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Sindrome do desconforto respiratorio
agudo: epidemiologia, fisiopatologia,

patologia e etiologia em adultos

Introdugao
distinto de insuficiéncia

respiratdria hipoxémica,

Um tipo
caracterizada por
anormalidade aguda de ambos os pulmdes, foi
reconhecida pela primeira vez na década de 1960.
Médicos militares que trabalhavam nos hospitais de
cirurgia no Vietnda chamaram de pulmdo de choque,
enquanto que os médicos civis chamaram de sindrome
adultow. O
reconhecimento subsequente de que individuos de

do desconforto respiratério do
qualquer idade poderiam ser acometidos levou ao
termo atual Sindrome do Desconforto Respiratdrio
Agudo (SDRA).

A epidemiologia, fisiopatologia, estagios patoldgicos e
etiologia da SDRA serdo revisadas aqui. Outras questdes
relacionadas a SDRA serdo discutidas separadamente.

Defini¢cao

A definicdo de Berlin da SDRA (publicada em 2012)
substituiu a da conferéncia do Consenso Americano-
Europeu (publicada em 1994)@4, Entretanto, deve-se
reconhecer que a maioria das evidéncias é baseada na
definicdo anterior. Os critérios atuais de diagndstico
para SDRA serdo fornecidos separadamente.

Epidemiologia
A incidéncia da Sindrome do Desconforto Respiratdrio
Agudo (SDRA) foi determinada em um estudo de coorte
prospectivo, multicéntrico e de base populacional nos
1.113
pacientes com SDRA por 15 meses iniciando em 1999 ou
2000:

e A incidéncia ajustada a idade foi de 86 por

Estados Unidos®. O estudo acompanhou

100.000 pessoas-ano para individuos com uma
pressdo parcial arterial de oxigénio para fracdo de
oxigénio inspirado (PaO 2/ FiO 2 ) <300 mmHg e 64
por 100.000 pessoas-ano para individuos com PaO 2
/ FiO 2 €200 mmHg.

Acesse: http://www.toledo.ufpr.br/portal/artigos-cientificos-covid-19/
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e Aincidéncia aumentou de acordo com a idade
do paciente, de 16 por 100.000 pessoas-ano em
individuos de 15 a 19 anos, para 306 por 100.000
pessoas-ano em individuos de 75 a 84 anos de
idade.

e A extrapolacdo dos dados sugeriu que ha
aproximadamente 190.000 casos de SDRA nos
Estados Unidos a cada ano ©.

Nas unidades de terapia intensiva, aproximadamente 10
a 15% dos pacientes admitidos e até 23% dos pacientes
sob ventilagdo mecéanica atendem aos critérios para
SDRA 501, Como exemplo, em um estudo internacional
multicéntrico de quase 30.000 pacientes em unidades
de terapia intensiva (UTI), 10% das internag¢des na UTI
foram devido a SDRA 1o, A maioria dos pacientes com
SDRA (80%) necessitou de ventilagdo mecanica. Entre
aqueles com SDRA, a maioria (47%) apresentava SDRA
moderada, enquanto o restante apresentava doenca
leve (30%) ou grave (23%). A SDRA foi responsavel por
23% dos pacientes ventilados mecanicamente na UTI.

A incidéncia de SDRA varia geograficamente e pode ser
maior nos Estados Unidos e na Europa do que em outros
paises o1,

Aincidéncia de SDRA pode estar diminuindo. Um estudo
de coorte prospectivo de uma Unica instituicdo relatou
qgue a incidéncia de SDRA diminuiu de 82,4 casos por
100.000 pessoas-ano em 2001 para 38,9 casos por
100.000 pessoas-ano em 2008 t2, Isso foi atribuido ao
declinio da SDRA adquirida no hospital, uma vez que a
incidéncia da SDRA como causa da procura hospitalar
ndo mudou. Aqueles que desenvolveram SDRA
apresentaram doenga mais grave, mais comorbidades e
mais condi¢des predisponentes. Esses achados podem
refletir alteragdes na prestacdo de cuidados apenas
nesta instituicdo; estudos de outras instituicdes sao
necessarios antes que se possa concluir que a incidéncia
de SDRA estd diminuindo em geral.

Fisiopatologia

Pulmd&es saudaveis regulam o movimento de fluidos
para manter uma pequena quantidade de liquido
intersticial e alvéolos secos. Esse mecanismo é

interrompido pela lesdo pulmonar, causando excesso de
fluido tanto no intersticio como nos alvéolos. As
consequéncias incluem prejuizo na troca gasosa,
diminuicdo da complacéncia pulmonar e aumento da
pressao arterial pulmonar.

Linha de Base

A normalidade da funcdo pulmonar requer que os
alvéolos estejam secos, abertos e préximos a capilares
adequadamente perfundidos (figura 1) ©. O endotélio
de um capilar pulmonar normal é permeavel de forma
seletiva: os fluidos atravessam a membrana sob controle
das pressdes hidrostatica e oncdtica, enquanto que as
séricas espago

proteinas permanecem no

intravascular.

A equacdo de Starling descreve as forcas que direcionam
o movimento do fluido entre os vasos e o intersticio 11,
Uma versao simplificada da equacdo é:

Q=Kx [(Pmv -Ppmv) - rc (mtmv - mpmv)],

onde Q representa o fluxo vascular do liquido, K a
permeabilidade da membrana endotelial, Pmv a pressdo
hidrostatica no limen dos microvasos, Ppmv a pressao
hidrostatica no espago perimicrovascular, rc o
coeficiente de reflexdo da barreira capilar, mmv a
pressdo oncética na circulagio e mpmv a pressao
oncética no compartimento perimicrovascular.
O equilibrio das forgcas hidrostdticas e oncéticas
normalmente permite pequenas quantidades de liquido
no intersticio, mas trés mecanismos impedem o edema
alveolar (figura 2A-D) 11

e A proteina intravascular retida mantém um

gradiente oncético, favorecendo a reabsorg¢ao.

e Os vasos linfaticos intersticiais podem devolver

grandes quantidades de liquido a circulagao.
estreitas entre células

e Jungles epiteliais

alveolares evitam vazamentos nos espagos aéreos.

Lesdo

A sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA) é
consequéncia de uma lesdo alveolar que produz dano
alveolar difuso (figura 3A-B e figura 4) (351, A lesdo causa
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liberacdo de citocinas pré-inflamatdrias, como fator de
necrose tumoral, interleucina IL -1, IL-6 e IL-8 1621, Essas
citocinas recrutam neutrdfilos para os pulmdes, onde
sdo ativados e liberam mediadores toxicos (por
exemplo, espécies reativas de oxigénio e proteases) que
danificam o endotélio capilar e o epitélio alveolar 152229,
O dano ao endotélio capilar permite que a proteina
escape do espaco vascular. O gradiente oncdtico que
favorece a reabsorcao do liquido é perdido e o liquido é
derramado no intersticio, sobrecarregando o sistema
linfatico 21, A capacidade de regular positivamente a
depuracdao do liquido alveolar também pode ser
perdida s, O
combinado com os danos ao epitélio alveolar, faz com

aumento do liquido intersticial,
gue os espacos aéreos se encham de fluidos sanguineos
e proteindceos, e com detritos das células em
degeneracdo. Além disso, o surfactante funcional é

perdido, resultando em colapso alveolar.

Consequéncias

A lesdo pulmonar tem inUmeras consequéncias
incluindo o prejuizo na troca gasosa, diminuicdo da
complacéncia pulmonar e aumento da pressao arterial

pulmonar.

e Prejuizo na troca gasosa: O prejuizo na troca

gasosa na SDRA ocorre principalmente devido a
incompatibilidade na ventilagdo-perfusdo: o
shunt fisiolégico causa hipoxemia, enquanto o
aumento fisiolégico do espago morto prejudica
a eliminagdo do didxido de carbono 30,
Geralmente é necessario um alto volume-
minuto para manter a pressao parcial arterial de
dioxido de carbono normal (PaC0O2), embora a
hipercapnia seja incomum.

e Diminuicdo da complacéncia pulmonar: A

diminuicdo da complacéncia pulmonar é uma
SDRA®GY, E uma
consequéncia da rigidez do pulmdo pouco ou

das caracteristicas da
ndo-aerado, ao invés das caracteristicas
residuais de volume-pressao das unidades
pulmonares funcionais residuais®?. Mesmo
pequenos volumes correntes podem exceder a

capacidade pulmonar inspiratdria e causar um
aumento dramatico nas pressdes da via aérea

(3,

e Hipertensao pulmonar: A hipertensdo pulmonar

(HP) ocorre em até 25% dos pacientes com
SDRA submetidos a ventilagdo mecanica ©339, As
causas incluem vasoconstricdo por hipdxia,
compressao vascular por pressao positiva de via
aérea, destruicao do parénquima, colapso de via
aérea, hipercapnia e vasoconstrictores
pulmonares ©6, A importancia clinica da HP na
maioria dos pacientes com SDRA é incerta. HP
alta o suficiente para induzir cor pulmonale é
rara, mas esta associada a aumento do risco de

morte (738,

Estagios patoldgicos

SDRA tende a progredir para trés estagios patoldgicos
relativos (estagios exsudativo, proliferativo e fibrdtico),
os detalhes serdo discutidos separadamente.

Etiologia e fatores predisponentes

Sindrome do Desconforto Respiratério Agudo (SDRA)
tem sido tradicionalmente conceituada como um
padrdo de lesdo pulmonar e de manifestagdes clinicas
que podem ser causadas por uma variedade de danos.
Porém, a validade da suposicao de que diferentes
eventos incitantes causem um padrao similar de lesdo
pulmonar e caracteristicas clinicas semelhantes tem
sido questionado, pois numerosos estudos encontraram
reducBes mais graves na complacéncia pulmonar e
menos responsividade a pressdao expiratdria final
positiva (PEEP) quando a SDRA decorre de um processo
pulmonar do que quando ocorre por um fator
precipitante extrapulmonar, como na sepse %42,

Mais de 60 casos possiveis de SDRA foram identificados
e outras potenciais causas continuam a emergir
conforme sdo observadas rea¢des pulmonares adversas
as novas terapias (Tabela 1). Entretanto, apenas
algumas poucas causas comuns foram responsaveis pela
maioria dos casos de SDRA @446, Em um estudo com 107
pacientes em cuidados médicos intensivos didrios, as
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etiologias mais comuns foram pneumonia (40%), sepse
(32%) e aspiragdo (9%) (47). Os fatores que mais podem
predispor os pacientes a desenvolver SDRA, mas que
provavelmente ndo causam SDRA, também foram
identificados.

Sepse

Sepse é a causa mais comum de SDRA “3444849), Essa deve
ser a primeira etiologia a ser considerada sempre que se
desenvolve uma SDRA em pacientes que tem
predisposicdo para sérias infeccbes ou em associacao

com uma nova febre ou hipotensao.

O risco de desenvolver SDRA pode ser particularmente
alto entre os pacientes sépticos com uma histéria de
alcoolismo ©0s2, |sso foi ilustrado por um estudo de
coorte prospectivo que determinou a incidéncia da
SDRA em 220 pacientes com choque séptico 5u. A
incidéncia da SDRA entre os pacientes com abuso
cronico de dlcool foi 70%, comparado com 31% entre os
pacientes que ndo tinham abuso crénico. A possivel
explicacdo para esses achados é que o alcoolismo pode
diminuir a concentracdo de glutationa no fluido de
revestimento epitelial, predispondo o pulmdo a lesdo
oxidativa 05354, Alternativamente, o abuso croénico de
alcool pode aumentar o risco de SDRA por aumentar
inapropriadamente a adesdo leucocitaria a células
endoteliais ©.

Uma analise secunddria de um estudo de coorte
observacional multicéntrico investigou fatores de risco
para o desenvolvimento da SDRA entre pacientes
sépticos que se apresentavam para o departamento de
emergéncia ou admitidos para cirurgia eletiva de alto
risco &8, Dos 2.534 pacientes que atendiam aos critérios
de sepse, 156 (6,2%) desenvolveram SDRA. Em uma
andlise multivariada, fatores de risco para SDRA
incluiram escore de APACHE Il (OR 1,10, IC 95% 1,07-
1,13), idade (OR 0,97, IC 95% 0,96-0,98), choque (OR
2,57, I1C 95% 1,62-4,08), pneumonia (OR 2,31, IC 95%
1,59-3,36), pancreatite (OR 3,86, IC 95% 1,33-11,24),
presenga de abdome agudo (OR 3,77, IC 95% 1,37 a
10,41) e quantidade de liquido administrada durante as
primeiras seis horas em litros (OR 1,15, IC 95% 1,03—

1,29). Quando estratificado pela presenga ou auséncia
de choque, o liquido total infundido nao foi associado ao
desenvolvimento de SDRA no grupo com choque (OR
1,05, IC 95% 0,87-1,28), enquanto a quantidade de
liquido foi associada a SDRA entre aqueles sem choque
(OR 1,21, IC 95% 1,05-1,38). Apenas 9% da coorte teve
choque, sugerindo que mais estudos sdo necessarios
para investigar a relacdao entre a quantidade de liquidos
administrados e o risco de desenvolver SDRA entre
pacientes com choque séptico.

Aspiracao

Evidéncias observacionais indicam que a SDRA se
desenvolvera em aproximadamente um terco dos
que tém um episddio

pacientes hospitalizados

reconhecido de aspiragdo do conteldo gastrico (4345571,

Foi inicialmente sugerido em um estudo classico de
Mendelson que o conteldo aspirado tinha que ter um
pH menor que 2,5 para causar lesdo pulmonar grave 53,
no entanto, estudos subsequentes em animais
mostraram que a aspiracdo de conteudo gastrico ndo
acido também pode causar danos difusos aos
pulmdes 59, Isso sugere que enzimas gastricas e
pequenas particulas de alimentos também contribuem

para a lesdo pulmonar.

O desenvolvimento inesperado da SDRA pode ser a
Unica indicagdo de que um paciente intubado
desenvolveu uma fistula traqueoesofagica, que é uma

rara complica¢do da intubacgao.

Pneumonia

A pneumonia adquirida na comunidade é
provavelmente a causa mais comum de SDRA que se
desenvolve fora do hospital . Os patdgenos comuns
incluem Streptococcus pneumoniae i, Legionella
pneumophila, Pneumocysti jirovecii (anteriormente
chamada Pneumocystis carinii), Staphylococcus aureus,
organismos gram-negativos entéricos e uma variedade

de virus respiratorios 1263,

As pneumonias nosocomiais também podem progredir
para a SDRA. Staphylococcus aureus, Pseudomonas

Acesse: http://www.toledo.ufpr.br/portal/artigos-cientificos-covid-19/
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aeruginosa e outras bactérias gram-negativas entéricas
sdo os patégenos mais comumente implicados.

Trauma grave
A SDRA é uma complicacdo de trauma grave, com

aproximadamente 10% desenvolvendo SDRA apds
trauma [64]. Existem varias situa¢des nas quais a SDRA
parece ser particularmente comum apds o trauma [65]:
e Contusao pulmonar bilateral apds trauma
contuso 61,
e Embolia gordurosa apds fraturas ésseas longas.
Nessa situacao, a SDRA geralmente aparece 12 a 48
horas apds o trauma. Essa complicagdo diminuiu
desde que a imobilizacdo para o transporte para o
hospital se tornou rotina té71,
e Sepse pode ser a causa mais comum de SDRA
gue se desenvolve varios dias apds traumas graves
ou queimaduras.
e LesOes traumaticas macicas nos tecidos podem
precipitar ou predispor diretamente um paciente a
SDRA 165681,

Um modelo preditivo que leva em consideracao a idade,
o escore APACHE Ill, o Injury Severity Score (ISS), a
presenca de lesdo traumatica contusa, contusdo
pulmonar, transfusdo macica e toérax instavel
(respiracdo paradoxal) tem demonstrado prever o
desenvolvimento de SDRA em pacientes de risco com
trauma grave %1, Embora a SDRA possa contribuir para
a duracdo da doenca critica apds trauma grave, ela ndo
parece aumentar independentemente o risco de morte !
71, A SDRA relacionada ao trauma tem um progndstico
significativamente melhor do que a SDRA que ndo estd
relacionada ao trauma 1711,

Transfusdo macica

A transfusdo de mais de 15 unidades de papa de
hemacias é um fator de risco para o desenvolvimento de
SDRA 41, Como a necessidade de transfusdo macica
identifica pacientes com alto risco de SDRA por outras
causas, pode ser dificil determinar o grau em que as
transfusGes sdo independentemente responsaveis pela
lesdo pulmonar 21, A transfusao de volumes menores de
vermelhos também pode

glébulos compactados

aumentar o risco de desenvolver SDRA, bem como
aumentar o risco de mortalidade entre pacientes com
SDRA estabelecida 1731,

Lesdo pulmonar aguda relacionada a transfusdo

A transfusdo de até uma unidade de um produto
sanguineo contendo plasma as vezes causa SDRA 1747,
Todas as transfusdes de plasma, plaguetas e papa de
hemidcias congelados foram implicadas. Por definicao, o
desconforto respiratério se torna aparente dentro de
seis horas apds a conclusao da transfusdo. O mecanismo
ndo é compreendido completamente e pode ser
multifatorial.

células-tronco

Transplante  de pulmonares e

hematopoiéticas

Durante os primeiros dois ou trés dias apds a cirurgia, os
receptores de transplante de pulmao sdo propensos a
falha primdria do enxerto. Esta forma devastadora de
SDRA é atribuida a preservacdo imperfeita do pulmao
transplantado.

Os pacientes com transplante de células-tronco
hematopoiéticas estdo em risco de SDRA devido a uma
variedade de causas infecciosas e nao infecciosas.

Agravos ndo infecciosos incluem sindrome da

pneumonia idiopdtica, sindrome do enxerto e
hemorragia alveolar difusa 7s.. A lesdo pulmonar parece
estar parcialmente relacionada a inflamagao associada
aos regimes de condicionamento de quimiorradiacao,

bem como a alorreatividade das células T.

Drogas e alcool
A SDRA pode ocorrer apés uma overdose. Drogas que

foram implicadas incluem aspirina, cocaina, opioides,
fenotiazinas e antidepressivos triciclicos 7778, As reacdes
idiossincraticas a outros medicamentos (por exemplo,
protamina, nitrofurantoina), incluindo certos agentes
guimioterapicos, ocasionalmente precipitam a SDRA
apos doses terapéuticas. Meios de contraste radiolégico
SDRA em
suscetiveis (721, O abuso de dalcool aumenta o risco de

também podem provocar individuos

SDRA devido a outras causas (por exemplo, sepse,
trauma), mas ndo causa a SDRA (sos1],

Acesse: http://www.toledo.ufpr.br/portal/artigos-cientificos-covid-19/
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Determinantes genéticos

Parece provavel que existem determinantes genéticos
gque aumentam o risco de um individuo desenvolver
SDRA, uma vez que apenas uma pequena propor¢ao dos
pacientes expostos a insultos tipicos realmente
desenvolve SDRA 21, Estudos que vinculam mutagdes no
gene da proteina surfactante B (SP-B) a um risco
aumentado de SDRA sustentam essa nogdo #:84,
Polimorfismos de insercao e delecdo associados ao gene
da enzima conversora de angiotensina (ECA) também
foram sugeridos como um possivel fator de risco para
SDRA 5], apesar de que nem todos os estudos apoiam
essa observagdo s . Mutagdes no gene do ligante da P-
selectina (GLPSEL) também foram propostas como
genes de
desenvolvimento de SDRA entre

suscetibilidade envolvidos no
individuos de
ascendéncia europeia e africana®! Um estudo de
associacdao ampla do genoma (GWAS) de pacientes
descendentes de europeus com SDRA induzida por
sepse relatou um aumento da associagdo com
rs9508032 localizado no gene da tirosina quinase-1
(FLT1) relacionado a Fms que codifica o fator de

crescimento endotelial vascular 1 (VEGF- 1) tss1,

Outros fatores de risco

Outros possiveis fatores de risco para SDRA incluem
tabagismo t#%1, circulagdo extracorpdrea 192, cirurgia
toracica °, pneumonectomia ®*, pancreatite aguda °*,
obesidade ®°7), sangue tipo A %, quase-afogamento

[57:99.1001 @ exposicido a material particulado com

aerodindmica <2,5 micrémetros (PMa,s ) e 0zdnio 0,

Embolia aérea venosa pode ocasionalmente causar
SDRA. Fora da sala de operacGes, o portal de entrada
mais comum para o ar é um cateter venoso central
deixado aberto ao ar 1021,

Escore de predicao da injuria pulmonar

O escore de predicdo da injuria pulmonar (lung injury
prediction score - LIPS) identifica pacientes que sdo
menos provaveis de desenvolver SDRA. Isso foi
demonstrado por um estudo de corte prospectivo com
5.584 pacientes, dos quais 7% desenvolveram SDRA,
resultando em um valor preditivio negativo (por

exemplo, a percentagem de pacientes com LIPS < 4 que
n3o vai desenvolver SDRA) de 97% %), LIPS > 4 prediz
SDRA com uma sensibilidade e especificidade de 69% e
78%, respectivamente. Um estudo menor, usando uma
derivacao coorte

retrospectiva e validacdo de

prospectiva reportou resultados similares %4,

O LIPS é a soma de pontos atribuidos a cada uma das
seguintes condicOes predisponentes: choque (2 pontos),
aspiracdo (2 pontos), sepse (1 ponto), pneumonia (1,5
ponto), cirurgia ortopédica da coluna vertebral (1,5
ponto), cirurgia de abdome agudo (2 pontos), cirurgia
cardiaca (2,5 pontos), cirurgia vascular de aorta (3,5
pontos), lesdo cerebral traumatica (2 pontos), inalagdo
de fumaca (2 pontos), quase-afogamento (2 pontos),
contusdo pulmonar (1,5 ponto), fraturas multiplas (1,5
ponto), abuso de alcool ( 1 ponto), obesidade (IMC > 30,
1 ponto), hipoalbuminemia (1 ponto), quimioterapia (1
ponto), fracdo de oxigénio inspirado >0,35 ou >4L/min
(2 pontos), taquipneia > 30 respiracdes/minuto (1,5
ponto), saturacdo de oxi-hemoglobina <95% (1 ponto),
acidose (pH < 7,35, 1,5 ponto) e diabetes mellitus (-1
ponto).

Figura 1.

Pulmao normal

Microfotografia de alta poténcia demonstrando alvéolos contendo capilares
dentro de um intersticio estreito. Os alvéolos estdo alinhados com pneumdcitos
tipo I finos e alongados (seta) e nimeros menores de pneumdcitos tipo 11
cuboides (seta tracejada).

Cortesia de Steven E Weinberger, MD.

Acesse: http://www.toledo.ufpr.br/portal/artigos-cientificos-covid-19/
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Figura 2A. Figura 2C.

Mecanismos de protecdo contra o edema pulmonar Desenvolvimento tardio do edema pulmonar intersticial
Capilar Capilar -Liquido- :
pulmonar pulmonar intersticial

YT —d

Lamen
alveolar

A partir da retenc3o de proteinas séricas no espaco intravascular, mantém-se
um gradiente osmético favoravel a reabsorcio de liquidos do intersticio. O
liqguido que ndo vaza para o intersticio é transportado para vasos linfaticos, a \
partir dos quais retorna a circulagdo. Por fim, as juncBes estreitas entre as

células epiteliais alveolares previnem vazamento de liquido para o espago
alveolar. As setas representam o movimento linfatico. Os circulos pequenos
representarn proteinas.

A quantidade de liquido vazando dos capilares sobrecarrega a capacidade do
intersticio e dos vasos linfaticos , resultando em edema intersticial . As setas
representam o movimento linfatico . Os circulos pequenos representam

Figura 2B. proteinas.
Desenvolvimento inicial do edema pulmonar intersticial Figura 2D.
Desenvolvimento do edema alveolar
Capilar
pulmonar
Capilar Liquido
pulmaonar intersticial

]

Limen
alveolar

0O rompimento da barreira capilar endotelial permite o vazamento de proteinas

séricas para o espaco intersticial, desfazendo o gradiente osmético que

normalmente promove a reabsorgdo de liquidos. As setas representam o O rompimento da barreira epitelial alveolar permite o vazamento do liguido

movimento linfatico; os circulos pequenos representam proteinas. do edema para o espaco alveolar. As setas representam o movimento
linfatico. Os circulos pequenos representam proteinas

Graphic 61194 Version 1.0
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Figura 3A. Figura 4.
Dano alveolar difuso inicial Dano alveolar difuso tardio

Microfotografia de alta pot teracBes tipicas do estégio
proliferativo ou estégio tardio do dano alveolar difuso. Apesar das membranas
hialinas permanecerem identificaveis, a figura histoldgica agora estd dominada
pelo espessamento e reorganizacdo das estruturas intersticiais, o que se deve,
principalmente, a proliferacdo marcada de células mesenquimais fusiformes,
Microfotografia demonstrando dano alveolar difuso inicial, com minimo incluindo ambos fibroblastos e miofibroblastos.

espessamento do septo alveolar, hiperplasia de pneumdcitos e membranas Cortesia de Jeffrey L Myers, MD.
hialinas eosinofilicas (seta).

Graphic 65804 Version 3.0
Cortesia de Jeffrey L Myers, MD.

Figura 3B.

Pulmao normal

Microfotografia de alta poténcia demonstrando alvéolos contendo capilares
dentro de um intersticio estreito. Os alvéolos est3o alinhados com
pneumdcitos tipo I finos e alongados (seta) e nimeros menores de
pneumdcitos tipo II cuboides (seta tracejada).

Cortesia de Steven E Weinberger, MD.

Graphic 80140 Version 2.0
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Etiologia da sindrome do desconforto respiratério agudo*

Etiologia Aspectos clinicos Testes diagnésticos
Sepse Febre, hipotensdo , leucocitose , Contexto clinico apropriado ¢
acidose 13tica, fonte infecciosa culturas positivas

Pre<enciada ou em risco ce aspiragdo, comida,
mMacréfagos Alveclares Carregados de lipidns,
entema ce vias adreas 3 broncoscopla

Diagndstico presumido, com
culturas negativas

Pneumonia por aspiragdo

Pneumonia infecciosa (incluindo Tosse produtiva, dor pleuritica, febre, | Contexto clinico apropriado ¢
micobacteriana, viral, fangica, leucocitose, consolidagdo lobar ou culturas respiratérias positivas
parasitose) infiltrados bilaterais em paciente
imunossuprimido
Trauma grave e/ou multiplas Mistdria de trauma ou fraturas na O diagnéstico ¢é evidente
fraturas Gltima semana
Contusdo pulmonar Histéria de trauma tordcico (contuso | Diagnéstico presumido, no contexto
ou penetrante), dor toracica clinico correto, com Culturas negativas
Queimaduras e inalagio de fumaca Exposicdo a fogo ou fumaga, tosse, dispneld, | Diagnédstico presumido, no contexto
CIVD, material partikulaco 3 broncoscopla, clinico correto, com culturas
queimaduras de superficie negativas
Les8o pulmonar aguda relacionada & | Histéria de transfusdo, dispneia Diagndstico de exclusio
transfusdo e transfusBes macicas durante ou logo apés transfusio
TCTHS Histéria de TCTH Diagnéstico de exclusdo
Pancreatite Dor abdominal, vémitos, fatores de Amilase ¢ lipase elevadas, com ou
risco (ex. pedras na vesicula, sem anormalidade em exames de
dlcool, infecgdo viral) imagem
Lesdes por inalagdo, que ndo de Histéria de exposicdo a inalantes Diagnéstico de exclus3o
fumaca (ex. quase afogamento, gases)| ( ex, gis cloro)
Cirurgia tordcica (ex. pés-bypass Histéria de cirurgia, ventilagdo Diagnéstico de exclusdo
cardiopulmonar ou outra cirurgia intra-operatéria, transfusdo intra
de grande porte) -operatéria
Medicamentos (agentes Medicamentos novos ou histéria de Diagndstico de exclus3o, bidpsia
quimioterdpicos, amiodarona, exposicio A radiagdo, linfocitose no | Pulmonar pode auxiliar

radiagdo) lavado, lavado pode sugerir cventualmente

caracteristicas de intoxicag3o por
amiodarona ("macréfagos
espumosos™), mas ndo ¢ especifico

A SDRA possui mais de 60 etiologias. Esta é uma lista abreviada das causas comuns de SDRA .

SDRA: sindrome do desconforto respiratério agudo; CIVD: coagulagdo intravascular disseminada; TCTH: transplante de
células-tronco hematopoéticas; PEA: pneumonia eosinofilica aguda; POC: pneumonia organizativa criptogénica; DAD:
dano alveolar difuso. * O uso do termo SDRA para descrever condigdes como PEA ou POC é, de certa forma, controverso.
No entanto, alguns especialistas os consideram um subtipo de SDRA, por se apresentarem de maneira similar &8 SDRA,
apesar de a patologia dessas entidades diferirem do DAD, que ¢ 3 patologia cldssica associada & SDRA, Da mesma forma,
apesar do edema pulmonar neurogénico entrar na definigdo de SDRA, por causar hipoxemia e infiltrados bilaterais na
auséncia de edema pulmonar por insuficiéncia cardiaca, seu curso clinico e patologia s3o diferentes. Da mesma forma,
émbolos gorduroses, émbolos g ¢ émbolos de liquido amnidtico podem imitar 3 SDRA, mas ¢ incerto se causam
SDRA.

9 Muitos pacientes com TCTH podem desenvolver uma forma de dano pulmonar pds-transplante, mas sua distingdo com
3 SARA devida a complicagdes do TCTH (ex. pneumonia) muitas vezes ndo € clara.

Informagdes para pacientes

UpToDate oferece 2 tipos de materiais para instrugdo do
paciente. “The Basics” (o basico) e “Beyond the Basics”
(além do basico). As pegas bdsicas de instrugdo do
paciente sdo escritas em linguagem simples, no nivel de
leitura do 52 ao 62 ano, e respondem as quatro ou cinco
perguntas principais que um paciente pode ter sobre
uma determinada condicdo. Esses artigos sao melhores

para pacientes que desejam uma visdo geral e que
preferem materiais curtos e faceis de ler. No “além do
basico”, as pecas de educacdo do paciente sdo mais
longas, mais sofisticadas e mais detalhadas. Estes artigos
sdo escritos no nivel de leitura do 102 ao 12 2 ano, e sdo
os melhores para os pacientes que querem informag&es
detalhadas e sdo confortdveis com algum jargdo médico.

Acesse: http://www.toledo.ufpr.br/portal/artigos-cientificos-covid-19/
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