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RESUMO: Osautores procuram analisar o problema da Insuficiéncia respiratoria pds traumatica, assim considerande 0s traumas mecani-
cos (cirarugicos ou ndo) e os relacionados a participacdo primaria de um progesso infeccioso; chamam atencéo para o fato de. r.stas circunsiincias,
o comprometimento pulmonar secundério representar um denomirador comum; em outras palavras, enaflecem a importancia de atentar para os
graus variados de repercussdo pukmonar, na vigéncia de qualquer traumatismo fisico, Lordcico ou niio, e nas situagdes que se relacionam a um pro-
cesso infeccioso. Discutem aspectos de etiopatogenia, fisiopatologia, anatomiz patolagica, complicagdes relacionadas ag processo base, quadro cli-
nico, laboratorial e radiolégico, procurando estabelecer critérios para a obtengdo de melhores indices de morbidade ¢ mortalidade.

INITERMOS: Insuficiéncia pulmonar pds traumitica: Edema Pulmonar.

serem desenvolvidos, procuramos agrupar os dados na

Insuficiéncia respiratéria pode ser conceituada
como a condi¢do na gual a pressio parcial de oxigénio
no sangue arterial (Pa0) ) se encontra abaixo da taxa
normal (em fungdo da idade da paciente e da pressio
atmosférica ambiente), ou inversamente, a pressdo par-
cial do gds carbdnico no sangue arterial (PaCO ) se
encontre anormal mente elevada. Via de regra tal condi-
¢Ao se evidencia apds traumatismos mecdnicos, cirurgi-
cos ou ndo, porém, em ndo poucas oportunidades, igual
comprometimento pulmonar por-se-a de manifesto
como complicag¢io secunddria de um processo infeccio-
so. Na verdade, n'envolvimento pulmonar representa a
causa principal do obituario em casos de choque séptico
i% Em cirurgia de um modo geral, e em Ginecologia e
Obstetricia de forma particular, condig¢des diversas
favorecem a eclosio de um processo infeccioso, por
exemplo, queimaduras, traumas fisicos, choque, etc,
por um lado e todo o evolver das situagdes pos operalo-
rias, pos parto e pds aborto, por outro. Em qualquer
destas circunstincias, graus variados de insuficiéncia
respiratoria far-se-3o presentes, evidencidveis através de
parimetros clinicos, laboratoriais ¢ radioldgicos V.
Na literatura, tal entidade é referida com denominagoes
variadas tais como insuficiéncia pulmonar pos trauma-
tica (IR PT), sindro me do desconforto respiratorio, pul-
miao de choque, atelectasia congestiva, etc. Vale

lembrar que tais situagdes ndo sio apandgio a qualquer -

tipo de trauma ou de processo infeccioso. Situagdes ha,
relacionadas a tfrauma ouinfecgio, que se acompanham
de hipoxia transitoria, sem envolvimento progressivo
da insuficiéncia respiratoria. Mecanismos de compensa-
¢do, a depender da intensidade e do tempo de atuagio
do trauma, por-se-d0 de manifesto, de modo a impedir
o processo de comprometimento pulmonar progressivo.
De todo modo, em quadros agudos de etiologia infec-
ciosa, a avaliagdo do grau de insuficiéncia respiratoria
representa critério fundamental dentro os procedimen-
tos propedéuticos; diante disto, visando padronizar os
termos a serem apresentados, e os procedimentos a
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figura 1.

CRF Cuapacidade Residual Funcional

FiQ)?2 Fragia Inspirada de Oxigénio

1PPR Respiragiio com Pressio Positiva Intermitente
PtA-aDOYGradiente Alvéolo-Arterial de Oxigénic
PAO2 Pressiio Parcial de Oxipénic nos Alvéalos
Pa0?2 Pressito Parcial oxigénio no sangue arterial
PACQ?  Pressio Parciul de Gas Carbdnico nos alveolos
PaCO2 oxigénio no sangue arterial

PEEP Pressdo Expiratdria Final Positiva

Qs/O Shunt Direita-Esqueida de Oxigénio

Qt Débito Cardiaco .

VA Ventilagio Alveolar

VA/Q Relugdo Ventilagdo/Perfusdo

VD Espaco Morto

VD/VT  Relagdo Espago Morto/Volume Corrente

VT Volume Corrente

Fig. 1. Simbolos utilizados no estudo da IRPT.

Il - ETIOPATOGENIA

A IRPT ¢ uma sindrome cuja etiologia primaria
permanece ainda desconhecida, mas cujo aparecimento
¢ nitidamente correlacionado a uma sérnie de componen-
tes etiopatogénicos, que podem decorrer tanto direta-
mente da patologia ou trauma apresentado pelo pacien-
te, como por medidas terap@uticas e manobras de reani-
magao realizadas.

111 - FISIOPATOLOGIA
Na IRPT ocorrem simultaneamente duas altera-
coes da funco respiratdria, a saber: modificagdes meca-
nicas ¢ modificagdes hemodindmicas, resultando em
alteragdes da relacdo ventilagio/perfusio. Tais premis-
sas. admitidas inictalinente por Moore!'l, foram am
plamente endossadas por investigagdes posteriores ©.7
A - ALTERACOES DA MECANICA RESPIRATORIA
_ As alteracdes mecédnicas podem ser de ordem res-
triiva: trauma de tdrax, hematoma pulmonar, fibrose,
atectasias ou ser conseguente a0 aumento da resistén-
cia nas vias aéreas, secre¢do, aspiragio, broncoespas-
mo, etc , &9
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I - De acesso pela drvore bronquica:
A - Independentes de intervencio externa:
| - Substancias que lesam a membrana alvéolo-capilar
a — Inalacdo de substéncias nocivas
b — Aspiragio de suco gastrico
2 — Infecgdes pulmonares
B - Dependenies de intervencio externa:
| - Toxicidade do Oxigénio
1 - Muanuseio das vias aéreas
a — Aspiracdo endotragueal
b — Entubacio
¢ - Traqueostomia
Il - De acesso pela corrente circulatoria:
A - Independente de intervengdo externa:
I — Substdncias que lesam a membrana alvéolo-capilur
a4 - Endotoxinas bacterianas
h — Substincias liberadas por tecidos isquémicos
2 - Substincias vascalivas ‘
3 - Embolos
a = Cosgulagdo intravascular disseminada
b - Microémbolos gordurosos
¢ — Coagulos venosos
3 — Infecgdes
¢ — Infecgdes pulmonares
b - Septicemias

5 - Insuficiéncia Renal Aguda e quadros de
hipoproteinemia ¢ retengiio hidrica
6 — Choque

B - Dependentes de intervengio externa:
| - Ingestdo e absorgio de substdncias Ldxicas
2 - Choque -
3 - Super hidratagio
4 — Transfusbes macigas
III - Alterages da meciinica respiratéria
A — Trauma fisico ou cirirgico
B — Anestesia
C ~ Venlilugdo artificial
[V - Outros
A - Peritonite
B — Pancreutite aguda

Fig. 2. Componentes etiopatogénicos da IRPT

Tais modificagdes levariam 4 diminuicdo das tro-
cas gasosas ¢ diminui¢do de C.R.F. com queda inicial
da PaQ " ¥ A medida que estas situagdes se perpetuassem
haveria dificuldade na elimina¢do do CO., com conco-
mitante, aparecimento da drea de atelectasia e estado de
acidose progressivamente mais intenso!''.

Ocorreria, portanto, alteragdo da relagio o6tima de
ventilacdo/perfusio, passando o sangue por alvéolos
pouco ventilados (ou ndo ventilados adequadamente)
levando ao efeito “shunt™, comum nos processos infec-
ciosos em geral V%

B - MODIFICACOES HEMODINAMICAS

As modificacdes causadas por sobrecarga hidrica,
queda da pressdo oncética do plasma, lesdo do endoté-
lio capilar e insuficiéncia cardiaca esquerda levam ao
aumento da agua extravascular pulmonar, devido a sai-
da deste liquido dos capilares para o intersticio.

O edema intersticial dificultaria as trocas gasosas
alveolares, detectando-se laboriatorialmente incremen-
to do P(A-aD(,) ¢ clinicamente “desconforto respirato-
rio”’ apesar do paciente estar bem ventilado, Tais para-
metiros caracterizam a Insuficiéncia respiratéria pos
traumatica’'')

Com a progressio da moléstia haveria o extravasa-
mento de liquido para dentro dos alvéolos, alteragio de
surfactante e, finalmente, colabamento dos mesmos''®
Deste modo ocorreria aumento de “shunt”, agravando

ainda mais a hematose, condicionando diminuigio da

diferencial da PO? arterial ¢ venoso'™®

IV - ANATOMIA PATOLOGICA

O exame andtomo-patolodgico mostra uma varieda-
de de lesdes, dependentes da evolugio do caso ¢ da
infeccdo superajuntada, Os pulmdes encontram-se con-
gestos, edemaciados, com peso aumentado, havendo
focos hemorragicos ou infecciosos entre dreas hepatiza-
das nos pacientes que tiveram morte precoce. Nos doen-
tes que faleceram apés 10 dias ou mais de evolugdo, os
pulmdes encontram-se acinzentados e densos, compor-
tando-se como bloco fibroso ao corte. Ao microscdpio
Optico encontramos edema intersticial, congestio capi-
lar que € tanto maior quanio mais precoce for o dbito,
hemorragia e edema intra-alveolar, com zonas de
atelectasia lobular'"A o microscopio eletrdnico, a primei-
ra manifestagao é edema intersticial, seguido por edema
perivenoso e exsudagdo intra-alveolar maciga*" Em
1971, Thal'"demonstrou que as repercussdes pulmona-
res por trauma mecidnico ou infec¢io secundéria, ini-
ciam com deslocamento das células endoteliais; o epité-
lio é recoberto por fibrobiasto leucoplaquetirios; caso
haja infeccio associada encontramos polimorfonuclea-
res e necrose da parede vascular. Tais modificagdes his-
toldgicas sdo inconstantes ¢ inespecificas, traduzindo
uma rea¢do univoca do pulmaéo a diversas agressdes; no
entanto, lesdes mais caracteristicas sdo microtrombos
capilares de fibrina, na presenga de coagulagido intra-
vascular disseminada.

V - QUADRO CLINICO E LABORATORIAL

O quadro clinico da IRPT foi estudado pela pri-
nmeira vez por Mooré'jJue. em sua classica monografia,
dividiu sua evoluc¢do em quatro fases. Vale lembrar que
esly divisio € apenas uma tentativa de sistemalizar a
sindrome, pois as fases ndo sdo absolutas e estanques.
havendo periodos intermedidrios entre as mesmas.

A suspeita inicial ¢ feita quando, 18 a 72 horas apos
4 estabil zacdo das condicdes hemodindmicas alteradas
pelo trauma (fase | deMoorejou‘“fase -de trauma™, onde
ocorre a ressuscitagcdo do paciente, administragdo libe-
ral de fluidos endovenosos), instala-se uma dificuldade
respiratoria tenta e progressiva, gue se traduz inicial-
mente por hiperventilagcdo persistente, refletindo uma
compensagio da hipbxia latenta neste periodo; a PaCO-
cui, surgindo alcalose mista. A fase 2, “intervalo livre”,
que pode durar alguns dias apos o trauma inicial, mos-
tra o paciente se recuperando aparentemente bem (al-
guns efetivamente o conseguemy}, enguanto Qutros man-
tém 4 hiperventilagdo, hipocapnia esurge dificuldade de
oxigenagdo moderada (PaQ’ menor que 80 em ar
ambiente); na prova de inalagio de O 100% ha uma
diferenca alvéolo-arterial de O° maior que a normal
com aumento da mistura venosa !'?,

O débito cardiaco ¢ alto, existe taquicardia e vaso-
dilatacdo cutdnea e persiste a alcalose mista. Se a evolu-
¢do ndo for favordvel, surge a fase 3 (“insuficiéncia pul-
monar progressiva™): os sintomas pulmonares come-
cam & dominar o quadro, sendo a hipoxia o sinal princi-
pal. Grandes aumentos na FiQ® com a finalidade de
evelagdo da PaQ’, dio resultados desapontadores, pois
o “shunt” € alto, maior que 40%,. A PaCO’ ainda ¢ bai-
xa mas o doente j4 caminha para infecgdo secundaria.
Poucos deixam de ter evolu¢do desfavordvel a partir
desta fase. A prdxima € a “fase terminal™ (fase 4), onde
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as jrregularidades ventilacdo/perfusio atingem seu ni-
vel maximo (os aumentos da FioO® nio mals conse-
guem modificar a Pa0O?), e ocorre hipercapania, acidose
lactica e respiratoria, dispnéia, tosse, expectorac¢io, rica
ausculta pulmonar, chogue; oliglria, septicemia e por
fim assistoiia 'V

Ha contraste inicial entre @ rico quadro clinico
laboratorial e a auséncia de alteragdes radiologicas.
M ais tardiamente podemos encontrar ao Raio X ima-
gens secundirias, semelhantes 4s observadas em bron-
copneumopatias, embolias gordurosas ou edema pul-
monar.® o

A avaliagio regular do P(A-aDO?) d4 idéia de alte-
raciio respiratoria  destes pacientes, mas devemos
lembrar que o gradiente depende!também de outros
fatores, como Fi10, o débito cardiaco € a curva de dis-
sociacio da hemoglobina; ¢ por isso que para uniformi-
sar deixamos o paciente respirar oxigénio a 100% pelo
menos por 20 minutos antes da colheita do sangue que
sera utilizado para seu cdlculo. O P(A-aDO°) tem valor
progndstico, diminuindo em & a 15 dias nos casos favo-
raveis!'h

A PaCO? ¢ outro parimetro fundamental no segu-
mento dos pacientes com IRPT; conforme foi visto, a
puciente apresenta hipocarbia nas fuses iniciais € hiper-
carbia final progressiva: ¢ manuten¢do de uma PaCQ
na faixa da normalidade é extremamente importante
para o bom funcionamento respiratdrio pois, tanto seu
aumento como diminui¢io causam broncoconstrigio e
alteragio da relagio ventilagdo perfusdo,

VI - PRINCIPIOS DO TRATAMENTO
O tratamento da IRPT baseia-se na manutencio de

uma boa oxigenagiio e na prevengio do colapso alveolar -

e de lesdes pulmonares posteriores. Quando bem orien-
lado, acompanha-se de recuperagdo mesmo nos cusos
mais graves, especialmente se os pacientes forem colo-
cados em Unidade de Terapia-Intensiva, devidamente
equipada e orientada'®,

A necessidade de ventilagdo artificial continua
diminui nestes doentes, levando 4 uma melhora da
sobrevida, pela diminui¢io das complicagdes ¢ pelo seu
reconhecimento e iratamento.

A - PREVENCAO DO COLAPSO ALVEOLAR

1 - Traqueostomia e entubagfio endotraqueal

A manutengio de uma via aérea permeavel é indis-
pensavel para o transporte de. oxigénio, remocdo das
secrecdes e diminuigdo do espago morto. A escolha
entre entubagdo e {raqueostomia para estas finalidades,
depende de critérios a serem considerados em cada
caso, devendo-se sempre ter em mente que apesar da
entubacdo ser mais rapida e ficil, a traqueostomia per-
mite vtilizagdo por tempoe mais prolongado”

2 - Ventilacio artificial

A ventilagdo artificial pode ser indicada através de
critérios fisicolégicos, clinicos € laboratoriais (Fig. 3). E
importante lembrar que a hipercapnia e a acidose res-
piratdria sio tardias, indicando uma insuficiéncia respi-
ratdria avangada, ndo se devendo esperar este estdgio
para iniciar a ventilagdo artificial. No paciente sem uma
via artificial de oxigenacdo, pode ser usada a nebuliza-
¢do continua, com O, imido. Tal procedimento, a par
da eficdcia, ¢ altamente pratico; se os gasesarteriais ndo
se normalizarem com este processo, os pacientes ndo
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devem ser deixados em respira¢io espontdnea durante
longos periodos'™®

O uso do respirador artificial com ventilagdo con-
trolada ou assistida é geralmente seguido da redugio da
P(A-aDQ.), pois os aparelhos atingem uma pressdo
necessdria para abertura dos espagos alveolares atelec-
tasicos. :

— Thinoic T ivoic
VALORES [FEsioT [EnTUB
NORMAIS {AUM Fio2} VENTIL
VIGILAN | ARTIFIC

PARAMETROS

Frequéncia Resp. T 1220/min, 125435 33
Capacidade Vital (ml/kgh ] 65-75 Wals | IS
P(A-uDO2) (torr)-mmHg 25-65 200 a0 4508 450

PaO2 (torrymmHg 75-100= 75 @ TO%x 70 % %
PuCO?2 (lorr)-mmHg 35-45 45 a4 60 60 %% %
Forgalnspiratoria(emH20) 75100 3Sa2s 25

* Respirando ar atmosférico
*+ Com o uso de aproximadamente 40°, de FiQ2
##x Exceto se houver hipercarbia crénica

Fig. 3. I.ndicucécs de ussisténcia respiratdéria (Mecanicas. difusionais.
veRTHaLlorius).

Existem trés tipos de respiradores, cujos usos e
indicagdes variam para cada caso',

1 - Respiradores a volume (Monaghan, Emerson, Engstrom,
Air Viva),

Hiabitualmente terminam na fase inspiratoria,
quando um volume pré ajustado de ar penetra nos pul-
mdes. Sua desvantagem Se filia ae lato de que, um mes-
mo volume de ar pode provocar hiperpressio pulmo-
nar, levando & instala¢io de fistulas broncopleurais e
pneumotérax,

2 - Respiradores ciclados 3 pressio (Bird, Bennet e Ambu)

S#o construidos de modo que a fase inspiratoria
termina quando uma pressio intratraqueal pré determi-
nada é atingida. No entanto, se a resisténcia for excessi-
va, 4 pressdo de ciclagem sera rapidamente atingida
com volume corrente baixo, levando i ventilagao inade-
quada.

3 - Respiradores a Tempo (Air Shields).

Neste tipo, diante de frequéncia respiratoria baixa
ocorre distribui¢do mais uniforme do gas nos pulmoes,
facilitando a ““atuacdo’ da fase inspiratéria.

O processamento técnico que envolve a utilizagio
dos aparelhos referidos dependera do comportamento
particular de cada caso. De todo modo, é prudente
salientar a importincia em manter a FiO, a nivel baixo,
compativel com Pa0, da ordem de 60 mmHg; maiores
aumentos da FiQ,, ou respiragio prolongada com Q7 a
1009, devem ser evitadas, em decorréncia da toxicidade
do oxigénio, amplamente conhecida e largamente referi-
da na literatura ti. 18 5 :

B - OUTRAS MEDIDAS

A limpeza das vias aéreas, com aspiragio ¢ mudan-
¢as de decdbito, fisioterapia e umidificagdo, represen-
tam medidas coadjuvantes que objetivam favorecer a
hematose; na mesma proporgdo sio enquadrados crité-
rios propedéuticos diarios que analisem o comporta-
mento seriado das condi¢des pulmonares e isto pode ser
alcangado através de procedimentos clinicos {ausculta)
¢ laboratorial (gasimetria e RX de t6rax). Em paralelo,
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deve-se cuidar do componente infeccioso em evolugio
através de ortentagio cirurgica e antibidtica, que se rela-
cionam ao combate ao foco, através de procedimentos
mecdnicos e quimicos, respectivamente ‘'

A reducdio do fluido intersticial representra medida
:apital a ser adotada: normalmente é alcancava através
Je rigoroso controle da administragio de liquido, em
saralelos A judiciosa administra¢io de diuréticos (e
:ventualmente albumina) e,

No tocante a transfusdo de sangue, vale salientar a
importancia da ultrafiltragdo do mesmo e da possivel
evolugdo do processo para coagulacio intravascular
disseminada. Tais cuidados objetivam menores riscos
de evolugdo para embolias maltiplas, particularmente
pulmonar*®,

Sempre que possivel, os dados da gasimetria deve-
rio obedecer aos pardmetros da normalidade, particu-
larmente o pH, que devera ser mantido na faixa de 7,35
a 745" '

Q seguimento das pacientes em insuficiéncia respi-
ratoria, deverd obedecer a critério uniforme que inclui
oxigenagdo, ventilagdo, andlise da mecdnica respirato-
ria, balango hidrico-eletrolitico e se possivel, condi¢des
hemodindmicas (PVC, DEC, pressio de capilar pulmo-

I'I'dl') [CAF]
VII - COMPLICACOES

As mais frequentes se relacionam ao proprio siste-
ma respiratério, com infeccdo pulmonar, atelectasia e
pneumotdrax'" No mais das vezes, tal evolucdo se rela-
ciona a prépria assisténcia ventilatoria ou 4 inadequada
administracio de fluidos.!'®

No tocante a entubagBo, as complicagdes mais
comuns sdo dadas pela estenose da traquéia, fistulas
tragueo-esofdgica e traqueomalacia.

~ Complicacdes cardiacas (arritmias, insuficiéncia
circulatoria, etc) podem representar processo evoluti-
vo da propria insuficiéncia respiratoria. Na mesma
linha de idéias sdo situados processos neurolégicos tais
como letargia, confusdo mental, depressio psiquica,
perda de comunicagio e inconsciéncia.

Importante salientar a participagio adversa dos
distarbios hidroeletroliticos e metabdlicos, favorecedo-
res da instalagdo de balango nitrogenado negativo e
caquexia, particularmente quando associados a jejum
prolongado, e a distdrbios renajs primarios, compondo
0 quadro da insuficiéncia renal pds traumatica. "

VIII - PREVENCAO E PROGNOSTICO

Do exposto, pode-seinferir a importincia em ado-
tar a todos os pacientes enquadradas na categoria de
“alto risco”” (em termos de insuficiéncia respiratéria),
medidas profildticas, que incluem criteriosa administra-
¢do de fluidos, balanceamento do equilibric hidroele-
trolitico e acido-basico, rigorosa observagio da diurese
e da PYC, etc., de modo a oferecer reposicio necessaria
¢ suficiente para o restabelecimento das condigdes fisio-
l6gicas. Mudangas de deciibito e fisioterapia respiratd-
ria com exercicios de frasco (respiragio com pressio
positiva intermitente), inalagdes com fluidificante e/ ou
broncodilatadores ¢ sedagfio, representam medidas clas-
sicas de resultados de longa data considerados anima-
dores, condicionando melhor ventilagio, mais ampla-
mente “‘difundida™ na drea pulmonar.

Vale lembrar que, em poucas oportunidades, muito
embora todas as medidas pertinentes sejam adotadas, a

evolugio nido segue a curso esperado. Em outras pala-
vras, quer-se admitir que existem diferentes graus de
insuficiéncia respiratoria. No caso particular da intera-
¢do de um processo infeccioso, destaque prioritario
deve ser destinado a0 processo bdsico, ¢ neste sentido,
vem sendo nossa impressio, dos melhores resultados os
que serelacionam ao atendimento cirirgico oportuno; a
lteratura em geral e nossa prapria observacio vem mos-
trando que a nitida prevaléncia dos microorganismos
anaerobios e o seu combate, a partir de procedime tos
cinirgicos, constitui, nos dias atuais, concepgio de acor-
do geral.

De um modo geral, frente aos mais vanados tipos
de trauma, o procedimento terap@utico devera ser rela-
cionado ao tipo de trauma e 4 agressividade que repre-
senta 4 economia em relacio aos seus diferentes siste-
mas. A insuficiéncia respiratoria representa fator de alta
prevaléncia, porém atua em conjunto com outras fafén-
cias sistémicas. Do atendimento conjunto, egundo pro-
cedimentos de terapia intensiva, resultados mais favora-
veis de morbilidade e mortalidade serfio alcangados.
procedimentos

PEIXOTOSFELIX, W N ZILBERSTEIN,B.&POLLARA. W.Post
traumatic respiratory insuficiency. Arg.med. ABC,2{2): 43 - 7 . 1979,

SUMMARY: The authors, considering the ethiopatology. the physio-

puthology, the pathological anatomy. the complications. the rudivlogi-
cal. laboratorial and clinical findings of the respiraiory distress syn-

drom. try to establish a criterion to obtain best results in the treutment

ol the problem. They outstand the infection as an important determi-

nant factor for the development of the syndrem. and so. many pictures

were presentead in respect to the conduct und complications involved

KEY WORDS: Pest traumatic pulmonary insufficiency: Pulmaonar
cdema,
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