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A lesão pulmonar aguda pode resultar de uma série de agentes agressores, químicos, físicos ou biológicos. Cursa com alterações no parênquima pulmonar com inflamação, edema, alterações da mecânica respiratória e trocas gasosas. A regressão do processo pode envolver modificações permanentes da matriz extracelular do pulmão. Assim, vários agentes antinflamatórios têm sido utilizados e testados, no sentido de evitar a inflamação grave, que poderia levar ao comprometimento definitivo do pulmão. Para tanto, utilizam-se modelos animais, tanto de lesão, quanto de tratamento, pois permitem medidas invasivas, que, de outra forma, não poderiam ser realizadas. 

Deve ser ressaltado que a lesão pulmonar aguda tem duas origens distintas: pulmonar e extrapulmonar. No primeiro caso, a agressão dá-se diretamente no pulmão, ao passo que na extrapulmonar a origem do dano é afastada do pulmão, mas, passado um certo tempo, este órgão apresenta-se inflamado. As expressões pulmonares dos dois casos não são idênticas, como também diferem as vias inflamatórias.


Para avaliar a lesão pulmonar aguda, mede-se a mecânica respiratória no animal íntegro de diversas formas. Atualmente é bastante utilizada a oclusão ao final da inspiração, seguida por pausa de aproximadamente cinco segundos e liberação imediata. Assim, podem ser mensuradas: as pressões necessárias para vencer a resistência newtoniana, a viscoelasticidade/inomogeneidade mecânica, elastância estática e o componente viscoelástico da elastância dinâmica. Essas variáveis podem ser determinadas para o sistema respiratório e seus componentes pulmonar e de parede torácica. Também pode ser medida a mecânica do tecido pulmonar isolado por meio de oscilações senoidais aplicadas a uma tira de tecido isolado da periferia do pulmão; como resultado, obtêm-se a resistência, a elastância e a histeresividade do tecido. Do ponto de vista histológico determinam-se a área de tecido pulmonar normal, colapsado e hiperdistendido, a quantidade de células polimorfo e mononucleares presentes no pulmão, o diâmetro alveolar médio, fibras elásticas e colágenas e o aspecto ultraestrutural do tecido. Utilizando-se técnicas de biologia molecular sabe-se da expressão de RNA mensageiros para várias proteínas, de interleucinas e citocinas, fatores de sinalização nucleares, proteínas específicas.

Apresentaremos modelos de lesão pulmonar aguda causada por lipopolissacarídeo de Escherichia coli, paraquat (um herbicida), cianobactérias/cianotoxinas e poluentes aéreos. Como agentes antinflamatórios serão empregados o corticosteróide, o sildenafil, a talidomida, o eugenol (constituinte de óleo essencial) e o LASSBio596 (composto sintético em estudo). Dependendo da gravidade da agressão ao pulmão, do tempo transcorrido da mesma até a utilização do agente farmacológico e da dose deste, a lesão pulmonar aguda poderá ser contornada ou minimizada. Também será observada a eficácia relativa de vários destes compostos. 
