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ARTIGO DE REVISAO

O manejo da sindrome do desconforto respiratorio agudo

Management of the acute respiratory distress syndrome

Alexandre Tellechea Rottal, Cldudia Laura Barberio Kunrath2, Budi Wiryawan

Resumo

Objetivo: Revisar as atuais estratégias de suporte e de tratamen-
to da sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA).

Fontes dos dados: Dados préprios de nosso laboratério de
pesquisa e bibliografia relacionada as dreas de SDRA e lesdo
pulmonar aguda, pesquisados através do Medline.

Sintese dos dados: Apesar de avancos no entendimento da sua
patogénese, a SDRA ainda resulta em significativa morbidade e
mortalidade. A ventilacdo mecanica € a principal modalidade tera-
péutica na SDRA, sendo atualmente considerada ndo mais apenas
uma medida de suporte, mas sim uma terapia capaz de alterar o curso
da patologia. Novas estratégias ventilatérias, como a ventilacao
oscilatéria de alta freqiiéncia (VOAF), tém-se mostrado promisso-
ras. Neste texto, revisamos o conhecimento atual no manejo da
SDRA, incluindo ventilagdo mecanica convencional e ndo conven-
cional, uso de surfactante, 6xido nitrico, moduladores do processo
inflamatdrio, oxigenagdo extracorpérea e posicdo prona.

Conclusdes: A ultima década foi marcada por avangos signifi-
cativos, como o conceito de ventilacdo mecénica protetorana SDRA.
O beneficio da aplicagdo de estratégias alternativas, como a VOAF,
assim como do uso do surfactante exdgeno e moduladores de
inflamacdo continuam sendo alvo de estudo.

J Pediatr (Rio J) 2003;79(Supl.2):S149-S160: Sindrome do
desconforto respiratério agudo, ventilagdo mecénica, ventilagdo de
alta freqiiéncia, surfactante, 6xido nitrico.
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Abstract

Objective: Toreview the current support and treatment strategies
of the Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS)

Data sources: Original data from our research laboratory and
from representative scientific articles on ARDS and acute lung
Injury searched through Medline.

Summary of the findings: Despite advances in the understanding
of the pathogenesis of ARDS, this syndrome still results in significant
morbidity and mortality. Mechanical ventilation, the main therapeutic
modality for ARDS, is no longer considered simply a support
modality, but a therapy capable of influencing the course of the
disease. New ventilation strategies, such as high-frequency oscillatory
ventilation (HFOV) appear to be promising. This text reviews the
current knowledge of ARDS management, including conventional
and non-conventional ventilation, the use of surfactant, nitric oxide,
modulators of inflammation, extracorporeal membrane oxygenation
and prone position.

Conclusions: The last decade was marked by significant
advances, such as the concept of protective ventilation for ARDS.
The benefit of alternative strategies, such as HFOV, the use of
surfactant and immunomodulators continue to be the target of study.

J Pediatr (Rio J)2003;79(Supl.2):S149-S160: Acute respiratory
distress syndrome, mechanical ventilation, high-frequency
ventilation, surfactant, nitric oxide.

Introducao

A sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA)
é uma entidade marcada por significativa resposta inflama-
téria a um insulto local (pulmonar) ou distante (sist€mico)
que resulta, invariavelmente, em hipoxemia e marcada
alteracdo da mecanica pulmonar. Por definicdo, quatro
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critérios clinicos devem estar presentes para que se estabe-
lega o diagnéstico de SDRA!: (1) doenga de acometimento
agudo, (2) infiltrados pulmonares bilaterais na radiografia
de térax, (3) pressao capilar da artéria pulmonar < 18 mm
Hg ou auséncia de evidéncia clinica de hipertensdo atrial
esquerda, e (4) razdo entre a pressdo parcial arterial de
oxigénio (Pa0,) e a fra¢do inspirada de oxigénio (FiO,)
< 200. Pacientes que preenchem critérios 1 a 3, mas apre-
sentam uma razdo PaO, / FiO, >200 e < 300, s@o conside-
rados como tendo lesao pulmonar aguda (LPA), um proces-
so patofisioldgico semelhante a SDRA, mas de menor
severidade clinica. Usando os critérios acima, estima-se
que a SDRA tenha uma incidéncia de 13,5 casos por
100.000 pessoas, e que a LPA acometa 17,9 a cada 100.000
pessoas2. Mesmo com significativos avancos nos cuidados
gerais de terapia intensiva, as dramadticas alteracdes carac-
teristicas da SDRA estdo associadas a uma elevada morta-
lidade, variando entre 35% e 71%3-5.

Apesar de ter sido descrita hd vérias décadas® e ser
uma causa importante de morbimortalidade em unidades
de terapia intensiva pedidtricaem todo o mundo, a SDRA
ndo dispde de um tratamento farmacoldgico especifico.
Entretanto, avangos no entendimento da patogénese e
fisiopatologia da SDRA, ao longo dos anos, proporcio-
naram a evolugdo de uma série de terapias de suporte
capazes de causar impacto no desfecho de pacientes
acometidos por esta patologia (Tabela 1).

Tabela 1 - Estratégias terapéuticas na SDRA

Controle do fator causador (sepse, choque, etc.)

Ventilagdo mecanica
— Exposic¢do controlada ao oxigénio
— Prevencgéo de volutrauma (uso de volume corrente reduzido)
— Prevencio de atelectrauma (uso de PEEP adequada)
Administra¢ao criteriosa de fluidos
Otimiza¢@o hemodinamica e do aporte de oxigénio tecidual
Ventila¢do ndo convencional
— Ventilacdo de alta freqiiéncia
— Ventilacdo ndo invasiva
— Ventilacdo liquida
Terapiamedicamentosa
— Surfactante
— Oxido nitrico
— Corticosterdides e outros antiinflamatdrios
Oxigenacdo de membrana extracorpérea (OMEC)
Terapia de posicao (prona)
Prevencao e diagnéstico precoce de infecgdes intercorrentes
Analgesia e sedacdo
Suporte nutricional
Suporte psicoldgico (paciente e familiares)
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Apesar de apresentarem sucesso no ambiente experi-
mental do laboratério, muitas das modalidades disponi-
veis para o manejo da SDRA ndo se mostraram eficazes,
ou ainda ndo foram propriamente testadas na prética
clinica. Isto deve-se, primariamente, ao fato de que
pacientes com SDRA formam uma populacio extrema-
mente heterogénea, que necessita ser avaliada em estu-
dos com grandes amostras, consumindo recursos signifi-
cativos e exigindo grande capacidade de integracdo en-
tre os centros participantes. A disponibilidade de dados
clinicos especificos para a populagdo pedidtrica com
SDRA é ainda mais limitada, devido a quase inexisténcia
de estudos controlados nesta populac@o. Assim sendo,
muitas das estratégias utilizadas no manejo da SDRA
pedidtrica, bem como suas indicagdes, foram adaptadas
ou inferidas de estudos com pacientes adultos.

Estratégias de tratamento da SDRA
Controle do fator causal

Apesar da SDRA nio ter tratamento especifico, muitos
dos fatores que causam e perpetuam esta patologia podem
ser tratados ou controlados. Por exemplo, pacientes com
choque hipovolémico devem ser prontamente identificados
e tratados com rapida reposi¢cdo volumétrica, de forma a
minimizar o impacto deste estado na evolugdo e manuten-
¢do da SDRA. Da mesma forma, pacientes com abdomen
agudo infeccioso devem ser tratados com antibidticos e
intervengdo cirdrgica precoce, quando indicada. Pacientes
com choque séptico ou pneumonias que evoluem para
SDRA devem ser prontamente tratados com expansao in-
travascular e antibidticos, uma vez que o tratamento do
fator causador infeccioso e controle hemodindmico sdo
fundamentais no sucesso do manejo da patologia pulmonar
subseqiiente.

Exposicdo controlada ao oxigénio

Pacientes com SDRA apresentam, por defini¢do, hipo-
xemia significativa (razdo PaO, / FiO, < 200)!. Por este
motivo, a administracdo de oxigénio € indicada no manejo
da fase inicial da insuficiéncia respiratéria aguda. A severa
hipoxemia em pacientes com SDRA deve-se ao curto-
circuito intrapulmonar, onde zonas ndo ventiladas em de-
corrénciade edema, atelectasia ou consolidacao continuam
a receber aporte sangiiineo, apesar de serem incapazes de
participar na oxigenag¢do do mesmo. A oxigenoterapia por
via de madscara, tenda ou mesmo por equipamento de
ventilacdo ndo invasiva é capaz de causar uma melhora
sintomdtica no paciente em fase inicial de faléncia respira-
téria aguda. Entretanto, a rdpida progressao natural da
SDRA com diminuicdo da complacéncia pulmonar, o au-
mento do trabalho dos musculos respiratorios e a subse-
qiiente exaustdo, fazem com que a oxigenoterapia tenha
valor apenas como medida de alivio sintomético tempora-
rio, enquanto prepara-se a institui¢ao de ventilagdo pulmo-



Sindrome do desconforto respiratério agudo — Rotta AT et alii

nar mecanica. A maioria de pacientes com critérios diag-
noésticos de SDRA nao pode ser manejada exclusivamente
com oxigenoterapia, necessitando de ventila¢cdo mecanica.
O profissional da saide que entende o processo fisiopato-
l6gico da SDRA deve reconhecer que o paciente com
critérios diagnésticos estabelecidos, e que apresenta acele-
rado aumento da necessidade de oxigénio, necessita de
ventilacao mecénica. A oxigenoterapia ndo deve retardar a
institui¢do do suporte ventilatério, uma vez que a intubagdo
e a iniciacdo da ventilacdo mecanica na SDRA devem ser
estabelecidas de formaeletiva, antes do paciente apresentar
franca faléncia respiratéria.

A administracdo de oxigénio, apesar de simples, nao
¢é livre de efeitos adversos. A exposi¢do continuada a
altas concentragdes de oxigénio (FiO, > 0,6) € capaz de
causar dano pulmonar, mesmo na auséncia de lesao pré-
existente’. O dano pulmonar resultante da toxicidade
pelo oxigénio é decorrente de radicais livres e de subs-
tancias reativas de oxigénio, gerados espontaneamente
em ambientes hiperdxicos ou através de produtos da
ativacdo de neutréfilos e macréfagos alveolares®?. O
pulmao normal lida com insultos oxidativos através de
uma série de enzimas (superéxido dismutase, glutation
peroxidase, glutation redutase, catalase) ou antioxidan-
tes (vitaminas C e E, albumina, etc.), sendo capaz de
tolerar elevadas concentracdes de oxigénio por vdrios
dias. Entretanto, o pulmao lesado e exposto a concentra-
¢oes moderadas de oxigénio (ndo nocivas a pulmdes
normais) pode causar piora do dano tecidual pulmonar,
mesmo quando a exposicdo ao oxigénio € limitada a
apenas algumas horas®. Este fendmeno ocorre, presumi-
velmente, devido ao desequilibrio entre estimulos oxida-
tivos e mecanismos de prote¢ao antioxidantes encontra-
dos em estados de lesd@o pulmonar aguda.

Ventilagdo mecdnica

A ventilacdo pulmonar mecénica continua sendo a
principal modalidade de suporte na SDRA e ¢ indicada
na maioria dos casos!0. Apesar disso, as indicacdes para
institui¢do da ventilagdo mecanica em pacientes com
SDRA sido, de certa forma, vagas, baseadas em um
conjunto de dados clinicos (dispnéia, taquipnéia, uso e
fadiga de musculatura acessdria, sudorese, ma perfusao,
etc.), laboratoriais (acidose, hipoxemia, hipercapnia) e
radioldgicos (piora do infiltrado alveolar). Uma tentati-
va de objetivar critérios para a institui¢ido de ventilagcdo
mecanica na SDRA ¢é a chamada “regra dos 50, onde
uma PaO, <50 torr e uma PaCO, > 50 torr com uma FiO,
de 50% caracterizaria pacientes que necessitam de su-
porte ventilatério. Estes critérios, entretanto, identifi-
cam pacientes bastante graves e com faléncia respirato-
ria iminente. Um dos pontos chave no tratamento da
SDRA ¢ a identificagdo precoce dos pacientes com
comprometimento respiratério, de forma que a ventila-
cdo mecinica seja iniciada antes que estes desenvolvam
um estado extremo de faléncia respiratoria.
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A heterogeneidade da distribui¢do da doenga pulmo-
nar em pacientes com SDRA torna a ventilagdo mecanica
um desafio para o intensivista. Na SDRA tipica, dreas
pulmonares dependentes da gravidade apresentam denso
infiltrado inflamatdrio alveolar e intersticial, edema,
detritos celulares, atelectasia e consolidagdo, enquanto
que as dreas nao dependentes sdo relativamente poupa-
das (Figura 1)!!. No pulmio sadio com tensao superfi-
cial homogénea, o volume corrente se dispersa de manei-
ra equilibrada entre diferentes segmentos pulmonares.

Escore de lesao
o]
1

' Nao
Dependente dependente

Figura 1- a) Tomografia axial computadorizada de um modelo
experimental (suino) de SDRA mostrando a distribui-
¢do heterogénea da patologia pulmonar. A regido pul-
monar nao dependente da gravidade (seta branca) tem
aspecto relativamente normal, enquanto que a regido
pulmonar dependente (seta preta) apresenta maior en-
volvimento. A andlise histolégica de mostras de outro
modelo animal de SDRA (coelho) também demonstra
adistribui¢@o heterogénea desta patologia, com menor
evidénciade inflamacdo e dano tecidual naregido ndo-
dependente (b), e contraste com a regido dependente
(¢). A aplicac@o de um escore histopatolégico pulmo-
nar objetivo (d), neste mesmo modelo, confirma a
distribuicdo heterogénea da lesdo tecidual
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Ja em pacientes com SDRA, o volume corrente segue a
via de menor impedimento, com tendéncia a distender
exageradamente os alvéolos mais complacentes (ndo
dependentes) enquanto que falha em recrutar os alvéolos
menos complacentes nas dreas dependentes. Além de
heterogénea, a doenga pulmonar na SDRA é dinimica!2,
e dareas de complacéncia relativamente adequadas po-
dem adquirir caracteristicas de complacéncia bastante
diminuidas em questdo de horas, acompanhando ardpida
evolucgdo desta sindrome.

A ventilagdo mecanica na SDRA é muito mais do que
uma mera terapia de suporte utilizada para dar tempo a
resolucdo da doenca pulmonar. Hoje, sabemos que a
estratégia ventilatéria empregada € capaz de influenciar
a progressdo da doenca pulmonar, podendo resultar em
desfechos mais favordveis quando estratégias protetoras
sdo utilizadas. Da mesma forma, o uso de estratégias ndo
protetoras estd relacionado a desfechos fisiolégicos
menos favoraveis e a uma elevada mortalidade’-13-15.

Volume corrente (VC)

A utilizagdo de VC inadequadamente alto em mode-
los experimentais € capaz de causar dano pulmonar,
mesmo em pulmdes normais!'®. Em modelos de SDRA,
um VC historicamente considerado adequado, como 10
ml/kg, estd associado a progressdo e piora da lesdo
pulmonar!?. Isto ocorre porque, em estados de baixa
complacéncia pulmonar, a introdu¢do de um VC mode-
rado ou alto pode levar a distensdo exagerada de alvéo-
los, marcada pelo ponto de inflexdo superior da relacdo
entre volume e pressdo estdtica de via aérea (Figura 2),
resultando no chamado “volutrauma”. Usando este prin-
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Figura 2 - Curvaestéticadarelagio entre pressao e volume do
sistemarespiratérioem um modelo animal de SDRA
(coelho). A seta indica o ponto de inflexdo inferior
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cipio, Amato e colaboradores> demonstraram uma signi-
ficativa redu¢do da mortalidade aos 28 dias, em pacien-
tes com SDRA tratados com uma estratégia de pulmao
aberto, que inclufa VC menor que 6 ml/kg e PEEP acima
do ponto de inflexao inferior. Entretanto dois outros
estudos, empregando apenas VC reduzido!8:19, falha-
ram em mostrar beneficio desta estratégia em pacientes
com SDRA. Mais recentemente, um estudo multicéntri-
co norte-americano, envolvendo 861 pacientes com
SDRA!, mostrou uma reducio de 22% na mortalidade
de pacientes tratados com VC reduzido (6 ml/kg) em
comparagdo com VC tradicional (12 ml/kg). A discre-
pancia nos resultados dos estudos multicéntricos estd
relacionada a diversidades metodoldgicas importantes,
como os diferentes valores de VC empregados nos gru-
pos de intervencdo e controle (Figura 3). Apenas os
estudos com uma adequada diferenca de VC entre o
grupo de volume reduzido e o grupo controle>-!3 apre-
sentaram resultados positivos.

Amato® Stewart ' Brochard'® ARDS Network'®

0 10 20[0 10 20| 0 10 20[ 0 1
PEEP (cm Hz0) PEEP (cm Hp0) PEEP (cm Hz0)

T
10 5 10 15 |5 10 15 (5 10 15
VC (mltkg) VC (mi/kg) VC (mi/kg) VC (mifkg)

Figura 3 - Comparagdo da PEEP e volume corrente (VC) entre
diferentes estudos randomizados e controlados utili-
zando uma estratégia de VC reduzido na SDRA

N3ao existem, até o momento, estudos clinicos testan-
do a hipétese de que o uso de VC reduzido resultaria em
beneficio na populacdo pediatrica. Entretanto, conside-
rando que a recomendagdo do uso de VC reduzido tem
forte embasamento fisiolégico, experimental e clinico
(em adultos), pacientes pedidtricos com SDRA devem
receber ventilagdo mecéinica com um VC igual ou menor
que 6 ml/kg até que dados especificos para esta popula-
¢do sejam disponiveis.

Pressdo expiratoria final positiva (PEEP)

Na SDRA, alvéolos da regido pulmonar dependente da
gravidade apresentam complacéncia exageradamente re-
duzida em relacdo a alvéolos ndo dependentes. Assim
sendo, a cada expiragdo, os alvéolos dependentes atingem
um volume critico de fechamento, resultando no colaba-
mento alveolar. Em seqiiéncia, durante a inspiragao, estes
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alvéolos colabados sdo reabertos. A repeticdo ciclica de
abertura e colabamento alveolar gera forgas bastante altas
e capazes de causar lesdo tecidual (atelectrauma). O uso da
PEEP tem como objetivo principal evitar que alvéolos
menos complacentes colapsem quando do término da expi-
racdo. O uso excessivo da PEEP aumenta o risco de pneu-
motdrax, gera hiperinsuflacao de certos segmentos pulmo-
nares e pode causar efeitos adversos hemodinamicos, por
aumento da pressdo intratordcica e diminui¢do do retorno
venoso (pré-carga). Entretanto, o uso da PEEP inadequada-
mente baixa durante a ventilacio mecanica provoca o
colabamento e a reabertura alveolar de forma ciclica e
resulta em atelectrauma.

O uso da PEEP com nivel adequado para manter o
volume pulmonar durante a expiracdo estd associado a
desfechos fisiolégicos favoraveis!3-16:17_ Como j4 men-
cionado acima, Amato e colaboradores® demonstraram
uma reducdo da mortalidade aos 28 dias em pacientes
ventilados com VC menor que 6 ml/kg e PEEP aplicado
acima do ponto de inflexdo inferior. E impossivel discer-
nir se os efeitos observados? sdo atribuiveis a limitagio
do VC, ao uso de PEEP adequado ou a ambos (Figura 3).
Entretanto, estratégias que aplicam PEEP adequado ao
mesmo tempo que evitam super-distensdo alveolar sdo
capazes de prevenir a geracdo de substancias pro-infla-
matdrias (biotrauma) que podem adversamente afetar a
seqiiéncia de progressio da lesdo pulmonar!’-20, bem
como causar dano a 6rgdos distantes pela entrada dessas
substancias na circulagdo 2!. Apesar do papel protetor da
PEEP ter sido sistematicamente documentado em estu-
dos de laboratoério, o estudo clinico multicéntrico norte-
americano de pacientes tratados com volume pulmonar
expiratdrio alto e Fi0, baixo, comparados com pacientes
tratados com volume pulmonar expiratério baixo e FiO,
alto, foi recentemente terminado por futilidade apds a
inclusdo de 550 pacientes2.

Na pratica clinica, pacientes pedidtricos com SDRA
devem ser ventilados com PEEP capaz de manter um
volume pulmonar adequado no final da expirac¢do. Este
valor € geralmente maior que 8 cm H,O e menor que 20 cm
H,0, salvo extraordindrias exce¢des. A PEEP deve ser
aumentada progressivamente (em aliquotas de 2 a 3 cm
H,0), para otimizar a oxigenagdo (saturagdo entre 90 €
95% com FiO, < 0,5), e ainsuflagdo pulmonar, checada na
radiografia de térax ou tomografia computadorizada. Paci-
entes com anasarca severa ou outras lesdes restritivas
tordcicas (queimaduras circunferenciais), bem como paci-
entes com pressdo abdominal excessiva podem necessitar
de PEEPs mais elevadas.

Uma estratégia que limita o VC e a0 mesmo tempo
aplica uma PEEP ideal, geralmente resulta em reducio do
volume minuto com conseqiiente hipercapnia, mesmo com
aumento da freqiiéncia respiratérial’. Estratégias com hi-
percapnia permissiva (hipoventilagdo controlada), em que
aelevagdo de PaCO, até aproximadamente 80 torr € aceita,
desde que mantendo o pH acima de 7,25, sdo bem toleradas
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em adultos23, mas podem ter efeitos adversos24 e nio foram
testadas adequadamente em criangas. Na nossa pratica
clinica, pacientes pedidtricos com SDRA, que desenvol-
vem hipercapnia significativa quando da instituicdo de
ventilagdo protetora (PEEP elevado com VC limitado), sdo
prontamente colocados em ventilacdo oscilatéria de alta
freqiiéncia.

Modo de ventilacdo

Ventiladores mecanicos convencionais modernos ofe-
recem uma crescente variedade de modos de ventilagdo
para o paciente com SDRA. Entretanto, conceptualmente,
amaioriados modos de ventilacdo na SDRA se assemelham
pelo fato de que sdo ciclados por tempo e limitados por
volume ou pressao. Um modo ciclado por tempo e limitado
por volume significa que o ciclo (inspiracdo e expiracdo) é
controlado por tempo (tempo inspiratério e freqii€ncia
respiratdria), sendo que, durante a fase inspiratéria do
ciclo, um certo volume pré-determinado pelo operador é
administrado. Um modo ciclado por tempo e limitado por
pressdo significa que o ciclo (inspiragdo e expiragdo) €
controlado por tempo (tempo inspiratério e freqii€ncia
respiratdria), sendo que, durante a fase inspiratéria do
ciclo, uma certa pressdo pré-determinada pelo operador é
administrada. Na ventilacdo limitada por volume, o VC
administrado a cada inspiragdo gera uma certa pressao na
via aérea (que é medida e controlada nos ventiladores
atuais). Da mesma forma, na ventila¢do limitada a pressao,
a aplicacdo de um gradiente de pressao entre o ventilador e
avia aérea resulta na entrada de um certo VC, que pode ser
medido e controlado. Independente do modo utilizado, é
importante enfatizar que nenhum modo de ventilacdo con-
vencional se mostra clinicamente superior ao outro no
manejo de pacientes com SDRA, desde que respeitados os
principios de ventilacao protetora.

Considerando que o controle preciso do VC € um fator
muito importante no suporte da SDRA, modos de ventila-
¢do ciclados a tempo e limitados por volume sio preferidos
pela maioria dos intensivistas hoje em dia. Na ventilagdo
ciclada a tempo e limitada por volume (controlada, assisti-
da-controlada, mandatdria intermitente ou mandatoria in-
termitente com suporte de pressdo), o operador determina
o VC exato a ser administrado a cada ciclo mandatério do
ventilador. As medi¢des de pressdo geradas por este volu-
me ao final da inspiracdo (dindmica), ou apés uma pausa
(pressao estética ou de plateau) sdo indicadores da compla-
céncia pulmonar na SDRA. Um pico de pressdo inspiratorio
que aumenta ao longo do tempo para um determinado
volume geralmente indica piora da complacéncia. De ma-
neira andloga, uma diminui¢éo do pico de pressao inspira-
téria geralmente indica uma melhora da complacéncia.
Ventilagdo limitada por volume apresenta, tradicionalmen-
te, uma onda de pressdo de formato triangular, em contraste
com a onda retangular da ventilacdo limitada a pressdo
(Figura 4). Como a area sob a curva de pressao reflete a
pressdo média de via aérea, modos limitados por volume
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Figura 4 - Comparagdo do formato da onda de pressdo
dindmicade vias aéreas durante ventilagdo com
pressdo controlada (a) e volume controlado (b)

(curva triangular) geralmente tém uma pressdo média de
vias aéreas ligeiramente menor que modos limitados a
pressdo (curvaretangular). Entretanto, ventiladores moder-
nos, como o Servo 300, oferecem o modo chamado de
pressdo regulada com volume controlado (PRVC), onde o
formato de onda de pressao neste modo, por volume, se
assemelha ao formato retangular de um modo por pressao.
Assim sendo, o uso da PRVC tem conquistado boa aceita-
¢a0 no manejo de pacientes pedidtricos com SDRA.

Administracdo criteriosa de fluidos

No pacientes com SDRA, o intensivista deve ponderar
quanto a qualidade e quantidade dos fluidos a serem admi-
nistrados. Para a expansdo intravascular rapida, a decisdo
entre a administracdo de coldides ou cristaléides depende,
de certa forma, mais da convic¢do pessoal do intensivista
do que de ciéncia propriamente dita. Os que preferem
administrar coléides justificam esta pratica pelo fato de que
estas substincias sdo capazes de produzir uma expansio
intravascular maior por unidade de volume administrado,
permanecem mais tempo no espago intravascular e aumen-
tam a pressdo coloidosmética. Os que preconizam a admi-
nistracdo de cristaléides o fazem por ser o cristaléide mais
barato, mais prontamente acessivel, por ser capaz de pro-
mover expansdo intravascular equivalente aos coldides
(quando volumes infundidos sio ajustados) e por ndo indu-
zirem ao risco de aumentar a pressio oncotica intersticial no
pulmio, no caso de extravasamento capilar, como pode
acontecer com os coldides. Estudos clinicos controlados
ndo sdo conclusivos quanto a superioridade de coléides ou
cristal6ides. Portanto, a escolha do tipo de liquido para
expansdo intravascular rapida deve ser baseada nas neces-
sidades do paciente em um determinado momento, conside-
rando o tipo de perda ocorrida, a urgéncia da reanimagio e
adisponibilidade de fluidos, bem como a pressao coloidos-
mética plasmatica.
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A quantidade de administracao de fluidos em pacientes
com SDRA também é alvo de debate. E inquestiondvel que
pacientes com choque ou hipovolemia severa, ambos fato-
res de risco para SDRA, devem ser agressivamente ressus-
citados, geralmente com volumes infundidos excedendo 60
ml/kg na primeira hora, pois esta pratica diminui a mortali-
dade e ndo estd associada com aumento da incidéncia de
SDRAZ. Tendo estabilizado hemodinamicamente o paci-
ente com SDRA, o intensivista deve concentrar seus esfor-
¢osem minimizar o extravasamento capilar e edema pulmo-
nar que ocorre na SDRA. Estudos em animais com lesdo
pulmonar aguda indicam que o actiimulo de liquidos no
pulmdo pode ser atenuado quando se reduz a pressao do
atrio esquerdo®. Esta estratégia de limitar a administragio
de fluidos também tem suporte em alguns estudos clinicos
em pacientes com SDRAZ7-28. O grupo de estudos norte-
americano, que envolve 24 hospitais (ARDS Network)
organizados para o estudo de SDRA, esta atualmente con-
duzindo um estudo multicéntrico, randomizado e controla-
do da administracao de fluidos de forma “conservadora”,
em comparacio com administracio “liberal”. Enquanto os
resultados deste estudo ainda ndo estdo disponiveis, uma
recomendacdo sensata € ade manter o volume intravascular
no nivel mais baixo que permita a manutencao da perfusio
sist€émica adequada, avaliada pela funcdo renal, cardiaca e
pelo estado do equilibrio dcido-base.

Ventilacdo ndo convencional

Ventilagdo de alta freqiiéncia (VAF)

Modalidades de ventilacio mecanica que empregam
freqii€ncias suprafisiolégicas, geralmente entre 60 e 900
ciclos por minuto, sdo conhecidas coletivamente como
VAF. Virios tipos de VAF séo disponiveis, apesar de que
apenas a ventilacdo com pressao positiva de alta freqiiéncia
(VPPAF), ventilacdo a jato (VJAF) e ventilacdo oscilatéria
de alta freqiiéncia (VOAF) tém significativa penetracio na
pratica clinica. Estudos clinicos com VPPAF e VJAF em
comparag¢do com ventilagio convencional foram desapon-
tadores e resultaram no virtual abandono dessas modalida-
des no manejo de pacientes com SDRA2?. O uso da VOAF,
entretanto, tem forte suporte em estudos de modelos expe-
rimentais de SDRA!7-30:31 ¢ suficiente evidéncia clinica
para justificar seu uso em situacdes selecionadas32-34,

Na VOAF, volumes correntes que se aproximam ao
espaco morto sdo colocados e retirados ativamente da via
aérea com uma freqiiéncia entre 3 e 15 hertz (180 a 900
ciclos por minuto) através do movimento de um pistéo oude
um diafragma. A proposta vantagem da VOAF é que,
devido aos minusculos volumes correntes em cada ciclo,
esta modalidade € capaz de ventilar pacientes com SDRA
emuma “zona de segurancga” que evita tanto a hiperinsufla-
¢do alveolar na inspiracdo quanto o fechamento e reabertu-
raciclicade alvéolos naexpiragdo (Figura2). A oxigenagio
eaventilagdo sdo controladas independentemente na VOAF.
O controle da pressdo média de vias aéreas determina o
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estado de insuflagcdo pulmonar e, conseqiientemente, a
oxigenacao. O controle da amplitude de oscilacio determi-
naindiretamente o volume corrente de cada ciclo respirat6-
rio e, conseqiientemente, a eficiéncia da ventilacao (elimi-
nagdo de CO,). Assim sendo, a VOAF € ideal em situagdes
nas quais o paciente com SDRA tem piora da complacéncia
pulmonar com hipoxemia, resultando em necessidade de
diminuic@o do VC na ventilagdo convencional para evitar
pico de pressao inspiratéria elevado e resultando em acido-
se respiratdria importante. A constatacdo de que a VOAF
pode favoravelmente influenciar o ambiente inflamatério
pulmonar em modelos experimentais!’-3133, bem como
reduzir a incidéncia de doenca pulmonar cronica’234, é
responsdvel pelo entusiasmo para com esta modalidade e
pelo seu uso cada vez mais precoce em pacientes com
SDRA. O uso de VOAF no paciente pediatrico com SDRA
exige sedacao profunda e relaxamento neuromuscular, uma
vez que movimentos inspiratérios espontaneos interferem
com a mecanica do movimento de gis nesta modalidade.

Ventilagcdo ndo invasiva

A aplicagdo de pressdo positiva de forma néo invasi-
va (CPAP ou BiPAP) em pacientes com SDRA ¢é capaz
de atenuar, mas apenas temporariamente, a reducdo de
capacidade residual funcional responsédvel pela hipoxe-
mia progressiva que é caracteristica desta patologia. O
uso de CPAP causa uma transitéria melhora de oxigena-
¢do, mas nao estd associado com redugédo da necessidade
de intubacio, estadia hospitalar ou mortalidade em paci-
entes com SDRA!0. O uso de CPAP na SDRA est4 ainda
associado a uma maior incidéncia de efeitos adversos!?.
Assim sendo, o uso de CPAP na profilaxia e no tratamen-
to de pacientes com SDRA ndo é recomendado.

Ventilagdo liquida parcial

A ventilacdo liquida parcial (VLP) € uma técnica que
emprega substincias perfluoronadas de carbono que
dispde de grande capacidade de dissolucdo de oxigénio
e gas carbonico. Na VLP, o perfluorocarbono liquido é
colocado no pulmio por via endotraqueal, de forma a
ocupar a capacidade residual funcional, enquanto que
volumes de gds sdo introduzidos através de um ventila-
dor convencional a cada ciclo inspiratério3®. A vanta-
gem potencial da VLP na SDRA vem do fato de que,
quando o pulmaio é ocupado por liquido, ele passa a ter
uma tensdo superficial uniforme, ao contrario da tensdo
superficial heterogénea caracteristica da SDRA. Isto
ocorre porque o perfluorocarbono forma uma interface
liquido-liquido na superficie alveolar, em contraste com
ainterface gas-liquido encontrada na ventilagdo conven-
cional. Um perfluorocarbono de grau de pureza médica
chamado perflubron (C8-F17-Br1) tem sido testado com
sucesso no tratamento da lesdo pulmonar aguda, em
laboratério. Hoje sabemos que o perflubron, assim como
outros perfluorocarbonos que eram considerados biolo-
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gicamente inertes, t€m efeitos biolégicos antiinflamaté-
rios e protegem componentes celulares contra dano oxi-
dativo37-4!, Entretanto, o entusiasmo pela VLP em labo-
ratério ndo tem correspondido na arena clinica. Estudos
controlados em criancas e adultos com SDRA e lesdo
pulmonar aguda nido demonstraram superioridade da
VLP, em comparac@o com a ventilacdo protetora con-
vencional*2. Novos estudos ainda sio necessarios para
testar o impacto desta modalidade em situagdes clinicas
especificas, como recrutamento pulmonar progressivo
(PEEP liquido) e administragdo intrapulmonar de drogas
ou vetores virais para terapia genética. No presente
momento, esta modalidade ndo é disponivel para uso
fora do ambiente experimental, e ndo pode ser recomen-
dada no tratamento da SDRA.

Terapia medicamentosa
Reposigdo de surfactante

O sucesso da terapia com surfactante em neonatos
prematuros, associado ao fato de que o sistema surfactante
édisfuncional em pacientes com SDRA, levou intensivistas
aespecular o possivel papel dessa substancia no tratamento
desta patologia. Entretanto, o uso de surfactante em pacien-
tes adultos ndo se mostrou efetivo em melhorar a oxigena-
¢do, encurtar a duragdo da ventilacdo mecanica, ou reduzir
mortalidade em um estudo clinico controlado®3. Possiveis
explicagdes para tal incluem o método de administracio
empregado (aerossol), que resulta em retencdo de menos de
5% da dose, bem como o tipo de surfactante utilizado
(preparacdo fosfolipidica sem proteinas de surfactante).
Novas preparacdes de surfactante extraidos de pulmdes
bovinos que contém fosfolipidios, lipidios neutros e prote-
inas hidrofébicas de surfactante tipo B e C sdo consideradas
mais eficazes e estdo sendo testadas em pacientes com
SDRA, por administracio através do tubo endotraqueal**.
Até que estudos definitivos estejam disponiveis, o uso
rotineiro de surfactante em pacientes com SDRA nao pode
ser recomendado, sendo reservado para uso de exceg¢do em
situacdes especiais, nas quais o recrutamento de segmentos
pulmonares nio pode ser atingida com métodos mais con-
vencionais. Mesmo nestas situagdes, a utilidade do surfac-
tante na SDRA € questionavel.

Oxido nitrico

O 6xido nitrico € um potente vasodilatador que pode
ser administrado por via inalatéria, causando um efeito
de relaxamento vascular pulmonar. O 6xido nitrico ad-
ministrado por via inalatdéria chega até ao alvéolo, onde
entra em contato direto com a vasculatura pulmonar.
Durante sua migragdo através da parede do vaso sangii-
ineo, o 6xido nitrico causa um relaxamento direto da
camada muscular, antes de alcancar o limen vascular. O
o0xido nitrico é entao rapidamente desativado por ligacao
a hemoglobina, resultando na formacao de metemoglo-
bina e impedindo o indesejdvel efeito de vasodilatacdo
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sist€mica. O efeito vasodilatador pulmonar do 6xido
nitrico, associado ao fato de que a vasculatura alvo é
aquela adjacente a dreas ventiladas do pulmao, faz com
que o efeito resultante seja nao apenas o de uma reducao
da resisténcia vascular pulmonar, mas também uma di-
minuicao do desequilibrio entre ventilacdo e perfusao, e
uma melhora da oxigenacgdo. O uso de 6xido nitrico em
neonatos com hipertensdo pulmonar tem alcancado grande
sucesso, com diminui¢do de morbidade e redugdo da
necessidade de suporte extracorpéreo®’. Entretanto, seu
uso em pacientes com SDRA tem sido desapontador.
Apesar de proporcionar uma melhora transitoria de oxi-
genacdo, este beneficio tem curta duragdo e ndo se traduz
em ganho objetivo. O uso do 6xido nitrico na SDRA ndo
reduz a mortalidade, ou a duracdo da ventilagdo mecani-
ca%® e, portanto, ndo pode ser recomendado rotineira-
mente na prética clinica. O 6xido nitrico pode ser usado
como terapia de exce¢do no resgate tempordario de paci-
entes com hipoxemia refratdria a intervengdes mais con-
vencionais.

Corticosteroides

O fato de que o dano pulmonar agudo na SDRA ¢
primariamente resultante de um agressivo processo in-
flamatério fez com que intensivistas considerassem dro-
gas antiinflamatoérias, em geral, e os corticosterdides, em
particular, como alternativas terap€uticas 16gicas. Entre-
tanto, o uso de corticosterdides néo previne o apareci-
mento de SDRA%7, nem apresenta beneficios, quando
empregados na fase inicial do quadro clinico*®. Corti-
costerdides parecem ter alguma utilidade quando inicia-
dos na fase mais tardia da doencga, marcada pela reorga-
nizagdo do infiltrado inflamatério agudo e alveolite
fibrosante*?. Atualmente estd em andamento um estudo
multicéntrico randomizado e controlado, norte-america-
no (ARDS Network), avaliando a eficdacia do tratamento
de altas doses de metilprednisolona na fase tardia da
SDRA. Entretanto, devido ao fato de que o tratamento
com altas doses de corticosterdides pode elevar o risco
de infeccdes secunddrias e outros efeitos adversos, o uso
de rotina desta terapia na SDRA ainda ndo pode ser
recomendado. Na nossa prética clinica, reservamos o
uso de corticosterdides como terapia de resgate no paci-
ente com SDRA severa na fase tardia da doenca (terceira
ou quarta semana), que nao apresenta progresso na dimi-
nuicdo do suporte ventilatério empregado.

Outros agentes moduladores de inflamagdo

Apesar de terem apresentado resultados promissores
em modelos experimentais de lesdo pulmonar aguda, o
beneficio de drogas ndo esteréides com efeito antiinflama-
tério como a indometacina, o ibuprofeno, a procisteina, a
lisofilina e o cetoconazol ndao foi demonstrado na arena
clinica®?. O uso dessas drogas no tratamento de pacientes
com SDRA, portanto, ndo pode ser recomendado.
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Oxigenagdo de membrana extracorporea (OMEC)

A OMEC consiste no uso de um complexo circuito de
canulas vasculares, tubos, bombas, oxigenador, aquecedor
e sistema de monitorizag¢do, usado para propiciar suporte
respiratério (no caso de OMEC veno-venoso) ou cardior-
respiratorio (no caso de OMEC venoarterial). Até hoje,
cerca de 25.000 pacientes foram submetidos 8 OMEC em
todo o mundo, com uma sobrevida geral em torno de 75%.
A maioria destes pacientes (17.000) sdo neonatos com
hipertensdo pulmonar refratdria, sendo que a experiéncia
pediatricae adultacom OMEC para tratamento de SDRA se
limita a cercade 3.000 casos (comunicag¢ao pessoal, ECMO
Registry of the Extracorporeal Life Support Organization
(ELSO), Ann Arbor, Michigan, novembro, 2002). AOMEC
reduz a mortalidade de neonatos com hipertensao pulmonar
persistente secunddria a aspiracdo de mecdnio (sobrevida
de 94%), mas mostraresultados mais modestos em criangas
maiores com SDRA (sobrevida de 52%). Estudos clinicos
do uso de OMEC, ou de um sistema extracorpdreo de
eliminacdo de di6éxido de carbono em adultos com SDRA,
ndo mostrou beneficios na reducdo da mortalidade’!. En-
tretanto, os resultados da terapia com OMEC no registro
internacional de suporte extracorpéreo em pacientes pedia-
tricos com SDRA refratdria atodas as formas de tratamento,
bem como na nossa pratica pessoal, sugerem fortemente o
valor desta técnica em casos selecionados.

Aindicagdode OMEC na SDRA serestringe a pacientes
com o grau mais severo de faléncia pulmonar aguda, sendo
potencialmente reversivel, mas nio responsivo aos trata-
mentos convencional e ndo convencional menos invasivos.
A premissa bésica para indicacdo da OMEC é que a morte
do paciente seja presumivelmente iminente sem o uso desta
tecnologia. Nos ultimos 7 anos, 22 destes pacientes pedia-
tricos com faléncia respiratdria extrema foram submetidos
a OMEC para tratamento da SDRA no Children’s Hospital
of Buffalo, com uma sobrevida de 54%. Esses resultados
sdo compativeis com os de outros centros de exceléncia na
América do Norte e sdo o grande impedimento para a
realizac@o de estudos randomizados. Como nés, a maioria
dos centros que praticam essa modalidade consideram uma
violagdo ética alocar pacientes candidatos a OMEC a um
grupo controle sem interven¢do, uma vez que estes pacien-
tes tém uma mortalidade projetada em torno de 100%.

Terapia de posicdo

A simplicidade e o baixo custo do uso da posicao prona,
associados arelatos de melhora da oxigenacao em 60 a70%
dos pacientes com SDRA, popularizou o uso dessa moda-
lidade terapé€utica. Varios mecanismos t€m sido propostos
para explicar esse efeito no paciente em posi¢do prona,
como melhora da relagdo entre ventilagio e perfusio’?,
aumento do volume pulmonar ao final da expiragio™ e
mudancas regionais de ventilacdo associadas a alteracdes
mecénicas da parede tordcica®®. Entretanto, como ji foi
demonstrado anteriormente, melhoras na oxigena¢do nao
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necessariamente se traduzem em reducdo de mortalidade na
SDRA!S, Recentemente, Gattinoni € colaboradores>? re-
portaram os resultados de um estudo multicéntrico e contro-
lado, no qual pacientes com SDRA foram randomizados a
receber tratamento convencional (posi¢@o supina) ou trata-
mento na posi¢do prona, por 6 ou mais horas por dia, por 10
dias. Nesse estudo, apesar de causar uma melhora na
oxigenacdo, o uso da posicdo prona ndo resultou em uma
reducio de mortalidade. Virias teorias podem explicar
esses achados. A mais simples € que o uso da posi¢do prona
ndo previne ou atenua o avango da lesdo pulmonar em
pacientes com SDRA. Por outro lado, apesar de incluir 304
pacientes, esse estudo provavelmente nao tinha poder esta-
tistico adequado para mostrar diferencas entre os grupos,
uma vez que SDRA em estudos clinicos mostra caracteris-
ticas heterogéneas, exigindo amostras de grande tamanho.
Os pacientes randomizados ao grupo de posi¢do prona
assumiram essa posicao por cerca de 7 horas por dia (ou
apenas 30% do tempo), e por um maximo de 10 dias. E
possivel que o tempo de exposi¢do limitado a posicdo prona
possa explicar a falha dessa estratégia.

Um estudo multicéntrico em pacientes pedidtricos com
SDRA envolvendo o uso da posi¢do prona durante a maior
parte do dia, e até a resolugdo da faléncia respiratéria, estd
em andamento em UTIs tercidrias na Américado Norte. Até
que resultados concretos estejam disponiveis, a recomen-
dac¢do de colocar pacientes com SDRA na posi¢do prona, na
tentativa de melhorar a oxigenag@o e permitir exposi¢ao a
menores concentracdes de oxigénio, parece ter razodvel
embasamento tedrico e poucos riscos ou custos associados.

Prevengdo e diagndstico precoce de infecgoes inter-
correntes

Por requerer tecnologia invasiva por periodos pro-
longados, como cateteres vasculares e vesicais, intuba-
cdo endotraqueal e ventilagdo mecénica, o paciente com
SDRA ¢ alvo freqiiente de infec¢des secunddrias, princi-
palmente as pulmonares. O diagndstico precoce e o
tratamento preciso dessas infec¢des sdo de extrema im-
portincia, uma vez que pneumonias secundarias agem
como insulto pré-inflamatério adicional na SDRA. O
diagndstico radioldgico de infecgdes pulmonares secun-
darias em pacientes com SDRA € complicado pelo fato
de que esses pacientes apresentam anormalidades radio-
légicas pré-existentes. O diagndstico clinico também
apresenta desafios, uma vez que sinais como febre,
leucocitose e aumento de secrecdes traqueais podem
fazer parte da patologia de base. Na pratica clinica, o
diagndstico precoce pode ser feito através da integragdo
de alteracdes radioldgicas, aspecto e celularidade das
secrecdes traqueais e exames culturais de rotina (aspira-
do traqueal, lavado broncoalveolar e hemocultura).

Assim como nas demais infec¢des hospitalares, a pre-
vencdo €é a melhor maneira de reduzir o risco de infeccdes
pulmonares secundarias. O isolamento de pacientes imuno-
deprimidos ou contagiosos e o uso de precaucgdes universais
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de contato, bem como a lavagem freqiiente de maos, s@o
manobras simples e altamente efetivas. O uso criterioso de
antibioticoterapia, baseado no antibiograma de organismos
isolados por cultura ou em dados epidemiolégicos locais,
também tem papel importante na prevengdo de infecc¢des
secunddrias.

Analgesia e sedacdo

O conforto do paciente com SDRA durante a interna-
¢doem UTI deve ocupar papel de destaque na estratégia
terapéutica. Pacientes na fase aguda da doenga devem
receber infusdes de medicamentos para aliviar o estresse
emocional e o desconforto fisico inerente a patologia,
bem como em antecipagdo a procedimentos dolorosos.
Nossa prética é de manter pacientes com SDRA sob
sedacdo e analgesia continuas, associada a reavaliacdo
didria dessas necessidades. Infusdes de midazolam
(0,1 mg/kg/h) e fentanil (2 pg/kg/h) sdo utilizadas na
maioria dos pacientes com ajuste das doses conforme a
necessidade clinica, ndo sendo infreqiiente doses 10
vezes mais altas do que as originais, quando da terceira
semana da evolucdo clinica. Pacientes submetidos a
hipercapnia permissiva e VOAF necessitam de infusdo
de bloqueadores neuromusculares, como o vecurdnio
(0,1 mg/kg/h). Pacientes com mecénica pulmonar bas-
tante comprometida e na fase aguda da doenca também
freqlientemente necessitam de bloqueadores neuromus-
culares.

Suporte nutricional

Pacientes com SDRA apresentam necessidades calori-
casdidrias elevadas em funcdo do estresse do trauma, sepse,
cirurgia ou do processo inflamatério que acompanham a
lesdo pulmonar da SDRA. Esses pacientes necessitam de
prontainstitui¢do de nutri¢do parenteral ou enteral, uma vez
que o déficit calérico pode resultar em alteragdes dos
mecanismos de defesa, bem como da capacidade de cicatri-
zacdo pulmonar. Nossa preferéncia é pela alimentacdo
enteral continua por via nasoduodenal, assim que tecnica-
mente possivel. Nutricdo parenteral total deve ser iniciada
imediatamente em pacientes que demonstram intolerancia
ou contra-indicacgio a alimentacio enteral. Entre as compli-
cacdes da nutri¢do parenteral, deve-se ressaltar a hipercap-
nia, que pode ser observada quando hé aporte excessivo de
carboidratos, alterando o quociente respiratério.

Suporte psicologico

As necessidades psicossociais da familia e do paciente
com SDRA sdo bastante complexas. Mesmo em pacientes
adequadamente sedados, fatores como a ansiedade em
relacdo a incerteza do desfecho clinico, a impossibilidade
de vocalizar devido a via aérea artificial, a ocasional dor
decorrente de procedimentos invasivos e a alteracdo dos
ritmos de sono e de vigilia, entre outros, ndo podem ser
negligenciados pela equipe médica. Atencdo deve ser dis-
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pensada para que se explique ao paciente (sempre que
possivel) e a familia todos os procedimentos diagndsticos e
terapéuticos, assim como o curso natural e progndstico da
patologia. E comum para pacientes adolescentes e criancas
maiores, em fase de recuperacdo da SDRA, a apresentacao
de delirio, depressao ou alteracdes de padrdes circadianos
durante prolongadas hospitaliza¢cdes em ambiente de UTI.
Tais manisfestacdes requerem, freqiilentemente, a partici-
pacdo de consultor da drea de psiquiatria para seguimento
de pacientes durante a reabilitac@o e apds a alta hospitalar.
A equipe médica multidisciplinar deve estar sempre atenta
e disponivel as necessidades psicoldgicas do paciente com
SDRA e de sua familia, principalmente porque internagdes
em UTI devido a SDRA severa sdo prolongadas e, geral-
mente, marcadas pela alternincia entre momentos de frus-
tracdo e de otimismo.

Monitorizacdo do paciente

O paciente com SDRA representa um estrato relati-
vamente grave da populagdo de uma UTI tercidria. As-
sim sendo, esses pacientes requerem um nivel de moni-
torizagdo alto para que os dados sejam obtidos e integra-
dos em tempo real na individualizacdo da estratégia de
tratamento. Pacientes com SDRA requerem, rotineira-
mente, a colocagdo de cateter arterial para a monitoriza-
cdo continua de pressdo arterial, bem como para a obten-
cdo de gasometrias arteriais seriadas. Um cateter venoso
central, dotado de 2 a 3 ldmens, é empregado para
administracdo de fluidos e medicamentos, assim como
para a medic¢do continua da pressdo venosa central. Uma
sonda vesical permite a medicdo precisa das perdas
urindrias e o controle do balango hidrico. A oximetria de
pulso continua é usada para avaliacdo da oxigenagdo em
tempo real. A analise das curvas de diéxido de carbono
exalado proporcionauma inferéncia continua da ventila-
¢do, perfusdo pulmonar e espago morto. A monitoriza-
cdo respiratéria, por meio de interface grafica, permite
uma visualizacdo em tempo real de uma série de pardme-
tros respiratérios derivados de pressdo, fluxo, tempo e
volume. A ecocardiografia seriada ¢ uma boa maneira de
monitorar-se o grau de enchimento atrial (pré-carga),
assim como a fungdo cardiaca resultante de diferentes
combinagdes de drogas inotrépicas e estados de expan-
sdo intravascular. Na nossa experiéncia, o cateter de
artéria pulmonar (Swan-Ganz) tem pouca utilidade no
paciente com SDRA sem comprometimento cardiaco de
base. O uso desses cateteres raramente altera o manejo
baseado em dados obtidos com a tecnologia auxiliar
descrita acima. Pacientes submetidos a bloqueio neuro-
muscular continuo devem ser monitorados com eletroes-
timuladores, para evitar uso de doses exageradas.
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