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Lesdo pulmonar aguda e sindrome do desconforto respiratorio agudo:

dificuldades diagnosticas

Acute lung injury and acute respiratory distress syndrome: diagnostic hurdles

Carmen Silvia Valente Barbas

A lesdo pulmonar aguda (LPA) e a sindrome do descon-
forto respiratorio agudo (SDRA) sdo espectros de uma
mesma doenca que refletem a expressdo clinica de um
edema pulmonar com alto teor de proteinas, conseqiiente
a um aumento da permeabilidade da membrana alvéolo-
capilar, ocasionando um quadro de insuficiéncia respiratdria
aguda. Esta sindrome ocorre em individuos geneticamente
predispostos, apos sua exposi¢do a um ou varios fatores de
risco. O mecanismo fisiopatologico responsavel pela lesdo
e conseqliente disfuncdo da permeabilidade da membrana
alvéolo-capilar pode ser desencadeado por fatores diretos
ou primarios, como infeccdo pulmonar (bacterianas, virais,
parasitarias efou fungicas), contusdo pulmonar, aspiracio
de conteudo gastrico e quase afogamento, assim como por
desencadeantes indiretos, como sindrome séptica e/ou choque
séptico, multiplas transfusdes sanguineas, politraumatismo,
pancreatite e embolia de liquido amniotico. A diferenciagio do
insulto inicial se faz importante para o tratamento concomi-
tante das causas associadas ao desenvolvimento da alteracio
da permeabilidade da barreira alvéolo-capilar, bem como
para o entendimento das lesdes dos diversos compartimentos
da membrana alvéolo-capilar: o epitélio alveolar, o espaco
intersticial e o endotélio capilar pulmonar. Histologicamente,
a LPA/SDRA se caracteriza por um dano alveolar difuso (DAD)
com edema intra-alveolar, intersticial, e membrana hialina
e, na sua fase cronica, por proliferacdo de fibroblastos. No
entanto, somente a avaliacdo histologica pode ser insufi-
ciente para a caracterizagdo detalhada do acometimento dos
compartimentos epitelial, intersticial e endotelial, assim como
da resposta pulmonar a agressdo, sendo necessario o uso de
microscopia eletronica e/ou confocal a laser, com o auxilio
de imuno-marcadores endoteliais e epiteliais, para a avaliacdo
do grau e extensio da lesdo da membrana alvéolo-capilar,
inclusive propiciando um melhor entendimento de sua pato-
génese. Coloracdes e/ou marcadores especificos para infeccdo
podem ser necessarios para a identificacdo do agente infec-
cioso causador e/ou perpetuador da SDRA.

Neste numero do Jornal Brasileiro de Pneumologia,
Pinheiro e colaboradores estudaram, retrospectivamente,
22 pacientes falecidos na unidade de terapia intensiva do
Hospital Universitario da Universidade Federal de Juiz de

Fora (Minas Gerais) que foram submetidos & necropsia.?’
Dos 22 pacientes, 10 preenchiam os critérios da American
European Consensus Conference (AECC) para diagndstico de
SDRA, a saber: pressdo parcial arterial de oxigénio/fracdo
inspirada de oxigénio < 200, e para LPA < 300; infiltrado
pulmonar bilateral e pressdo de oclusdo da artéria pulmonar
< 18 mmHg, ou auséncia de evidéncia clinica de hipertensdo
de atrio esquerdo; e sete apresentavam DAD na analise histo-
logica pulmonar. Os valores preditivos positivos e negativos
para diagnostico de SDRA foram, respectivamente, 50 e 83%,
e as razdes de verossimilhanca positiva e negativa foram de
2,33 e 0,47. Como diagnosticos histologicos nos pacientes
que preenchiam critérios da AECC para SDRA, mas néo apre-
sentavam DAD na andlise histologica pulmonar, os autores
encontraram pneumonia bilateral, embolia pulmonar, tuber-
culose e criptococose, provavelmente as duas ultimas na sua
forma disseminada. Assim, os estudiosos da SDRA estdo
recomendando, mais recentemente, uma sofisticacdo dos
critérios para diagnostico da SDRA, pois um diagndstico mais
complexo pode ter implicacdes terapéuticas e prognosticas,
assim como influenciar na escolha e resposta terapéutica
a estratégias ventilatdrias protetoras. Os diagnosticos nio
encontrados pelos autores, mas que podem se apresentar
como diferenciais da SDRA, sdo, ainda, a hemorragia alve-
olar difusa, doencas intersticiais agudas de varias etiologias,
pneumonia eosinofilica e/ou bronquiolite obliterante.

A SDRA se caracteriza por alteracdo da permeabilidade
da membrana alvéolo-capilar. Assim, o entendimento do
desencadeamento da lesdo, bem como terapéuticas que
possam auxiliar na reparagdo da lesdo, se fazem necessa-
rios. Especialistas em SDRA tém preconizado a realizacdo
de técnicas de medida da permeabilidade da membrana
alvéolo-capilar, como a razdo entre a agua extra vascular
pulmonar/volume diastdlico final, medidos com a técnica
de termodiluicdo transpulmonar, para a caracterizag¢do da
sindrome e sua diferenciacdo do edema agudo cardiogé-
nico.?’ 0 diagnodstico mais acurado de SDRA auxiliard na
programacdo e estudo de possiveis terapéuticas reguladoras
do processo de lesdo inflamatoria, como a regulacdo dos
fatores de transcricdo e sinalizadores das citocinas, como o
STAT 3,% e dos fatores de lesdo vascular, como os fatores
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de crescimento endotelial. O conhecimento do
grau da alteracdo da permeabilidade da membrana
alvéolo-capilar também podera auxiliar na progra-
macdo do suporte ventilatério, como manobras de
recrutamento alveolar, ajuste da pressdo expiratdria
final positiva e do volume de ar corrente, os quais
poderdo interferir no progndstico destes pacientes
graves.” O diagnostico do fator desencadeante da
SDRA, como infec¢des e traumas, se torna impor-
tante para a correcdo da causa, como fixacdo de
fraturas, ndo administracio de derivados de sangue,
assim como a administracdo de antibioticoterapia,
anti-virais, antiparasitarios e antifungicos e/ou
anticoagulantes para tratamento concominante a
reparacdo da membrana alvéolo-capilar.

Mais recentemente, a tomografia computa-
dorizada de torax, especialmente a com multiplos
detectores multislice, com possibilidade de recons-
tru¢do da imagem pulmonar em vdrios planos, vem
auxiliando na caracterizacdo da SDRA, com sua tipica
distribuicdo heterogénea, com areas de condensacio
nas regides dependentes de gravidade pulmonar,
representando edema e colapso pulmonares, e na
caracterizagdo de processos intersticiais e outras lesdes
especificas, como cavitacbes nas micobacterioses,
pequenos cistos nas pneumocistoses, halos de vidro
fosco nas lesdes fungicas, diagndstico de acometi-
mento vascular e visualizacdo dos ajustes de pressao
expiratéria final positiva e volume corrente, bem
como respostas as manobras de recrutamento alveolar
nas estratégias ventilatdrias protetoras pulmonares.
Assim, nos pacientes portadores de imunodeficiéncia,
ou seja, pacientes com neoplasias, transplantados,
cirroticos, e portadores de sindrome da imunodefici-
éncia adquirida, bem como nos pacientes refratarios,
a terapéutica empirica inicial deve ser realizada, com
procedimentos diagndsticos mais especificos para o
diagnostico da causa desencadeante da SDRA, tais
como: broncoscopia com lavado branco-alveolar,
com pesquisa e cultura para bactérias, micobactérias,
fungos, e pesquisas para virus, como herpes virus
e citomegalovirus. Nos casos de suspeita clinica de
processos virais, devem ser realizadas pesquisas rapidas
em naso-oro-faringe para virus influenza, para-
influenza e adenovirus, para a elucidagio diagnostica.
Nos casos refratarios e com piora clinica e funcional
progressivas, podera ser realizada bidpsia pulmonar a
céu aberto para a elucidacio diagnostica.

Os estudos de genética para a avaliacdo dos
pacientes de risco de desenvolvimento da SDRA,
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estudos epidemiologicos para a caracterizacdo dos
fatores de risco, a sofisticacdo das técnicas diag-
nosticas centradas no diagndstico, e as terapéuticas
especificas para as lesdes da membrana alvéolo-
capilar pulmonar, assim como o desenvolvimento de
terapéuticas para as faléncias de multiplos orgéos,
certamente influenciardo na melhora do prognds-
tico destes pacientes graves de terapia intensiva
portadores da SDRA.

A tentativa de diagnostico correto da SDRA, com
caracterizacdo da alteracdo da permeabilidade da
membrana alvéolo-capilar pulmonar, deve ser sempre
realizada com o diagnostico concomitante da causa
desencadeante, como infeccdes, politransfusdes,
contusdes, aspiracdes de conteudo gastrico, pancre-
atite e processos intersticiais de diversas etiologias,
especialmente os associados a infeccdes virais e opor-
tunistas. O entendimento de que os critérios da AECC
possuem baixa acuracia diagnostica para SDRA ¢
essencial para os intensivistas e pneumologistas apri-
morarem a investigacdo diagnodstica e sofisticarem
as possibilidades terapéuticas para estes pacientes
graves internados nas unidades de terapia intensiva.
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