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DEFINIGAO

A Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo (SDRA) é uma das
causas mais letais de comprometimento alveolar pela formagdo de edema
pulmonar n&o cardiogénico. De evolugéo rapida, o processo de inflamagéo do
parénquima pulmonar esta associado a diferentes etiologias, seja intra ou
extrapulmonar, de forma que converge em anormalidade das trocas gasosas,
em perda do tecido aerado do pulmao e em hipoxemia devido ao aumento da
permeabilidade vascular do pulm&o (MUNIZ e DIAS, 2019).

A sua ocorréncia se da em pacientes de todas as idades e, no ambito
pediatrico, se configura como uma complica¢do atrelada a alta taxa de
mortalidade. O problema acomete cerca de 10% a 15% dos que estdo em
Unidades de Terapia Intensiva (UTIl) submetidos a ventilagdo pulmonar
mecanica (VPM) e a taxa de mortalidade gira em torno de 40% (BELLANI et
al., 2016).

FISIOPATOLOGIA

O quadro de SDRA se inicia com um insulto pulmonar responsavel por
gerar inflamagdo na membrana alvéolo-capilar. Independente do mecanismo
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que leva a ocorréncia do insulto, por via direta ou indireta, sera possivel
observar excesso de fluido no intersticio e nos alvéolos e dano alveolar difuso,
caracterizado pela presenca de membrana hialina no espaco alveolar. Como
consequéncia, ha prejuizo para trocas gasosas, diminuicdo da complacéncia
pulmonar e aumento da pressao arterial pulmonar (CARVALHO, 2017). Sendo
assim, a lesdo inflamatéria pode progredir em 3 etapas:

ETAPA 1: Exsudativa ou Inflamatoria

Nessa fase, correspondente a primeira semana do quadro, ha
destruicdo do endotélio capilar, mediada por citocinas pré-inflamatérias, a
exemplo do Fator de Necrose Tumoral-a (TNF-a), IL-1, IL-6 e IL-8, e por anti-
inflamatérias, como a IL-10, liberadas no organismo ap6s o insulto pulmonar,
As citocinas recrutardo neutréfilos para os pulmdes que liberarao mediadores
toxicos, como oxidantes e proteases, 0s quais causarao danos a membrana
alvéolo-capilar, de modo a aumentar a permeabilidade da barreira local e
permitir o extravasamento de plasma, de proteinas plasmaticas e de contetdo
celular (iSOLA et al., 2007; SIEGEL et al., 2020).

Essa sequéncia de acontecimentos agride as células pulmonares, 0s
pneumdcitos | e I, e causa deficiéncia nas trocas gasosas e comprometimento
na producdo de surfactante, respectivamente, sendo este uma substancia
responsavel por reduzir a tens@o superficial alveolar (imagem I) (STORNI e
TORRE, 2013).
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Imagem |
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Fonte: elaboragao propria

Dessa forma, o alvéolo ficara impossibilitado de manter a mecanica
respiratéria normal e estara mais propenso a atelectasia, pois havera aumento
acentuado da sua tenséo superficial, decorrente da redugdo do surfactante.
Essa combinagado de danos resultara na diminuicdo de perfuséo, areas de
shunt, restri¢do do tecido aerado do pulméo, perda da complacéncia pulmonar
e hipoxemia. Nesse cenario, o individuo apresentara aumento do esforgo
respiratorio, acarretando em sobrecarga da musculatura acesséria da
respiragéo (GALHARDO e MARTINEZ, 2003).

Ainda nessa fase, € possivel observar a constituigéo do dano alveolar
difuso (DAD), achado histolégico da SDRA. Ele se apresenta pela formagéo
de membrana hialina no alvéolo e, na sua fase crbnica, proliferacdo de
fibroblastos (BARBAS, 2007).

Nos casos graves, em decorréncia da diminuicdo da area de trocas
gasosas, os pulmdes realizam vasoconstricdo hipéxica como mecanismo de
protegdo, que acarretam no aumento da resisténcia vascular pulmonar e,
consequentemente, da pds-carga no ventriculo direito, gerando cor pulmonale
(CARVALHO, 2017).
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ETAPA 2: Proliferativa

Essa etapa marca o fim do edema pulmonar e 0 comego da reparagao
e reepitelizagdo alveolar, pois ha inicio do restabelecimento dos valores
normais dos pneumdcitos Il e diferenciacdo em pneumdcitos I. Assim, o
paciente apresenta diminuicdo da tens&o superficial, shunt reduzido, melhor
oxigenacgao e aumento da complacéncia pulmonar. Caso o quadro néo tenha
desfecho favoravel, ha evolugéo para fibrose progressiva com deposicdo de
colageno e faléncia respiratoria irreversivel (GALHARDO e MARTINEZ, 2003).

ETAPA 3: Fibrética

Ocorre nos casos de SDRA mais agressiva e prolongada. Ela é
marcada pela fibrose difusa e formagéo de cistos, com o comprometimento da
mecanica respiratoria de maneira irreversivel (GALHARDO e MARTINEZ,
2003).

Em muitas pessoas o processo inflamatério € mais brando e tem um
bom prognoéstico (Imagem II).

Imagem II

ETAPA 2 ETAPA3
PROLIFERATIVA > FIBROTICA

Fonte: elaborag&o propria

Outro mecanismo fisiopatoldgico responsavel pela causa de SDRAem
pacientes neonatais esta associado ao nascimento prematuro. Nesse caso, a
patologia representa uma alta incidéncia, visto que € considerada a principal
sindrome associada a neonatos pré-termos (MAGALHAES et al., 2021).

Embriologicamente, as células pneumacitos tipo Il se diferenciam a
partir da 242 semana de gestacdo e produzem niveis basais de surfactante
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apenas proximo a 352 semana. Dessa forma, com niveis de surfactante abaixo
do necessario, a mecanica respiratéria € comprometida e os alvéolos tendem
naturalmente a colaborar devido a elevada tensao superficial. Os prematuros,
portanto, entram em um ciclo de expanséo e colapso repetido do alvéolo
(MAGALHAES et al., 2021).

A crianga do sexo masculino, devido a sua tardia maturidade pulmonar
na vida intrauterina, também possui maiores chances de desenvolver a SDRA
mais agressiva e pior prognostico (MUNIZ e DIAS, 2019).

ETIOLOGIA

Entre os fatores que contribuem para o desenvolvimento da SDRA,
pode-se destacar dois grupos: as causas relacionadas a lesdo pulmonar direta
ou intrapulmonar e 4 sistémica ou extrapulmonar (ISOLA et al., 2007).

Na causa pulmonar direta hd agresséo aos pneumécitos | e Il , com
edema subsequente. Ja nas causas sistémicas ndo ha agressdo pulmonar
direta, mas sim mecanismo de rea¢do imunogénica inflamatéria capaz de lesar
a membrana alvéolo-capilar, com consequente leséo das células pulmonares
(Tabela I) (ISOLA et al., 2007; 10).

Tabela I.
- Causaspulmonares:  Causassistémicas:
Infec¢bes Pulmonares Sepse
Aspiracao do conteudo gastrico Politraumatismo com choque
Covid-19 Pancreatite aguda
Contusao pulmonar Hemotransfusao e transplantes
Acidentes de submersao Imunodeficiéncia
Lesé&o por inalagéo Queimaduras graves
Les&o de reperfuséo Toxicidade por drogas
Embolia gordurosa ou gasosa Marcadores genéticos
Prematuridade Circulagdo extracorpérea

Fonte: elaboragao prépria
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Dentre as etiologias, sepse, pneumonia e aspiragdo do contetdo
gastrico sdo as causas mais frequentes associadas ao risco de surgimento da
SDRA na pediatria. (BARBOSA, 2011)

APRESENTAGAO CLINICA

O quadro clinico geralmente inclui geméncia, retragdo intercostal,
subdiafragmatica e de flrcula, batimento de asas nasais, cianose, dispneia e
apneia. A ausculta pode se apresentar normal ou discretamente diminuida
associada a crepitagdo pulmonar bilateral (MAGALHAES et al., 2021).

DIAGNOSTICO

Em 2012, com a publicagéo das Defini¢des de Berlim, a SDRA passou
a obter critérios para a sua existéncia e classificagao, a saber (ROTTA et al.,
2015):

TEMPO: dentro de 1 semana de agresséo clinica ou piora
dos sintomas respiratorios;

IMAGEM RADIOLOGICA: apresenta opacidades bilaterais
nao explicadas por derrames, colapso lobar/pulmonar ou
nodulos;

ORIGEM DO EDEMA: nao explicada por causas cardiacas
ou sobrecarga de volume. Uma avaliagdo objetiva se faz
necessaria (e.g.: com o uso de ecocardiograma) se nenhum
fator de risco estiver presente;

OXIGENACAO: (Tabela 1)
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Tabela ll

201 a 300 101 a 200 <100
Pa02/ Fi02 Com PEEP ou Com PEEP = Com PEEP =
CPAP = 5cmH20 5¢cmH20 5¢cmH20

Fonte: elaboragao propria

O diagndstico deve ser feito levando-se em consideragao os Critérios
de Berlim e observando-se os fatores de risco, a histéria da doenga atual e as
queixas do paciente. Apds suspeitas clinicas, exames podem servir para
excluir outras complicagdes respiratérias e confirmar a SDRA. Assim, o
diagndstico passa por 3 etapas fundamentais (BARBAS e MATOS, 2011):

1. Inicialmente, € necessario que seja realizada uma radiografia
toracica ou tomografia computadorizada para verificar as opacidades
heterogéneas bilaterais. Nos prematuros, os achados do raio X podem se
assemelhar a um quadro de displasia broncopulmonar (DBP) (MAGALHAES
et al., 2021);

2. A oximetria de pulso e a gasometria arterial também devem
ser utilizadas para confirmar a queda da perfusdo (MAGALHAES et al., 2021);

3. Para fechar o diagndstico, é de extrema importancia excluir
qualquer possibilidade de insuficiéncia cardiaca com a analise do
ecocardiograma e do peptideo natriurético encefalico ou do Tipo B (PNB)
(NETO, 2018).

Outros exames complementares, como broncoscopia com lavado
bronco-alveolar e cultura de escarro, também podem ser explorados para
pesquisa do patégeno responsavel pela origem da lesdo intrapulmonar e,
assim, tragar terapias especificas para cada tipo de leséo (BARBAS, 2007).
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TRATAMENTO

O tratamento da SDRA volta-se a melhora da condig&o respiratéria. A
maioria dos médicos usa ventilagdo mecanica invasiva (ventilagdo através de
um tubo endotraqueal ou traqueostomia com respiragdes administradas por
um ventilador mecanico) para pacientes com SDRA, particularmente aqueles
com SDRA moderada ou grave (ou seja, tenséo arterial de oxigénio / fragéo de
oxigénio inspirado [PaO]2/FiO2] <200 mmHg com pressao expiratoria final
positiva =5 cm H20).

Dessa forma, é necessario que haja um plano de ventilagdo mecénica
(VM) adequado visando evitar o agravamento da les&o pulmonar, visto que a
adogédo de uma conduta inadequada proporciona o surgimento de inflamagéo
pulmonar, barotrauma, volutrauma, atelectrauma e biotrauma (ROTTA et al.,
2015). Nesse panorama, algumas técnicas muito eficientes podem ser
utilizadas como recurso do profissional:

1. Ventilagao protetora

Baixos volumes correntes (VC) e limitadas pressdes de platd devem
ser adotados em pacientes com a sindrome respiratéria. Para isso, ainda nao
ha um consenso entre os intensivistas pediatricos quanto ao melhor VC
recomendado, mas acredita-se que seja entre 5 e 8 mL/Kg, com destaque para
6 mL/Kg em pacientes com baixa complacéncia respiratéria e altos escores de
lesdo pulmonar. No entanto, ndo houve estudos que apontassem um valor de
VC que aumentasse ou reduzisse a mortalidade na pediatria, devendo o
profissional avaliar cada caso de modo especifico (ROTTA et al., 2015). Além
disso, a pressao de platd recomendada é < 30 cmH20 (CARVALHO, 2017).
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2, Hipercapnia permissiva

A hipercapnia se apresenta, nesse cenario, Como uma consequéncia
da estratégia utilizada de ventilagao protetora. O aumento da PaCO:2é tolerado
pelo alvéolo e pelo organismo, desde que haja monitoramento do pH, para néo
chegar a niveis menores que 7,2, e da pressao de pico, que precisa limitar-se
a 35cmH20 (STORNI e TORRE, 2013).

O uso desse mecanismo é contraindicado em pacientes que possuem
acidose metabolica preexistente, hipertensdo intracraniana, insuficiéncia
coronariana e arritmias agudas (ISOLA et al., 2007).

3. Pressdo positiva ao final da expiragao (PEEP)

A PEEP deve ser utilizada entre os pacientes para manter as unidades
alveolares abertas e sem colapsos e para minimizar 0s possiveis danos
pulmonares que possam surgir pelo uso de concentragdes lesivas de O:.
Dessa maneira, a PEEP precisa se manter em um valor que resulte em uma
SpO2 em torno de 90% e que a FiO2 seja reduzida para < 60% (STORNI e
TORRE, 2013).

Em estudos, parametros de ventilagao incluindo PEEP alta, presséo
inspiratoria de pico mais baixa e frequéncia respiratoria mais baixa diminuiram
a mortalidade hospitalar e possibilitaram maiores desfechos positivos para
pacientes com SDRA (LAFFEY et al., 2016).

4, Fragao inspirada de oxigénio (FiO2)

AFiOzprecisa ser mantida < 60%, desde que se obtenha PaOz2 de pelo
menos 60 mmHg, pois FiO2 em niveis superiores pode levar a injuria pulmonar
(ISOLA et al., 2007).

5. Manobras de recrutamento alveolar

O aumento intencional e provocado da pressdo pulmonar tem o
objetivo de realizar expansao do pulmao e recrutar as unidades alveolares
colapsadas, de forma que aumente a 4rea disponivel para hematose (ISOLA
et al., 2007).
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6. Posigao prona

A posicao pode ser adotada em pacientes com VM que necessitem de
elevados valores de PEEP e de FiO2 para manter PaO2 adequada. Ela é
benéfica para aumentar a oxigenagéo e diminuir a leséo pulmonar induzida
pela VM (ISOLA et al., 2007).

7. Oxido nitrico (NO) inalatério

Por ser um vasodilatador eficiente, o ¢xido nitrico minimiza a
resisténcia arterial pulmonar em caso de SDRA grave. Eles podem ser
especialmente Uteis em pacientes com SDRA que também tém hipertensao
arterial pulmonar descompensada ou aguda e disfuncédo cardiaca direita. No
entanto, eles ndo demonstraram reduzir a morbidade ou a mortalidade, uma
resposta ndo € garantida e efeitos adversos podem ocorrer (STORNI e
TORRE, 2013).

8. Surfactante
Evita o colapso alveolar e melhora a mecénica respiratoria (STORNI e
TORRE, 2013).

9. Oxigenagao por membrana extracorpérea (ECMO)
O uso desse mecanismo se limita a pacientes ndo responsivos a
nenhum dos meios anteriores (Imagem |V) (STORNI e TORRE, 2013).
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Imagem IV

PULMONARES
SISTEMICAS

CAUSAS

VENTILAGAO PROTETORA ‘I' TEMPO
VC entre 5 e 8 mL/Kg, com 1 semana de agressdo clinica
destaque para 6mL/Kg e APRESENTACAO
pressdo de platd < 30 cmH20 CLINICA IMAGEM RADIOLOGICA
HIPERCAPNIA PERMISSIVA 2 Opacidade bilateral ndo
GEMENCIA explicada por derrame,
Aumentar PaCO2 com colapso pulmonar ou nédulo
monitoramento do pH (> 7,2) e RETRACAO
da pressdo de pico («<35cmH20) ORIGEM DO EDEMA
BATIMENTO
PEEP NASAL N&o explicada por causas
Adotar uma PEEP que resulte cardiacas
em uma SpO2 em torno de EELREE
90% e FiO2 < 60% DISPNEIA OXIGENACAO
DEMAIS CONDUTAS APNEIA Pa02/ Fi02 < 300
Manobra de recrutamento alveolar
B Posicdo prona AUSCULTA
Oxido nitrico (NO) inalatério Normal ou discretamente
Surfactante diminuida associada &
ECMO crepitagdo pulmonar bilateral

Fonte: elaboragao propria
REFERENCIAS

BARBAS, C. Lesao pulmonar aguda e sindrome do desconforto
respiratério agudo: dificuldades diagnésticas. Sao Paulo, 2007.
BARBAS, C., MATOS, G. Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo:
Definigao. Rio de Janeiro, 2011.

BARBOSA, M., BARBOSA, A., ROCCO, P. Diagndstico da Sindrome do
Desconforto Respiratério Agudo na Crianga. Rio de Janeiro, 2011.

BELLANI G, LAFFEY JG, PHAM T, et al. Epidemiology, Patterns of Care,
and Mortality for Patients With Acute Respiratory Distress Syndrome in

41



Intensive Care Units in 50 Countries. JAMA. 2016;315(8):788-800.
doi:10.1001/jama.2016.0291.

CARVALHO, W. Sindrome do Desconforto Respiratério Agudo. Tratado
de Pediatria, 4° edigéo, 2017.

GALHARDO, F.; MARTINEZ, J. Sindrome do desconforto respiratorio
agudo. Simposio de Urgéncias e Emergéncias respiratérias, Ribeirdo Preto,
2003, cap. IV.

[SOLA, A.; VIEIRA, S.; ROTMAN, V. MOOCK, M.; JOSE, A.; FRANCA, S.
Ventilagdo mecénica na Lesao Pulmonar Aguda (LPA)/ Sindrome do
Desconforto Respiratério Agudo (SDRA). Il Consenso Brasileiro de
Ventilagdo Mecanica, 2007.

LAFFEY, J.G., BELLANI, G., PHAM, T. et al. Potentially modifiable factors
contributing to outcome from acute respiratory distress syndrome: the LUNG
SAFE study. Intensive Care Med 42, 1865-1876 (2016).
https://doi.org/10.1007/s00134-016-4571-5

MAGALHAES, M., BOSCO, M., PAULO, L. Sindrome do Desconforto
Respiratério do Recém-nascido. Curso de Atualizagédo em Medicina
Intensiva Pediatrica, 2021.

MUNIZ, A.; DIAS, M. Clinical and epidemiological profile of patients with
Acute Respiratory Distress Syndrome in pediatric ICU. Revista Cereus,
Vol. 11, 2019.

NETO, R. Sindrome do Desconforto Respiratério Agudo SDRA.
MedicinaNET, 2018. Disponivel em:
https://www.medicinanet.com.br/conteudos/revisoes/7329/sindrome_do_desc
onforto_respiratorio_agudo_sdra.htm

42



ROTTA, A.; PIVA, J.; ANDREOLIO, C.; CARVALHO, W.; GARCIA, P.
Progress and perspectives in pediatric acute respiratory distress
syndrome. Cleveland, USA, 2015.

SIEGEL, M.; PARSONS, P.; FINLAY, G. Sindrome do desconforto
respiratério agudo: epidemiologia, fisiopatologia, patologia e etiologia
em adultos. Universidade Federal do Parana, 2020.

STORNI, J., TORRE, F. Sindrome do desconforto respiratorio agudo (SDRA).

Emergéncias em Pediatria. Protocolos da Santa Casa, 2° edigdo, S&o
Paulo, 2013.

43



