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INTRODUGAO

A Sindrome da Angustia Respiratéria
Aguda (SARA) foi reconhecida como uma
sindrome clinicaem 1967'. Desde entZo,
inimerosavangos relacionados aterapiain-
tensiva e ventilacdo mecanicaocorreram,
porémsem determinar mudangas ignifica-
tivas nas taxas de mortalidade, que permane-
cem ao redor de 50%?2. Recentemente,
definicoes mais modernas e apropriadas de
SARA e Lesao Pulmonar Aguda (LPA) obti-
das por consenso foram publicadas’.

ALPA caracteriza-se porrelagaoentrea
pressdo parcial de Oxigénio no sangue arte-
rial (PaO, ) eafracdoinspiratoriade Oxigénio
(FIO,) < 300 mmHg, infiltrados pulmona-
res bilaterais e difusos, auséncia de compo-
nente cardiogénico na génese do edema
pulmonar (pressao encunhada de capilar
pulmonar < |8 mmHg), presenca de fato-
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res derisco, tais como choque, sepse, res-
postainflamatériasistémica, infeccao/infla-
macaointrabdominal, etc. ASARA é definida
comoalPA, excetoquenestaaPaO,/FIO,
< 200 mmHg. Os motivos pelos quais as
taxas de mortalidade permanecemelevadas
aindanao estao bemesclarecidos, entretan-
to, nos Ultimos anos, um melhor conheci-
mento da fisiopatologia da LPA e da SARA
determinaram mudancas significativas no
tratamento, particularmente quantoaforma
deventilagao mecanicaempregada.

Estetrabalhotem por objetivodescrever
os novos conceitos relacionados a fisio-
patologiaeas novas estratégias de ventilagao
mecanicaempregadas emdoentes com LPA
eSARA.

Fisiopatologia — Novos Conceitos

Nafaseinicial daLPA, denominadafase
exsudativa, os doentes apresentam déficit de
oxigenacao, provavelmente causado por di-
minuicdo dacomplacéncia pulmonaremfun-
cdo de infiltrados pulmonares bilaterais*®.
Nestafase, cujaduragaoéde 3 a5 dias, inicia-
seumaexcessivarespostainflamatériacom
ativacao de macrofagosalveolares e recruta-

mento eativacao de neutrdfilos, culminando
emaumento da permeabilidade capilar pul-
monar e trombose microvascular, o que de-
terminaedemaintersticial ealveolar. Postula-
setambémaexisténciade producdoanormal
ouinativagao dosurfactante como causacon-
tribuinte doacometimentoalveolar’'°,

Aevolugao dos doentes a partir dessa
faseinicial € heterogénea. Alguns doentes
evoluem comresolugao dafase exsudativa
ealesao pulmonar progride para umafase
sub-agudaoucronica.

Afase subaguda, também denominada
fibroproliferativa, caracteriza-se poraumen-
to do espago mortoalveolar, complacéncia
pulmonar persistentemente reduzida e hi-
poxemia, tornando-se necessario maior
ventilagao minuto, aumento na pressao das
viasaéreas, FiO, elevadaeaumentodapres-
sao expiratoria final positiva (PEEP) para
manute¢ao daPa0, e dapressao parcial de
dioxido de carbono nosangue (PaCO,) em
niveis toleraveis. Radiologicamente, obser-
vam-se infiltrados pulmonares bilaterais e
difusos. Do ponto de vista microscépico
nota-se fibroseinstersticial com proliferacao
de pneumdcitos do tipo Il, obstrucao e
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destruicao de partes damicrocirculagao pul-
monar''3. A resolugio do processo de
fibrose alveolar € lenta e requer reestru-
turagao daarquiteturado pulmao.

Os doentes nos quais a insuficiéncia
respiratoria prolonga-se por mais de duas
semanas desenvolvem lesao pulmonar
cronica, caracterizada do ponto de vista
microscopico por fibrose pulmonar difusa,
obliteracdo daarquiteturaalveolar normale
desenvolvimento de areas de enfise-
ma'""3!, Estafase é denominadafase fibré-
tica(Quadrol).

Lesio Pulmonar Induzida pela
Ventilagio Mecénica (LPIVM)

A LPIVM, durante muitos anos, resu-
miu-se a0 pneumotdrax causado por au-
mento da pressao nas vias aéreas
(barotrauma). Entretanto, estudos recentes
propuseram que aventilacdo mecanica, fun-
damental no tratamento de doentes com
LPAeSARA, pode causar ouagravaralesao
pulmonar preexistente'> ¢,

Observou-se edema instersticial e al-
veolar,aumento dapermeabilidade capilare
lesdo tecidual grave apds ventilagao mecani-
caemanimais de experimentacao sadios'.
Taisalteragoes microscopicas e funcionais
s20, na maioria das vezes, indistinguiveis
daquelas que ocorrem na LPA ou SARA,
descritasanteriormente. Assim, ahipdtese
dequeaventilagao mecanicapodeagravara
LPA¢, atualmente, amplamente aceita. Os
mecanismos responsaveis pela LPIVM sao
diversos e estao além dos objetivos deste
trabalho, entretanto parece queacombina-
cao de fatores mecanicos (hiperdistensao
alveolar eaumento da pressao transmural
vascular), celulares (ativacao de neutrdfilos e
macrofagos), inativacao dosurfactante e sin-
tese de mediadores inflamatorios determi-
nam, em ultima analise, a lesao pulmonar
(Figural).

Osfatores propostos maisimportantes
associados a LPIVM sao volume corrente
elevadoassociado apressao transpulmonar
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aumentada, hiperdistensao alveolar, dis-
tensao e colapso alveolar repetidos secun-
dariosaoreduzido volume expiratoriofinal.
Lesao pulmonar preexistente, inflamacao
aguda, FIO, elevada, fluxosangiineolocal, e
producdo local e sistémica de mediadores
inflamatdrios funcionam como fatores ad-
juvantes no desenvolvimento da LPIVM.

Ahiperdistensaoalveolar associadaao
aumento da pressao transalveolar & impor-
tante, uma vez que o aumento isolado da
pressao nas vias aéreas sem concomitante
hiperdistensaoalveolar nao é deletério. Por
outro lado, pressao e volumes elevados
durante ventilacio mecanica determinam
aumento na permeabilidade pulmonar e na
pressaovascular pulmonar transmural, indu-
zindo edema pulmonar ouagravando edema
pulmonar preexistente. Do ponto de vista
fisiopatoldgico, com o aumento da pressao
transalveolar e distensao dos alveolos, o
gradiente de pressaoresultantelevaaruptura
e passagem de gas através da membrana
alvéolo-capilar"’.

O colapso e distensaoalveolar repetidos
em areas comprometidas do parénquima
pulmonar é deletério, pois cria forcas de
cisalhamento na parede alveolar, determina
aumento na sintese e liberagao local de
mediadoresinflamatérios, agravandoalesao
alveolar e o processo inflamatorio local. A
fim de minimizar tais efeitos, temsido pro-
posto o uso de PEEP, apesar de quendao ha
aindaconsensosobre qualseriao PEEPideal
naSARAenalPA'S%,

Afim de compreender-se asalteragées
microscopicas e funcionais acima descritas,
é importante ter em mente que a SARA
passou a ser vista nao como um processo
somente difuso, mas sim difuso e heterogé-
neo, de modo que existem areas do pa-
rénquima pulmonar normal entremeadasa
areas de parénquima pulmonar alterado, o
quedeterminadiferencas regionais naventi-
lacdo?' 22, Usando-se volumes correntes de
[0 mL/kg em pulmées com 75% de redu-

Quadro | - Fases evolutivas da Lesio
Pulmonar Aguda / Sindrome da

Anglstia Respiratoria Aguda

FaseExsudativa:

* DiminuiciodaPa0,

* Diminuicao da ComplacénciaPulmonar

* Infiltrados Bilateraise Difusos

* Ativacdoe Sintese de Mediadores

Inflamatorios

* AumentodaPermeabilidade Capilar

* Edemalntersticiale Alveolar

* Duracdo: 3-5dias

FaseFibroproliferativa:

* AumentodoEspacoMorto

* Diminuicao da ComplacénciaPulmonar
* PioradaHipoxemia

* AumentodaPressaodaViaAérea

* AumentodaFiO,

* PEEPElevado

* Iniciode Fibrose Intersticial

* Proliferacaode Pneumdcitos Tipoll

* DesarranjodaArquiteturaPulmonar Normal
* Intensolnfittrado Celular

* Duragdo |-2semanas

FaseFibrética:
* Lesao Pulmonar Crénicaelrreversivel

* Fibrose Pulmonar Difusae Heterogénea
* DesenvolvimentodeAreasde Enfisema

¢ao do volume funcional equivale a utilizar
volumes correntes de40 mL/kg paraventilar
alvéolos normais. Como conseqiiéncia,
ocorreaumento da pressao transalveolar,
acarretando forcas de cisalhamento entre
areas normais e alteradas do parénquima
pulmonar.

Relevdncia Clinica - Novas estra-
tégias de ventilagio mecanica na
LPA e SARA

Apesar de ser dificil transpor a experi-
énciaadquiridaemanimais de experimen-
tacao aos seres humanos com SARA, tem
sidoamplamente aceito que doentes com
SARA tém maior risco de desenvolver
barotrauma porque a lesao pulmonar é
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grave ou porque ha hiperdistensaoalveolar
induzida pela ventilagdo mecanica. Dessa
forma, surgiu o conceito de Volutrauma, no
qual o volume corrente tradicionalmente
administrado (10-15 ml/Kg) resulta em
lesao pulmonar iatrogénicaem funcao da
exacerbacao das reagdes inflamatorias e
fibroproliferativas, caracteristicas da piora
da injdria pulmonar na SARA. A hiper-
distensao alveolar levariaao baratraumae
conseqiiente pneumotérax'®%,

Emfuncao das evidéncias experimentais
eclinicasacimadescritas de que aventilacao
mecanica per se pode determinar agrava-
mento dalesao pulmonar preexistente, no-
vas estratégias relacionadasaventilacio me-
canicatémsido utilizadas recentemente.

Oempregodevolume corrente reduzi-
do, hipercapnia permissiva, ventilacao limita-
daapressao, ventilagao com relacao inspi-
ratoria: expiratoriainvertidae ventilagaioem
pronacdo (ouemdecUbito ventral) témsido
utilizados como formade diminuir ouatenu-
ar os efeitos lesivos da hiperdistensao al-
veolar, e, em (ltimaanalise, diminuir as com-
plicagdes e mortalidade associadasa SARAe
LPA (Quadroll).

Aceita-seatualmente queapressaotran-
salveolar deva ser menor que 30mmHg, o
que se traduz em pressao de plateau davia
aéreaentre 30e35cmH,0.

Volume corrente reduzido e hipercapnia
permissiva

Atualmente, reconhece-se que algumas
técnicas de ventilagao mecanicapodem po-
tencialmente causar ouagravar alesao pul-
monar, e que o comprometimento do
parénquima pulmonar depende dograude
distensaoalveolar. Assim, menor distensao
alveolar (menor volume corrente emprega-
do) implicaria em lesao pulmonar menos
intensa. Entretanto, areducao nadistensao
alveolaratravésda utilizacao de menor volu-
me correntee menorvolume minutodeter-
minaelevagao daPaCO,.

A hipercapnia permissiva é uma nova
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estratégiade ventilacio mecanicaenvolven-
do redugao do volume corrente (4-8 mL/
kg) semalteracdo dafreqiiénciarespiratdria,
levando a uma reducao da hiperdistensao
alveolar, diminuicao da pressao nas vias aé-
reaseaumento daPaCO,, com conseqien-
teacidose respiratéria, afim de diminuira
pressao transalveolar. Varios estudos clini-
cos demonstraram que niveis elevados da
PaCQ,, sdo bem tolerados, além de com-
provarem declinio nas taxas de mortalidade
emdoentescom SARA®*%) Feihle Perret,
ap6s detalhada revisao dos efeitos fisiol dgi-
cos e fisiopatologicos da hipercapniae do
estudo e avaliacdo da tolerancia a acidose
respiratoriagrave, concluiram queahiper-
capniarepresenta umainteressante opcao
paradoentes em ventilacao mecanica, uma
vez que permite adequada oxigenacao e
previne os efeitos adversos relacionados a
excessivas pressoes na via aérea (baro-
trauma)®, Entretanto, hanecessidade deum
ajuste intracelular aos niveis elevados da
PCO,, razéo pela qual a elevagao do CO,
plasmatico deve ocorrer de formagradual,
geralmente em |2 horas, e ndo superiora
[0 mmHg/horaaté um nivel maximo de 80
- 100 mmHg, mantendo oxigenacao ade-
quadacomSa0, > 90% eumPhtoleravel
(7,2 -173).

Entretanto, existem efeitos deletérios de-
correntesdahipercapnia, taiscomoaelevacio
aguda da pressao intracraniana em doentes
comlesdocerebral,aocorrénciade hiperten-
saomoderada,aumentodotrabalhocardiaco
eaumentodaresisténciavascular pulmonar.
Assim, autilizacao deste métodoesta contra-
indicado em doentes com traumatismo cra-
nio-encefalico grave, alteragdes cérebro-
vasculares, doencaarterial coronarianagrave
einsuficiéncia cardiaca congestiva. A hiper-
capnia permissivaest contra-indicadaem
doentes com acidose metabdlica rapida-
mente progressiva. Além disso, um fator
limitanteasuautilizacaorelaciona-seaneces-
sidade, emalguns casos, de sedagao'*%,

Figura | - Lesdo Pulmonar Induzida
pela Ventilagio Mecénica (LPIVM)

Agressor Inicial / Fator Desencadeante
LPA / SARA <-eeemvo :
l agravz;mento
Ventilagdo Mecanica .
Resolugdo / Cura

LPA: Lesdo Pulmonar Aguda
SARA: Sindrome da Angustia Respiratoria Aguda

Quadro Il - Novas estratégias de
ventilagdo mecénica na Lesdo Pulmonar
Aguda / Sindrome da Angstia
Respiratoria  Aguda

* Volume Corrente Reduzido (4-8mL/Kg)

* HipercapniaPermissiva

* Ventilacio LimitadaaPressao

* VentilaciocomRelacao Inspiratoria:Expiratoria
Invertida

* VentilacioemPronacio (dectbitoventral)

Recentemente, o Consenso America-
no-Europeu sobre SARA recomendou a
utilizacao da hipercapnia permissivacomo
objetivo de minimizar os efeitosindesejaveis
dapressao elevadanaviaaérea. Portanto,
tendo-se em mente as contra-indicacoes
devido aos possiveis efeitos adversos do
aumentodaPaCO,, ahipercapnia permissi-
vaparece ser umaestratégiaeficaz visandoa
protecao pulmonar'.

Ventilagado mecanica com relagao inspi-
ratdria: expiratoriainvertida

Arelacdoentre otempoinspiratorioeo

tempo expiratdrio emindividuos normais
com respiracao expontanea é de |:2. Du-
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rante ventilacio mecanica, essa relagao é
controlada pelavelocidade de fluxoatravés
da qual o volume corrente é ofertado ao
doente, e pelafreqiiénciarespiratdria. Dimi-
nuindo-se avelocidade de fluxo, prolonga-
seotempoinspiratério e encurta-se o tem-
poexpiratorio. Aformade ventilagdo meca-
nicanaqual otempoinspiratorio éigual ou
superiorao tempo expiratorio € denomina-
dade ventilacio mecanicacomrelacaoins-
piratoria: expiratoriainvertida.

Nestamodalidade de ventilagao mecani-
ca, amelhor oxigenacao obtida com o au-
mento do tempo inspiratdrio einversao da
relacdo |:E, ocorre por haver heteroge-
neidade entre unidadesalveolares, permitin-
do-se que aquelas com maior constante de
tempo possam ser recrutadas, melhorando
atrocagasosa.

Alguns estudos sugeriram que aventila-
cdomecanicacomrelacdo inspiratoria: ex-
piratoria invertida é benéfica em doentes
cominsuficiénciarespiratoriagrave, jaque
propiciariamelhora na oxigenacao em de-
corrénciadadiminuicao da pressao de pico
inspiratdrio®™.

Recentemente, reconheceu-se que a
pressao médianaviaaéreaémaisimportan-
te que a pressao de pico inspiratéria no
desenvolvimento de barotrauma, diminuin-
do o entusiasmo em relacao a essamodali-
dadeventilatoria, umavez queainversaoda
relacdoinspiratdria: expiratoriaacarretaau-
mento da pressio média na via aérea*.
Deve-seaindasalientar que oaumentoda
pressao média nas vias aéreas e, conse-
quentemente, na pressao intratoracica,
pode levar adiminuicao do retorno venoso
edodébito cardiaco.

Lessardetal.* compararamaventilacio
comrelagaoinspiratdria: expiratriainverti-
daaventilagao com pressao e volume con-
trolados em 9 doentes com SARA, ndo
encontrando melhoranaoxigenacaocoma
utilizacdo desta modalidade. Shanholtz e
Brower questionaramautilidade daventila-
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cdocomrelagaoinspiratdria: expiratoriain-
vertida na SARA, ja que a melhora na
oxigenacao pode ser conseqiiente a redu-
caodotempoexpiratorio, criando umefeito
semelhante ao PEEP e sugeriram que o
mesmo efeito pode ser obtido comautiliza-
caoapenasdo PEEP semalteracao darela-
caoinspiratdria: expiratoria, comavantagem
de haver um menor efeito sobre a pressao
médianaviaaérea®.

Defato, tal modalidade ventilatdriatam-
bémapresentaalguns efeitos adversos, tais
como o aumento da pressao média na via
aérea, necessidade de sedacaoemdoentes
nosquaisarelacaoinspiratoria: expiratoria >
[,5: | eaocorrénciadeauto PEEP coma
reducao dotempo expiratorio.

Ventilacao em pronagao (dectbito ventral)

O conceito de ventilagdo mecanicaem
pronacao nao é novo, entretanto so foi
incorporadoapraticaclinicarecentemente,
apos os estudos com tomografia toracica
determinarem que a SARA é uma doenca
heterogénea, naqual alvéolos normais en-
tremeam-se aalvéolos comprometidos®.
Esses estudos demonstraram que aperda
de volume pulmonar nos doentes em de-
clbito dorsal com SARA é dependente da
gravidade, sendo a parte posterior do pul-
mao geralmente melhor perfundida. Colo-
cando-se os doentes em decubito ventral,
haveriamelhor mobilizacao de fluidos e se-
crecoes, melhor perfusao e diminuicdo do
“shunt” com conseqiiente melhora da oxi-
genacdo. Gattinoni et al.*® demonstraram
que aredistribuicao das areas de conden-
sacao ocorre rapidamente apdsamudanca
de posicao. Ao contrario do que acontece
com os fluidos e secrecdes, o fluxo
sangiiineo ndo se alteracomamudancade
posicao; em outras palavras, a por¢ao pos-
terior ou dorsal dos pulmoes continua sen-
do perfundida, s6 que com maior nimero
dealvéolos sendo ventilados.

Diversos estudos clinicos, incluindo pe-

queno niimero de doentes, demonstraram
evolugao mais favoravel dos doentes venti-
lados em pronacdo. Em conjunto, esses
estudos comprovaram diminuicao dafracao
de “shunt”, aumento da complacéncia pul-
monar, aumento da PaO,, diminuicao da
FIO,, melhoranarelagao PaO,/FIO,, e me-
Ihor sobrevida® .

Entretanto, os fatores que determinam
quais doentes se beneficiariam com tal mé-
todoaindanao foram completamente elu-
cidados e, apesar de haver melhora na
oxigenacao, esta nao é homogénea. Os
doentes tratados por esse método divi-
dem-se, quanto ao resultado, emtrés dife-
rentes grupos: os que apos retornaremao
dectbito dorsalmantém PO, e PCO, nlos
mesmos niveis anteriores a pronagao; os
que apresentam melhor oxigenagao em
relacao ao decubito dorsal prévio e pior do
queaqueles obtidos duranteapronagaoe
os que apresentam melhor oxigenacao em
relacao a fase de pronagdo e decubito
dorsal prévio*.

Aduracao da ventilagao em pronacao
também nao esta definida. Emalgumas uni-
dades de tratamento intensivo, os doentes
sao mantidos em pronagao por periodo
especifico de horas (2-8 horas), enquanto
que emoutras, sa0 mantidos em pronagao
até que nao sejaobservadamelhoraadicio-
nalnaPO, ",

Jollietetal.® concluiram que aventilacdo
em pronagao acarreta melhora na oxige-
nacao em um grupo de doentes com SARA
grave, sem efeito hemodinamico deléterioe
que a auséncia de resposta inicial a esta
estratégia nao acompanhou de piora na
hipoxemia ouinstabilidade hemodinamica.
Essesautores sugeriram que avaliacoes re-
petidas, tanto dos parametros gasométricos
quanto da mecanica pulmonar, com os
doentes em pronagao fossem efetuadas
comointuito de identificar seaqueles que
potencialmente poderiamse beneficiar detal
estratégia (aumentonaPaO, > 10 Torrou
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> 1.3 kPa ou aumento na relagéo PaO,/
FiO, > 20 apés duas horas em pronagao).

Outro ponto relevante a ser discutido
sao as possiveis complicacoes deste méto-
do. Curley, apésrevisao dos estudos sobre
ventilacdo em pronacao na SARA, relatou
como possiveis complicagdesainstabilidade
hemodinamica, extubagdo endotraqueal
inadvertida, queda nasaturagao de oxigénio,
atelectasiaapical, obstrucao do tubo endo-
traqueal, obstrucao do dreno toracico, mal
posicionamento do cateter venoso central
e/ou do cateter femoral de hemodilise,
compressao do cateter deinfusio de drogas
vasoativas, episodio transitdrio de taquicar-
diasupra-ventricular, edemade face e pare-
detoracicaanterior, escaras de declbito,
contraturas, calcificaces (ombros), intole-
ranciaou aspiracdo em doentes com dieta
enteral, e Glcerade cdrnea®.

Tais complicagdes ocorrememincidén-
ciavariavel, noentanto, éimportante paraa
equipe médica té-lasem mente quando da
decisdo de utilizar tal estratégiade ventilacao
mecanica.

Ventilagdo mecanicavisandoa “protecdo
pulmonar”.

Emfuncdo darecente descricao de que
formas convencionais de ventilacio mecani-
capossam ser prejudiciais aos doentes com
LPAeSARA, novas estratégias de ventilagao
mecanicavisandoa “protecao pulmonar”,
caracterizada por volume corrente entre
4mL/Kge8mL/Kg, hipercapnia permissiva
comPaCO, entre 60 mmHge 100 mmHg,
pH > 7,2, pressao de plateau inspiratdria
menor ou iguala 30 cm H, O, pico de pres-
saoinspiratériamenor ouiguala40cmH,O,
PEEPentre 5cmH,0e25cmH,0Ocomo
objetivo de manter FIO, < 60%, relagao
Inspiratéria/Expiratoria < |:1 (maximo
[,5:1), freqiiéncia respiratéria menor ou
igual a 25 a 30 por minuto, FIO, < 60%,
$20, > 88%, PaO, > 50-60 mmHg, tém
sido utilizadas e submetidas a estudos clini-
Cos prospectivos.

Amatoetal.” avaliaram, de formapros-
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pectivaerandomizada, os efeitos daestraté-
giade “protecao pulmonar” comaventilacao
mecanica convencional em doentes com
SARA. A“protecaopulmonar” caracterizava-
seporvolume corrente de 6 mL/kgafimde
reduzir hiperdistensaoalveolar, associadaa
hipercapnia permissiva. Afim de reduzir o
pico de pressao inspiratorio, os doentes
eram ventilados com pressao limitada e
inferiora40 cmH,O. PEEP era otimizado
com base em curvas de complacénciaafim
demanter osalvéolos parcialmenteabertos,
minimizando assim colapso e cisalhamento
alveolar. Este estudo demonstrou que a
estratégiade “protecao pulmonar” emprega-
da determinou melhor funcéo pulmonar
caracterizada por melhor complacéncia pul-
monar, diminuicao narelagio PaO,/FIO, e
no “shunt” pulmonar e taxas elevadas de
“desmame” daventilacio mecanica.

Em estudo subseqiiente, Amatoetal 2
avaliaramasobrevidacomparandoaestraté-
gia de “protecdo pulmonar” a ventilagao
mecanica convencional. Esses autores en-
contraramdiferencassignificativasafavor do
grupotratado comvolume corrente reduzi-
do, incluindo menor incidéncia de baro-
trauma, maior taxade “desmame”, e menor
mortalidade avaliada durante os primeiros
28diasapésinstituicio daterapéutica, entre-
tanto nao encontraram diferencanasobre-
vidaemrelagaoaalta hospitalar.

Stewart et al.”, empregando volume
correntede 7 mL/kgcomparadoaumgrupo
de doentes nos quais foi utilizado volume
corrente de 10 mL/kg, ndo encontraram
diferencas em relagao a mortalidade hospi-
talar. Brochard etal.®, apésavaliarem | 16
doentes em dois diferentes grupos, com
volumes correntesde 7mL/Kge 10mL/Kg,
respectivamente, ndo encontraram, apos
60 dias, diferenca entre os grupos com
relacdoamortalidade, tempo de ventilagao
mecanica, incidéncia de pneumotorax ou
faléncia de multiplos 6rgaos e sistemas.

Recentemente, o Instituto Nacional de

Satide dos Estados Unidos (NIH), devido
aos diferentes resultados obtidos nos traba-
lhos anteriores, criou um grupo de estudo
paraavaliaravalidade da estratégiade “pro-
tecaopulmonar”. Neste estudo foram com-
parados volumes correntesde 6 mL/kge |2
mL/kg em doentes com LPA e SARA. O
planoinicial eradeincluir 000 doentes, eas
varidveis analisadas seriamaporcentagemde
sobreviventes com respiracao expontanea
aos 180 dias e o nimero de dias sem
ventilacaoassistidaaos 28 dias. Apdsainclu-
sao de 861, o estudo foi suspenso em
funcao da reducdo de 22% nas taxas de
mortalidade do grupo tratado comvolume
correntereduzido, alémdesignificativaredu-
¢aonaduracio daventilagio mecanica®.

O estudo conclui que essa técnica de
ventilacao, visando a protecao pulmonarem
relacdoahiperdistensaoalveolar, resultana
melhoradediversos parametros clinicose

recomenda sua utilizagdo em doentes com
LPAeSARA.

CoNCLUSOES

O melhor entendimento da fisiopato-
logiada SARAedaLPA, eacontribuicdoda
ventilagao mecanicatanto paraotratamento
como para o agravamento dainsuficiéncia
respiratoriasao de fundamentalimportancia
para que novas estratégias de ventilacao
mecanicasejam avaliadas e empregadas. Em
funcao das diversas estratégias de ventila-
caomecanicae do emprego deinlimeros
agentes farmacolégicos (ndo discutidos
nestarevisao) naSARA e LPA, ficaclaroque
ainda hamuito aser pesquisado e apren-
dido. Entretanto, o emprego de volume
corrente reduzido, minimizando a hiper-
distensao alveolar, parece ser o maior
avanco relacionado a ventilagio mecanica
desde o advento do PEEP, ha mais de duas
décadas, e o inico com comprovado im-
pacto nataxas de mortalidade ',
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