, e, isso, por si,
sugere o diagnóstico de SARA.

A gasometria arterial revela acentuação da
hipoxemia e da hipocapnia. Em casos de embolia
gordurosa, pode-se observar o aparecimento de
petéquias axilares, conjuntivais e/ou retinianas.
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Fig. 4 Radiografia da tórax mostrando edema agudo de pul-
mão típico da SARA. O infiltrado alvéolo-intersticial
é difuso e bilateral, com características
branco”. Ausência de cardiomegalia.

de “pulmão

Fig. 5 Corte histológico de pulmão na fase de edema. (A)
Iíquido alveolar abundante.

Se o paciente não sobreviver pela intensidade
da hipoxemia ou gravidade do fator desencadean-
te, o estudo anatomopatológico do pulmão objeti-
vará edema alvéolo-intersticial importante e difuso
(Figura 5). Na microscopia eletrônica, o espaço
intersticial está bem aumentado e constata-se o
desaparecimento das células epiteliais pulmonares
(pneumócitos) e uma membrana basal alvéolo-ca-
pilar quase inexistente.

Nesta primeira fase, a mais dramática e aguda
da síndrome, é onde se deve concentrar todo o
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esforço no tratamento especializado. Tem-se de-
monstrado que o tratamento adequado nesta fase
proporciona os melhores resultados terapêuticos.

Os pacientes podem ter uma cura rápida a d
integrum ou melhorar Ientamente. Em outros
casos, como na presença do fator desencadeante,
o paciente evolui, em 4 a 6 dias, para a próxima
fase.

2. Segunda fase ou fase intermediária: as mem-
branas hialinas

Nesta fase, se o paciente já estiver intubado e
sob ventilação mecânica com PEEP, nota-se uma
atenuação da hipoxemia, se bem que ainda não
seja possível reduzir a fração de oxigênio no ar
inspirado (FIO2 ) do respirador. O estudo radioló-
gico do tórax mostra uma diminuição das imagens
alveolares, porém, as imagens intersticiais persistem
(Figura 6). O paciente tolera muito mal pequenos
períodos de retirada do respirador, como para
simples aspiração de secreção, ficando rapidamen-
te agitado, taquipnéico e cianótico. A ausculta
pulmonar evidencia roncos difusos bilaterais.

Com a melhora do quadro radiológico e a
estabilização do quadro clínico existe uma grande
tentação em extubar o paciente. Porém, como o
curto-circuito pulmonar ainda é alto, a reintuba-
ção pode tornar-se necessária.

As principais alterações nesta fase são histoló-
gicas. Instala-se uma reação intersticial constituída
por fibroblastos. Nos alvéolos, o I íquido de
edema desaparece, dando Iugar a um conglomera-
do proteináceo conhecido como membrana hiali-
na (Figura 7).

Nesta fase, os pacientes podem evoluir para a

Fig. 6 Fase da membrana hialina (HM). O infiltrado pulmo-
nar neste fase é predominantemente intersticial.

4 3 8

Fig. 7 Corte histológico de pulmão na fase de membrana
hialina (HM). Nota-se uma película espessa recobrindo
a parede alveolar.

Fig. 8 Fase de fibrose puImonar. Imagens micro e macro no-
dulares disseminadas.

cura, porém, mais Ientamente do que na fase prece-
dente. Se o fator desencadeante persistir (septice-
mia) o paciente evolui, em duas a três semanas, pa-
ra a última fase da fibrose intersticial difusa.

3. Terceira fase: fibrose intersticial difusa

Esta é conhecida como fase de hipoxemia
refratária. A hipoxemia é permanente e resistente
às altas concentrações de oxigênio fornecidas pelo
ventilador e insensível aos diferentes níveis de
PEEP. Os picos de pressão máxima inspiratória
são excessivamente altos, por alterações acentua-
das da complacência pulmonar (pulmão “duro”)

Revista Brasileira de Anestesiologia
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Fig. 9 Síndrome de Mendelson. Fibrose pulmonar caracterís-
tica à direita.

explicando a elevada incidência de barotraumas
(pneumotórax, pneumomediastino, pneumoperitô-
nio, enfisema subcutâneo). No caso do apareci-
mento de hipercapnia, o prognóstico torna-se
mais sombrio.

O estudo radiológico do tórax mostra aspectos
tipicos da fibrose intersticial difusa (Figuras 8 e
9). Dois fatores determinam mudanças nestas
imagens: os barotraumas e as infecções secundá-
rias, responsáveis pela piora do prognóstico.

Nesta fase, o exame histológico do pulmão
mostra escassez dos espaços alveolares. Existe
fibrose difusa constituída por fibras colágenas
jovens (tipo IIl), que, às vezes, saem do interstí-
cio para a Iuz dos alvéolos. Os vasos pulmonares
são raros e, recentemente,
to da camada muscular
(Figuras 10 e 10-A).

B. Resumo das alterações
ria

1. Fase inicial

observou-se um aumen-
das pequenas artérias

da mecânica respirató-

Desde o início da década de 70 evidenciou-se
uma redução em todos os volumes pulmonares,
sobretudo na capacidade residual funcional
(CRF), em todos os pacientes com SARA (Qua-
dro VI).

A maioria dos autores concorda que a dimi-
nuição da CRF pode atingir valores de até 50%
do seu valor teórico.

A explicação mais aceita e a de que, após o
edema pulmonar, ocorreu uma redução no volume
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Fig. 10

Fig. 10-A

Fig. 10 Fibrose pulmonar: os septos estão extremamente es-
pessados em consequência da ativação de fibroblastos e
proliferação de coláeno. A Fig. 10-A mostra minús-
cias.

Quadro VI - Medida da capacidade residual funcional (CRF ) em
pacientes com SARA.

A u t o r  A n o C R F

McIntyre 1969 1,12 ± 0,16
Pontopidan 1970 33-50% da teórica
Matamis 1982 1,0 ± 0,2 (37% da teórica)

alveolar e um aumento no fechamento de bron-
quíolos terminais, por aumento da pressão inters-
ticial.

A segunda alteração importante é a diminuição
da complacência pulmonar, que é a capacidade do
pulmão em se distender a cada ciclo respiratório.
Em pneumopatias graves, como a SARA, um
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Fig. 11 Relação pressão/volume em pulmões normais.

Fig. 12 Relação pressão/volume em pulmões de pacientes com
SARA.

conjunto de fatores como o edema alvéolo-in-
tersticial, o fechamento dos bronquíolos termi-
nais e desestruturação do surfactante e a forma-
ção de membranas hialinas tornam o pulmão mais
endurecido, menos distensível e menos compla-
cente.

Em outras palavras, normalmente o pulmão
necessita de uma determinada pressão para ser
distendido (Figura 11). A partir de um determina-
do volume (ponto Y) o pulmão atinge o máximo
de sua distensibilidade e a cada incremento de
volume a pressão aumenta muito.

Na SARA, como a complacência pulmonar está
diminuída, a partir de um certo volume (ponto x)
a pressão aumenta muito rapidamente (Figu-
ra 12). Esse certo volume é
nome de volume ideal, pois
oferecido aos pacientes atinge
de complacência pulmonar. A

4 4 0

conhecido com o
o volume corrente
o ideal em termos
partir deste ponto,

qualquer, volume adicional aumentará, assustado-
ramente, a pressão nas vias respiratórias.

2. Fase de fibrose intersticial difusa

Nesta fase os volumes pulmonares continuam
diminuidos e a CRF não volta mais ao seu valor
normal.

A complacência pulmonar diminui com a pro-
gressão da fibrose, pois as fibras elásticas são
substituídas por um tecido conjuntivo rigido. A
curva de volume-pressão tende a um platô e
pequenos volumes inspiratórios geram grandes
pressões nas vias respiratórias.

C – A hipoxemia da SARA: definição do curto-
circuito pulmonar

A hipoxemia, por def inição, faz parte d O

quadro clínico da SARA em toda sua evolução.
De acordo, com sua gravidade inicial, determina
o prognóstico. Se o paciente sobreviver a fase
inicial e responder à terapêutica poderá apresen-
tar uma recuperação total da função pulmonar ou
uma recuperação com sequelas pulmonares.

Se a patologia evoluir para fibrose pulmonar e
com aumento da barreira ar-sangue, em alguns
dias observar-se-á a acentuação da hipoxemia,
resistente a qualquer terapêutica. Esta hipoxemia
é conhecida como hipoxemia refratária e é a
causa mais frequente de morte.

Esta fase de hipoxemia refratária apresenta
problemas de avaliação e interpretação.

1. Métodos de medida da oxigenação do sangue

— PaCO 2 SaO2: as medidas da pressão parcial
do oxigênio e da saturação da hemoglobina em
oxigênio no sangue arterial são os métodos
diretos que permitem quant i f icar o grau de
hipoxemia.

A monitorização contínua do oxigênio pelo
método transcutâneo é pouco empregada na
prática, pois a sua resposta é moduIada pela
circulação cutânea e subcutânea frequentemente
alteradas na SARA, sobretudo em pacientes em
choque.

É muito difícil definir, rigorosamente, a hipo-
xemia. Admite-se que uma PaO 2 < 60 mmHg
(8 kPa) e uma SaO2 < 90% sejam críticas.

–  P v O2 ,  Sv02 : o sangue venoso deve ser
colhido na artéria pulmonar com cateter de
Swan-Ganz, obtendo-se a menor saturação venosa
de oxigênio. A PvO2 nos dá informações sobre a
utilização periférica do oxigênio.
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Fig. 13 Hematose. Fig. 14 O curto-circuito pulmonar, rnesmo com valores cres-

A PVO 2 é importante no cálcuIo do curto-circui-
to pulmonar. O seu valor normal é de 35 a
45 mmHg (4.65a 6 kPa).

2. 0 curto-circuito pulmonar (Qs/Qt)

O curto-circuito pulmonar é definido como a
passagem de sangue no capilar pulmonar sem
efetuar a hematose.

A hematose é o resuItado das trocas gasosas
alvéolo-sangüíneas no pulmão (Figura 13). Como
não ocorre a passagem do oxigênio alveolar para
o sangue, o resultado sera uma hipoxemia, resis-
tente a oxigenoterapia, que se traduzira, clinica-
mente por cianose.

Como se faz o curto-circuito pulmonar na
SARA?

A SARA, com forrnação de edema e membrana
hialina, torna impossível a passagem do oxigênio
do alvéolo para o sangue do capilar pulmonar que
é responsável pela formação do curto-circuito
pulmonar. Isto causa desigualdades da relação
ventilação/perfusão (Va/Q) (Figura 14)33.

O cálculo do curto-circuito pulmonar é o guia
mais utilizado para avaliar o grau de disfunção
pulmonar ou de admissão do sangue venoso no
sangue arterial. O método mais usado para o
cálculo é o da colheita do sangue venoso na
artéria puImonar e do sangue da artéria radial
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Vol. 38: Nº 6, Novembro - Dezembro, 1988

centes de FiO2 a PaO2, não aumenta muito, pois
ocorre admissão de sangue venoso na extremidade
arterial do capilar pulmonar.

após uma hipoxemia (FIC) 2 = 1 durante 15 min).
Utiliza-se a equação:

Qs/Qt = Cc’O2 – CaO2 /Cc’O 2 – CVO 2 (1)

QS = (1.34 x Hb) + (0.003 x PaO2) – (1.34 xHb x SaO2) + (0.003 x PaO2)

Qt (1.34 x Hb) + (0.003 x Pa02 ) – (1.34 x Hb x SvO2 ) + (0.003 x PvO2)

Aceita-se como normal valores até 7%. Acima
existe admissão de sangue venoso no arterial.

Exemplo: paciente com SARA secundária à
septicemia. Qual o grau de curto-circuito pulmo-
nar após hiperoxia com gasometrias venosa e
arterial seguintes?

PC02

P O2

S O2

onde

Qs
=

Qt

Sangue Venoso (v) Sangue Arterial (a)
50 mmHg (6.65 kPa) 33 mmHg {4.38 kPa)
40 mmHg (5.32 kPa) 180 mmHg (23.94 kpa)
70% 100%
Substituindo os valores em (II)
PaO 2 = Pb-(PaCO2 + PH20) para FiO2 = 1

PaO 2
= 760 - (33+47) = 680 mmHg (90.44 kPa)

(1.34 x 10)+(0.003 x 680) – (1.34 x 10x 1) + (0.03 x 180)

(1.34 x 10)+(0.003 x 680) - (1.34 x 10 x 0.7) + (0.003 x 40)

Qs/Qt = 25%

3. A diferença alvéolo-arterial de oxigênio.
D(A-a)O 2

A diferença alvéolo-arterial de oxigênio consti-
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Fig. 15 Não há correlação entre Qs/Qt e D(A-a)O2 (34).

tui o método mais s imples de quanti f icar a
disfunção pulmonar da SARA. Quanto maior for
a D(A-a)O2, maior o grau de comprometimento
pulmonar.

O valor  da D(A-a)O2 pode ser es t imado a
partir da gasometria arterial através da equação:

D(A-a)O 2 = PaO2 – PaO2

onde
PaO 2 = (Pb-PH2O) x FiO2 – (PaCO2 /0.8)

então
D(A-a)O 2= (Pb-PH2O) x FiO2 – (PaCO2/0.8) - PaO2

Onde:
Pb = pressão barométrica
PH2O = 47 mmHg (6.25 kpa)

Basile Filho A, Capone Neto A – Síndrome de
angústia respiratória do adulto.

Os autores fazem uma revisão da síndrome de
angústia respiratória do adulto, desde a vasta
sinonímia desta entidade que tem uma fisiopato-
Iogia.
Os autores abordam os principais fatores desenca-
deantes e discutem os critérios diagnósticos mais
empregados na clínica: critérios clínicos, radioló-
gicos, fisiológicos, anatomopatológicos. As fases
de membrana hialina e de fibrose pulmonar são
discutidas, bem como a síndrome de Mendelson.

Unitermos: COMPLICAÇÕES: pulmonar; SIN-
DROME: angústia respiratória do adulto

Em condições normais a D(A-a)O2 varia de 20
a 40 mmHg (2.66 a 5.32 kPa), podendo chegar a
100 mmHg (13.3 kPa) com uma FiO2 = 1.

Valores acima de 100 mmHg (13.3 kPa) são
indicadores de uma disfunção pulmonar, com
grau variável de curto-circuito pulmonar.

Qual é a relação entre a D(A-a)O2 e o curto-
circuito pulmonar?

Es tudo34 realizado em 56 pacientes com SA-
RA e situações hemodinâmicas instáveis, mostra-
ram que a D(A-a)O2 não variava Iinearmente com
o curto-circuito pulmonar (Figura 15).

Concluímos que é necessário realizar medidas
diárias no tratamento desta síndrome.

Glossário de terminologia de fisiologia respiratória

PaO2 – Pressão parcial de oxigênio no sangue arterial,
PvO 2 - Pressão parcial de oxigênio no sangue venoso.
PaCO 2 – Pressão parcial de dióxido de carbono no sangue

arterial.
PVCO2 – Pressão parcial de dióxido de carbono no sangue

venoso.
SaO2 – Saturação da hemoglobina em oxigênio no sangue

arterial.
SVO 2 – saturação da hemoglobina em oxigênio no sangue

venoso.
PaO 2 –
D(A-a)O 2 –
PB –
FiO 2 -
CaO 2 -
CVO 2 -
Cc’O 2 –
D(a-v)O 2 –
VO 2 –
Q -
TaO 2 -
Qs/Qt –
VA/ -

Pressão alveolar de oxigênio.
Diferença alvéolar-arterial de ox igênio
Pressão barométrica.
Fração de oxigênio no gás inspirado.
Conteúdo de oxigênio no sangue arterial.
Conteúdo de oxigênio no sangue venoso.
Conteúdo de oxigênio nos capilares pulmonares.
Diferença artério-venosa de oxigênio.
Consumo de oxigênio.
Débito cardíaco.
Transporte arterial de oxigênio.
Curto-circuito pulmonar.
Relação ventilação-perfusão.

Basile Filho A, Capone Neto A – Síndrome de
angustia respiratoria del adulto.

Los autores hacen una revisión de la síndrome
de angustia respiratoria del adulto, desde la vasta
sinonimia de esta entidad que tiene una fisiopato-
Iogía.
Los autores abordan Ios principales factores de-
sencadenantes y discuten Ios criterios diagnósticos
mas empleados en la clínica: critérios clínicos,
radiológicos, fisiológicos, anatomopatológicos.
También se discuten Ias faces de la membrana
hialina y de la fibrosis pulmonar, bién como la
síndrome de Mendelson.
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