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RESUMO
A Síndrome da Angústia respiratória Aguda (SARA) é uma
síndrome de inflamação e aumento da permeabilidade ca-
pilar pulmonar associada a uma constelação de anormali-
dades clínicas, radiológicas e fisiológicas não causadas por
hipertensão capilar pulmonar, porém podendo coexistir
com a mesma, determinada por alterações da permeabili-
dade da membrana alvéolo-capilar, provocando o extrava-
samento de fluido rico em proteínas para o espaço alveolar
prejudicando as trocas gasosas. De incidência não bem
determinada, mas com alta taxa de mortalidade, apresenta
fatores de risco direto ou indireto. Sua caracterização clí-
nica ainda é incerta, utilizando atualmente para a classifi-
cação da injúria da SARA o escore de Murray e cols.(1988),
associado às características clinicas e morfofisiológicas. Das
formas de tratamento, a ventilação mecânica perfaz uma
das mais comuns entre portadores de SARA, seu objetivo é;
manter as trocas gasosas (O2/CO2), evitar lesões pulmona-
res associadas ao suporte ventilatório. As técnicas são di-
versas, como; Volume Corrente (VC), Hipercapnia permis-
siva (HP), Pressão Positiva no Final da Expiração (PPFE) e
Ventilação em pronação (VP). Embora, VM seja importan-
te na terapia da SARA, terapias adjuntas estão ganhando
interesse, com a finalidade de reduzir o risco de iatrogenias.
Porém, o importante é o terapeuta escolher a técnica ao
qual domine.

PALAVRAS-CHAVE: Síndrome da Angústia respiratória
Aguda, Ventilação Mecânica, Fisioterapia.

ABSTRACT
The Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) is a syn-
dome of inflamation and increased pulmonary capillary per-
meability associated with a constellation of clinical, radiologi-
cal and physiological abnormalities not caused by pulmonary
capillary hypertension, but may coexist with it, determined by
changes in the permeability the alveolar-capillary membrane,
causing leakage of fluid rich in protein to the alveolar space
damaging gas exchange. Incidence is not well determined, but
high mortality rate, risk factors has a direct or indirect. His

clinical characterization is still uncertain, currently using for
the classification of injury to the SARA score of Murray et al.
(1998), associated with clinical characteristic and morpho-
physiological. Forms of treatment, mechanical ventilation
makes one of the most common among patients with ARDS,
your goal is, to keep gas exchange (O2/CO2), prevent lung
injury associated with ventilatory support. The techniques are
as varied as, tidal volume (VT), permissive hypercapnia (PH),
positive preassure at end-expiration (HIPC) and prone ventila-
tion (PV). Although VM is important in the therapy of ARDS,
adjunct therapies are gaining interest, in order to reduce the
risk of iatrogenic complications. However, its is important
tochoose the therapist to whom the technique mastered.

KEYWORDS: Acute Respiratory Distress Syndrome, me-
chanic ventilation, Physiotherapy.

1. INTRODUÇÃO
Síndrome da Angústia Respiratória Aguda

A Síndrome da Angústia respiratória Aguda (SARA)
é uma patologia determinada por alterações da permea-
bilidade da membrana alvéolo-capilar, ocasionada por
modificações das substâncias tensoativas alveolar (sur-
factante) com colapso alveolar na expiração quando a
pressão expiratória final (PEF) alcança níveis da pressão
atmosférica, provocando o extravasamento de plasma
para o interior dos alvéolos, levando à formação de
edema pulmonar não decorrente da elevação da pressão
hidrostática conseqüente a falência do ventrículo es-
querdo ou a hipervolemia1,2. A lesão da membrana alvé-
olo-capilar provoca o extravasamento de fluido rico em
proteínas para o espaço alveolar. A lesão epitelial alveo-
lar envolve a membrana basal e os pneumócitos tipos I e
II, a lesão no endotélio capilar é associada com inúmeros
eventos inflamatórios, como recrutamento, seqüestro e
ativação de neutrófilos; formação de coagulação, levan-
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do à trombose microvascular, recrutamento de células
mesequimais, com a produção de precolágeno. No es-
paço alveolar, o balanço entre mediadores
pró-inflamatórios (TNF-α, IL-1, IL-6 e IL-8) e antiin-
flamatórios (IL-10, antagonistas do receptor de IL-1 e do
receptor do TNF solúvel) favorece a manutenção da in-
flamação3,4 (Figura 1).

Figura 1. Fisiologia e Anatomia normal. B. Síndrome da Angústia
Respiratória Aguda (SARA). Mecanismos de trocas gasosas alveola-
res, O2 e CO2. Na presença da SARA com o aumento do infiltrado
alveolar, redução das propriedades do surfactante e a presença de
células inflamatória (TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8 e IL-10) prejudicam as
trocas gasosas e favorecem o colabamento alveolar.

A instalação do edema pulmonar decorrente da alte-
ração da permeabilidade da membrana alvéolo-capilar,
deixam os alvéolos colapsados necessitando de maior
pressão para reabrirem, isto levará a uma redução da
complacência estática do sistema respiratório e aumento
do shunt pulmonar, com conseqüência uma hipoxemia
refratária à administração de oxigênio. Após as afecções
determinadas é possível analisar em sua expressão clíni-
ca uma dispnéia de instalação rápida acompanhada de
infiltrado difuso à radiografia torácica e hipoxemia grave
à gasometria arterial5,6.

A primeira descrição completa da SARA foi publi-
cada por Abshbaugh e cols., em 19677. O estudo contou
com a participação de 272 pacientes que foram mecani-
camente ventilados, dentre eles doze evoluíram com
dispneia grave, taquipneia, cianose, baixa complacência
pulmonar e infiltrado difusos no exame radiológico de
pulmão. Esses pacientes apresentavam hipoxemia refra-
tária à elevação da concentração de oxigênio no ar ins-
pirado (até FIO2 de 100%) e em geral boa resposta à
administração de pressão positiva ao final da expiração
(PEEP). Entretanto, dos doze pacientes, sete foram a
óbito e a necropsia revelou um padrão histopatológico
comum de: microatelectasias, congestão vascular, he-
morragia, edema pulmonar e formação de membranas

hialinas revestindo a superfície alveolar. Devido a estas
alterações Petty e cols. (1971)8 deram o nome de Sín-
drome da Angústia Respiratória do Adulto (SRA), com o
intuito de contrapor a Síndrome da Membrana Hialina
do recém-nascido8. Decorrente da dificuldade de se de-
terminar a incidência da SARA, as diversidades da do-
ença, bem como, sua diversidade de definições, foi rea-
lizado o “The American-European Consensus Conferen-
ce on ARDS” em 1992 na Espanha, cujo objetivo era
conceituar e uniformizar as definições da SARA9. En-
tretanto, como foi observado que a SARA ocorre em
todas as faixas etárias o último “A” passou a denomi-
nar-se de “aguda”.

Mas foi apenas em 1994, que a “The Ameri-
can-European Consensus Conference on ARDS” estabe-
leceu critério de diagnósticos para a SARA, definindo-a
como uma síndrome de inflamação e aumento da per-
meabilidade capilar pulmonar associada a uma constela-
ção de anormalidades clínicas, radiológicas e fisiológi-
cas não causadas por hipertensão capilar pulmonar, po-
rém podendo coexistir com a mesma6. Aproveitando a
ocasião definiram a Lesão pulmonar aguda (LPA) o
quadro de insuficiência respiratória aguda com infiltrado
bilateral na radiografia de tórax, ausência de hipertensão
arterial esquerda (pressão capilar pulmonar menor ou
igual a 18 mmHg) e hipoxemia com uma relação entre a
pressão parcial de oxigênio arterial e a fração inspirada
de oxigênio menor ou igual a 300, no entanto se for me-
nor ou igual a 200, defini-se como SARA (Quadro 1).

Quadro 1. Critérios diagnósticos para LPA e SARA conforme The
American-European Consensus Conference on ARDS de 1994.

LPA: Lesão pulmonar aguda; SARA: Síndrome da angústia respirató-
ria aguda; POAP: pressão ocluída de artéria pulmonar; PaO2/FiO2:
relação entre a pressão arterial de oxigênio e a fração inspirada de
oxigênio.

A incidência da SARA ainda não esta bem determi-
nada. Nos EUA de acordo com o Instituto Nacional de
Saúde (1972) estimou 75 casos/100 mil habitantes ao
ano. Estudos recentes encontraram números bem mais
baixos, de 1,5 a 15/100 mil habitantes ao ano4,10,11,12,.
Ademais, apresenta alta freqüência no inverno, e foi ob-
servado que a incidência é crescente com a idade, pre-
sente entre indivíduos de 75 a 84 anos. Seus fatores de
risco podem ser caracterizados de forma direta, como:
pneumonia, aspiração do conteúdo gástrico e trauma
torácico, indireta: sepse, pancreatite, choque e múltiplos
traumas13,14,15. A mortalidade é alta, estima-se entre 34%
e 60%16, e ainda os que sobrevivem têm uma permanên-
cia prolongada na unidade de terapia intensiva (UTI) e
mesmo após alta apresentam significantes limitações
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funcionais17 (Herridge et al. 2003).

2. MATERIAL E MÉTODOS

Para o presente estudo foram utilizados as bases de
dados internacionais da NCBI Pubmed e Bireme utili-
zando-se as palavras-chave síndrome da angustia respi-
ratória e ventilação mecânica utilizando como base de
procura artigos a partir da década de 80. Foram selecio-
nados apenas artigos de interesse para o objetivo deste
estudo ao qual era avaliar a utilização da ventilação me-
cânica na SARA os quais foram selecionados e lidos
cuidadosamente e criteriosamente. Na fase inicial foram
selecionados 74 artigos. No entanto apenas 21 foram
selecionado como de interesse para o estudo.

3. DESENVOLVIMENTO
Diversas versões são descritas para a caracterização

clínica da SARA, porém nem tão aceitas uniformemen-
te18. Contudo, atualmente três critérios clínicos básicos
são utilizados, tais como; hipoxemia, redução da com-
placência e infiltrados pulmonares difusos19. A partir da
década de 80 com a publicação de diversos estudos des-
crevendo as condições clínicas, específicas, que caracte-
rizam a SARA13,20 mais dois critérios foram inclusos
para melhor caracterização; um fator de risco clínico e
pressão de enchimento ventricular, esquerda, normal21.
Atualmente para a classificação da injúria da SARA di-
versos escores foram criados com o intuito de avaliar,
definir e quantificá-la para o seu melhor diagnóstico,
dentre estes escores, está o escore de Murray e cols. de-
senvolvido em 198819 propondo critérios de pontuação
da lesão pulmonar amplamente utilizado em diversos
estudos22 como mostrado no Quadro 2.

Quadro 2. Escore de Murray e cols. (1988)17 para o diagnóstico da
Síndrome da Angústia Respiratória Aguda. Pontuação baseada em 4
critérios, pontuado de 0 a 4, a soma dos valores totais é dividido pelo
número de quantidades de critérios utilizados.

O escore apresenta quatro critérios pontuados de zero
(0) a quatro (4) podendo ao final classificar o acometi-
mento em três categorias distintas; sem lesão, lesão le-
ve/moderada e lesão grave.

Além das análises morfofisiológicas e a utilização do
escore para melhor determinar o grau de lesão pulmonar
e a presença da SARA existem mecanismos mais sofis-
ticados, tais como; Raio-X e tomografia computadoriza-
da (TC) que concomitante a avaliação clínica tendem a
facilitar o diagnóstico. A análise radiográfica de tórax
associada ao conceito fisiopatológico de alteração difusa
da membrana alvéolo-capilar conduz à interpretações
errôneas de que a SARA seria uma doença com acome-
timento homogêneo do parênquima pulmonar. Com o
aparecimento da TC favoreceu ao melhor diagnóstico,
pois tem sido utilizada para avaliar pacientes com SARA
desde 1988, desde então a TC tem sido utilizada para
estudar os aspectos morfológicos e fisiopatológicos, bem
como analisar os efeitos de algumas modalidades tera-
pêuticas empregadas na SARA23,24,25. Seu uso na SARA
possibilita localizar de forma precisa hiperdensidades
predominantemente difusas ou localizadas e identificar a
presença de outras patologias associadas, tais como;
derrame pleural, empiema, abscesso pulmonar e pneu-
motórax26.

As hiperdensidades pulmonares identificadas por TC
ocorrem predominantemente nas regiões pulmonares
dependentes de maior pressão hidrostática, que por sua
vez é mais freqüente nas regiões posteriores, sendo pos-
sível analisar quando os pacientes estão em decúbito
dorsal 27,28,29. Apenas uma sessão tomográfica permite
avaliar de forma bidimensional as dimensões pulmona-
res ao longo do eixo ântero-posterior e transversal. Os
tomógrafos atuais realizam tomografias espiralizadas
realizando cortes múltilos e contínuos, desde o ápice até
a base, possibilitando uma avaliação tridimensional dos
pulmões e permitindo a medida do volume pulmonar
total.
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Pode-se dizer que a grande vantagem da TC em relação
aos demais mecanismos para a medida de volumes pul-
monares se deve a sua alta precisão e boa reprodutibili-
dade30,31. Além disso, é possível medir volumes especí-
ficos dos lobos pulmonares. Essa capacidade de medir
volumes de diferentes compartimentos permite uma de-
terminação acurada do recrutamento alveolar e da dis-
tensão pulmonar induzidos pela ventilação mecânica,
desde que sejam aferidos os volumes das áreas corres-
pondentes. Desta forma a TC é utilizada em pacientes
com SARA com os seguintes objetivos; realizar avalia-
ção qualitativa da morfologia pulmonar em busca de
alterações de hiperdensidades; avaliar os histogramas de
densidades pulmonares; calcular os graus de recruta-
mento alveolar e de hiperdistensão decorrentes de dife-
rentes intervenções ventilatórias a partir do cálculo dos
distintos volumes pulmonares.

Ventilação mecânica
O tratamento da SARA caracteriza-se como um de-

safio aos profissionais da saúde que atuam na UTI.
Mesmo com a diversidade tecnológica nas últimas dé-
cadas, a mortalidade na SARA permanece elevada32.
Inicialmente o importante é identificar o agente etioló-
gico, eliminando-o, e, por conseguinte manter o consu-
mo adequado de O2 pelos tecidos, pois se sabe que a
respiração celular é dependente da oxigenação dos teci-
dos. A SARA vem sendo estudada em diversos aspectos
na procura de oferecer estratégias de ventilação mecâni-
ca que visem manter a ventilação e oxigenação necessá-
rias para a sobrevivência destes pacientes, além de di-
minuir a lesão pulmonar ocasionada pela pressão positi-
va 4,33,34,35,36,37. No entanto, é uma doença com caracte-
rísticas diversificadas, sendo considerada uma doença de
difícil controle, e com grandes dificuldades em ventilar
mecanicamente estes pacientes38. Há aproximadamente
15 anos ressurgiu os interesses pelo suporte ventilatório
não invasivo, porém com ventiladores de pressão nega-
tiva utilizados de forma intermitente em pacientes com
hipoventilação crônica39. Mas somente a partir da década
de oitenta começou-se a empregar a pressão positiva nas
vias aéreas fazendo uso de máscaras nasofaciais ou oro-
faciais em pacientes portados de insuficiência respirató-
ria aguda (IRA)40,41.

Independente do fator causal, a grande maioria dos
pacientes que apresentam SARA necessitam de suporte
ventilatório. O objetivo da ventilação mecânica (VM) é;
a) manter as trocas gasosas (O2/CO2) e b) evitar as lesões
pulmonares, associadas ao suporte ventilatório (baro-
trauma, toxicidade pelo oxigênio)42,39. Diversos métodos
de ventilação são atualmente abordados para o trata-
mento da SARA, tais como: Volume Corrente (VC),
Hipercapnia permissiva (HP), Ventilação limitada à
pressão (VLP), Ventilação com relação inspiratória
(VRI): Expiratória invertida e Ventilação em pronação

(VP). Dentre as técnicas mais utilizadas e recomendadas
estão;

Volume corrente: na ventilação mecânica o volume
corrente (VT) é mantido constante, sendo o fator de ci-
clagem do respirado. Um VT inicial de 10-12/kg (base-
ando-se inicialmente na pressão parcial de gás carbônico
no sangue arterial (PaCO2). Na SARA é recomendado o
uso de VT de 5 a 8 ml/kg. Em algumas situações especí-
ficas, a normalização da PaCO2 não é o parâmetro para
ajustar o volume corrente. Em pacientes obstrutivos
(asma e DPOC), volumes correntes menores podem ser
necessários para evitar a hiperdistensão pulmonar, com
conseqüente geração de auto PEEP. Altos volu-
mes-correntes, associados a altas pressões de platô, de-
vem ser evitados em pacientes com SARA. Volume cor-
rente baixo (≤ 6 ml/kg de peso corporal predito) e ma-
nutenção da pressão de platô ≤30 cmH2o são recomen-
dado.

Hipercapnia permissiva: Limitar os níveis de pres-
são inspiratória (PI) através da redução do volume cor-
rente pode ser importante na prevenção de lesões adici-
onais, mesmo que resulte em hipercapnia e deterioriza-
ção da oxigenação em curto prazo. A monitorização com
limitação da pressão alveolar seria o método ideal, mas
não factível, para minimizar os riscos das lesões acima
descritas, estas estratégias têm apresentado melhores
taxas de sobrevida, apesar de a hipercapnia não ser um
objetivo primário e sim uma consequ6encia da estratégia
utilizada44. Utilizas-se a monitorização da pressão de
platô obtida pela manobra de oclusão ao final da inspi-
ração, estando o paciente sob relaxamento muscular. As
lesões induzidas pelo respirador têm sua incidência au-
mentada quando se observam pressões de platô elevadas.
Volumes correntes mais baixos (< 7 ml/Kg) têm sido
utilizados de forma que a pressão de platô não ultrapasse
35 cmH2O. Essa estratégia ventilatória pode elevar a
PaCO2, sendo conhecida como hipercapnia permissiva.
Estudos clínicos que demonstraram uma redução da
mortalidade associados a esta abordagem em compara-
ção à VM convencional45, fato que também poderá ser
estabelecido em relação a SARA8. O uso da hipercapnia
é limitado em pacientes com acidose metabólica pree-
xistente e é contra-indicado naqueles com hipertensão
intracraniana, insuficiência coronariana e arritmias agu-
da.

Pressão Positiva no Final da Expiração: Um dos
recursos ventilatórios caracterizado como uma das me-
lhores modalidades de tratamento de lesões pulmonares
agudas é a Pressão positiva no Final da Expiração (PE-
EP), ao qual consegue proporcionar maior recrutamento
alveolar e reabertura de vias aéreas previamente colap-
sadas, melhorando a troca gasosa quando aplicada de
maneira adequada. O grande desafio da PEEP é deter-
minar o “valor ideal” para a condição pulmonar indivi-
dual de cada paciente portador da SARA, atuando da
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melhor forma possível evitando quaisquer danos hemo-
dinâmicos e morfofisiológicos, como hiperdistensão
alveolar46. A escolha do PEEP ideal para a SARA vem
sendo auxiliada por uma análise detalhada da curva
pressão-volume (curva P-V) do sistema respiratório,
apresentando vantagens por ser uma técnica não invasiva
e não lesiva ao paciente, podendo ser feita à beira do
leito com o paciente sedado e sem bloqueio residual47.

Posição Prona: Por fim, consideramos de grande
importância clínica a consideração da posição prona,
dentre as várias opções utilizadas ou sugeridas no trata-
mento da insuficiência respiratória. Embora a VM per-
maneça como fundamental na terapia da SARA, as tera-
pias adjuntas estão ganhando interesse, com a finalidade
de reduzir o risco de iatrogenias provocadas pelo respi-
rador, que acabam agravando a lesão pulmonar. O obje-
tivo da posição prona tem o propósito de melhorar a
relação ventilação-perfusão.  Efeito dessa melhora pode
ter impacto em pelo menos três grandes aspectos tera-
pêuticos: reduzir a toxicidade do oxigênio, recrutar o
espaço alveolar para reduzir o risco de barotrauma e
melhorar a drenagem postural da secreção brônquica,
reduzindo o risco de infecção48,49. Porém mesmo com os
diversos mecanismos de se ventilar a SARA, especifi-
camente, o consenso de ventilação mecânica internacio-
nal50, recomenda-se na ventilação mecânica da SARA
para que se obedeça aos seguintes objetivos: a) escolha
do modo ventilatório: deve-se utilizar um método ade-
quado para ventilar e oxigenar o paciente com o qual o
médico assistente tenha experiência. b) Oxigenação:
manter uma SaO2 aceitável, geralmente ≥ 90%. c) pres-
são nas vias aéreas: manter a pressão de platô ≤ 35
cmH2O quando a pressão de platô exceder este valor
recomenda-se ventilação com VC igual ou mesmo me-
nor que 5 ml/Kg de peso. Em condições clínicas associ-
adas à baixa complacência de parede torácica, valores
um pouco maiores que 35 cmH2O podem ser aceitáveis.
d) Ventilação alveolar: para atingir o objetivo de tal
limitação na pressão de platô, por vezes deve-se permitir
que a PaCO2 se eleve (hipercapnia permissiva ou hipo-
ventilação controlada), a menos que haja con-
tra-indicações, como hipertensão intracraniana. e) pres-
são positiva ao final da expiração: é fundamental para
melhorar a oxigenação. Um nível apropriado deve ser
utilizado, uma vez que pode estar relacionada a lesões
pulmonares adicionais. O nível de PEEP deve ser esta-
belecido empiricamente e reavaliado regularmente. f)
Concentração de O2 no ar inspirado: a opinião corrente
é de que a FIO2 deva ser minimizada. A contraparte des-
ta medida é o aumento da pressão de platô e não se co-
nhece o risco relativo desses dois parâmetros. Em algu-
mas situações clínicas onde é necessária FIO2 elevada e
pressão de platô alta, deve-se considerar a manutenção
de uma menor saturação arterial de oxigênio. g) Métodos
alternativos: quando a oxigenação persistir inadequada,

constituem possíveis medidas terapêuticas a sedação, a
paralisia muscular e mudanças de decúbito.

A Lesão pulmonar Induzida pela ventilação mecâ-
nica (LPIVM) permaneceu durante muitos anos respon-
sáveis por pneumotórax causado por aumento da pressão
nas vias aéreas (barotrauma). Mas, atualmente estudos
propõem que a VM, fundamental no tratamento de do-
entes com SARA, pode causar ou agravar a lesão pul-
monar preexistente51. Os mecanismos responsáveis peã
LPIVM são diversos, entretanto parece que a combina-
ção de fatores mecânicos (hiperdistensão alveolar e au-
mento da pressão transmural vascular), celulares (ativa-
ção de neutrófilos e macrófagos) inativação do surfac-
tante e síntese de mediadores inflamatórios determinam
a lesão pulmonar.

4. CONCLUSÕES
O melhor entendimento dos mecanismos fisiopatoló-

gicos e etiológicos da SARA, bem como, sua caracteri-
zação, contribuem diretamente para o desenvolvimento
de medicamentos, novas técnicas e abordagens terapêu-
ticas da ventilação mecânica, para que sejam avalizadas
e empregadas no intuito de reverter o quadro da SARA.
Entretanto, atualmente diversas técnicas são sugeridas
para que possam ser empregadas nos paciente, porém, as
mesmas necessitam de uma habilidade e conhecimento
do terapeuta que irá administrá-la. Contudo é importante
frisar a instabilidade clínica própria dos pacientes com
SARA, tal qual o fato das respostas ao tratamento da
doença ser imprevisíveis e instáveis, aliados à possibili-
dade de intolerância e repostos inadequada a ventilação,
tornando-se obrigatório o monitoramento laboratorial e
clínico durante a sua utilização.

Embora, VM permaneça de fundamental importância
na terapia da SARA, as terapias adjuntas estão ganhando
interesse, com a finalidade de reduzir o risco de iatroge-
nias provocadas pelo respirador que acabam agravando
as lesões pulmonares, como a posição prona. Mesmo que,
diversas técnicas ventilatórias ou não estejam descritas
atualmente, pouco se sabe desta doença, ainda muito
obscura aos olhos dos profissionais que convivem dia-
riamente com pacientes portadores de SARA, desta for-
ma, faz-se necessário que mais estudos sejam desenvol-
vidos com o intuito de clarear suas características facili-
tando o surgimento de novas formas de tratamento, pre-
venção e cura, fechando este quebra-cabeça repleto de
peças soltas ainda não bem delineadas.
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