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Cap 1l

PRINCIPIOS FiSICOS DA VENTILACAO PULMONAR
MECANICA

Cintia Johnston

RESISTENCIA DAS VIAS AEREAS

Resisténcia através de um tubo/canulal/vias aéreas

Para que o ar e/ou oxigénio se movimente através das vias aéreas, € necessario que
exista uma diferenca de presséo positiva na direcdo do movimento. O fluxo de gas sera
estabelecido em funcdo dessa diferenca de presséo e seu sentido sera do ponto de maior
para o ponto de menor pressdo (Exemplo na Figura 1). A presséo é a for¢ca motriz do

fluxo.
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Figura 1: Representacdo esquematica do arranjo para medida de resisténcia de uma canula intratraqueal. Para cada
fluxo ajustado no fluxdmetro, é realizada a medida de presséo na entrada da canula intratraqueal (ponto A) utilizando-se
de um mandmetro ou transdutor de pressao.

O fluxdmetro estd conectado a canula intratraqueal no ponto usualmente conectado ao

aparelho de ventilagao pulmonar mecéanica (VPM). Através de um conector do tipo “T”, é
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realizada a medida da pressdo nesse mesmo ponto A, utilizando-se o transdutor de
pressdo. A outra extremidade da canula — ponto B — estd aberta, ou seja, a pressao no
ponto B é a pressao atmosférica. O experimento é conduzido ajustando-se diversos fluxos
e medindo-se a diferenca de presséo entre os pontos A e B. Como a pressao no ponto B
€ a pressao atmosférica (Pg =0), a diferenca de pressao entre os dois pontos (Pa-Pg) € a

pressao medida pelo transdutor no ponto A (P,) (Figura 1).

Foram obtidos os seguintes valores experimentais:

Fluxo Pa-Ps
(L/min) (cmH,0)
20 0,5
40 1,5
60 3,0
80 5,0
100 8,0
120 11

Os dados obtidos com esse experimento revelam que:
> As pressdes medidas em dois pontos distintos da canula sao diferentes quando existe

um fluxo através da canula. A pressao diminui no sentido do fluxo.

> A diferenca de presséo entre dois pontos da canula € maior para fluxos mais elevados.

A diferenca de pressado entre os pontos A e B é a forca motriz que movimenta 0s gases

através da canula, vencendo as forcas de atrito.

A relacao entre a diferenca de pressao entre dois pontos de um tubo — ou via aérea — e 0

fluxo através do mesmo representa a resisténcia da via aérea (Rva) entre os dois pontos.
Sendo: Rva = (Pa-Pg) / Fluxo

Pa: Pressdo na entrada da canula intratraqueal (conexdo com aparelho de VPM)
(estimativa da pressao na traquéia em cmH,0)

Pg: Pressdo na saida da canula intratraqueal (conexdo com o paciente)
(estimativa da presséo alveolar em cmH,0)

Fluxo: Fluxo (L/s) Obs. 60L/min = 1L/s

Para a canula intratraqueal do exemplo (Figura 1), € possivel calcular a resisténcia para

cada fluxo demonstrado.



Rva = (Pa-Pg)/Fluxo
Fluxo = 20L/min; 20L/mim= 20/60= 0,33 L/s
(PA - PB) = 0,5 cmHzO

Rva= (0,5cmH,0)/(0,33 L/s)= 1,5cmH,0/L/s

Calculando-se Rva para os demais fluxos obtém-se:

Fluxo Rva
(L/min) (cmH,0/L/s)
20 15
40 2,25
60 3,00
80 3,75
100 4,8
120 5,5

Verifica-se que a resisténcia calculada ndo € constante, e aumenta conforme a for
aumentado o fluxo. Esse aumento de resisténcia em fungéo do fluxo é explicado pela

natureza do fluxo que se estabelece na canula e vias aéreas (Figura 2).
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Figura 2: Representacdo dos fluxos laminar e turbulento em um tubo/canula/conduto. No fluxo laminar, as moléculas
dos gases movimentam-se em camadas concéntricas. A camada em contato com a parede do tubo apresenta
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velocidade zero e as demais deslizam entre si em um movimento ordenado, obedecendo ao mesmo sentido e direcao,
apresentando um perfil parabdlico e alcancando velocidade maxima no centro do tubo. No fluxo turbulento, as
moléculas do gas apresentam uma movimentacdo desordenada, em trajetdrias distintas, e o perfil de velocidades
apresenta-se achatado.

Com o aumento do fluxo, as moléculas do gas apresentam uma movimentacao
desordenada, em trajetorias distintas. Nesse caso, além da viscosidade, a densidade do
gas e o atrito com as paredes do tubo/canula/vias aéreas também influem na resisténcia

ao fluxo. Esse é 0 caso mais comum, presente inclusive no sistema respiratorio.

No caso de fluxo turbulento, a equacao que relaciona a queda de presséo entre dois
pontos de um tubo e o fluxo através do mesmo é dada pela equacéo de Rohrer: Pa-Pg =

K; X Fluxo + K, x Fluxo?

As constantes K; e K, representam os componentes da resisténcia para fluxo laminar e
turbulento. Na canula intratraqueal, no exemplo (Figura 2), foram obtidos através de

regressao linear os seguintes valores: K; = 0,6 e K,= 2.

Do ponto de vista pratico, o mais usual € determinar a resisténcia a um determinado fluxo.
Ao se proceder dessa forma, deve-se lembrar que o valor da resisténcia relaciona
exclusivamente a queda de presséo ao fluxo utilizado. N&o é correto determinar o valor de

resisténcia para um dado valor de fluxo e utiliza-la indistintamente para outros valores.

Conforme visto para a canula intratraqueal, € necesséria a utilizacdo de diversos pontos
na faixa de fluxos possiveis para se determinar uma equacdo que descreva

adequadamente o comportamento da resisténcia das vias aéreas.

As mesmas consideracOes feitas para a canula intratraqgueal em relacao ao fluxo laminar
e turbulento se aplicam para o sistema respiratério. Além disso, nem sempre dispomos de
fluxo constante. Por exemplo, para estimarmos a resisténcia expiratoria, dispomos de um
fluxo decrescente e, consequentemente, irdo ocorrer alteracdes de resisténcia no decorrer
da fase expiratéria. Devido a natureza elastica das vias aéreas também irdo ocorrer

alteracOes decorrentes da sua propria deformacao.

Na crianca em VPM a pressdo é medida antes da céanula intratraqueal. Portanto, os
valores medidos de resisténcia utilizando-se a pressao inspiratéria proximal, referida
como pressdo na via aérea (Pva) é, na realidade, a soma das resisténcias da canula

intratraqueal e das vias aéreas do paciente.

Rvaiotal = RVacanuia + RVapaciente = (Pva-Palv) / Fluxo



A soma das resisténcias da canula intratragueal e do sistema respiratorio se constitui na
propria resisténcia das vias aéreas (Rva). A diferenca de presséo entre a entrada da
canula intratraqueal e a alveolar (Pva-Palv) é denominada pressao resistiva (Pres). A

resisténcia das vias aéreas pode entdo ser simplificada: Rva = Pres / Fluxo

COMPLACENCIA

Complacéncia do sistema respiratoério

O aumento do volume pulmonar durante a fase inspiratoria ocasiona uma expansao dos
pulmdes e consequentemente da parede toracica, distendendo as estruturas elasticas do
sistema respiratorio. Analogamente a um sistema de molas, essa estrutura elastica ira
exercer uma forca contraria e proporcional a deformacédo, por sua vez proporcional ao
volume inspirado. Essa forga elastica, distribuida pela superficie do pulmao, ird gerar uma
pressdo intrapulmonar positiva. A relacdo entre o volume inspirado e a variacdo de
pressdo no interior dos pulmdes representa a complacéncia do sistema respiratério
(Figura 3).

Na presenca de presséo positiva expiratéria final (PEEP), a variacdo de presséo
resultante do aumento do volume corrente (V1), € a pressado alveolar subtraida da PEEP:

onde Csr= complacéncia do sistema respiratorio.

Csr =V / (Palv-PEEP) L/cmH,0

O aumento da pressao intrapulmonar (Palv-PEEP) devido ao volume inspirado se
constitui na presséo elastica (Pel) relativa ao volume corrente. A complacéncia do sistema

respiratorio pode entédo ser simplificada: Csr = V1 / Pel

Por exemplo, se durante o suporte ventilatério com PEEP= 5cmH,0 e V1= 0,5L, a pressao
alveolar no final da inspiracdo fosse 15cmH,O, resultaria o seguinte valor de
complacéncia: Csr = 0,5L / (15-5) cmH,O = 0,05L/cmH,0. Ou seja, nesse caso, um

aumento de volume de 50ml ocasiona um aumento de 1cmH,O no interior dos pulmdes.

Inversamente, considerando a complacéncia= 0,05L/cmH,O e PEEP= 5¢cmH,0, para um

V1= 0,75L, a pressao no interior dos pulmdes resultaria:

Palv = V1 (L) / Crs (L/cmH,0) + PEEP(cmH,0)



Palv = 0,75L/0,05L/cmH,0 = 15 + 5 = 20cmH,0
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Figura 3: Representacdo esquemética para determinagdo da relagdo entre o volume inspirado (V1) e a variagdo de
pressao no interior dos pulmdes (Palv-PEEP), definida como complacéncia do sistema respiratorio (Csr). A medida da
pressdo deve ser realizada em condigfes estaticas (fluxo zero). A curva Pressdo x Volume, representa a curva de
complacéncia do sistema respiratorio (pulmdo e parede toracica). A inclinacdo da curva em um determinado ponto
determina a complacéncia para o volume considerado. Pelo tracado do exemplo, observa-se que, para volumes baixos,
a inclinagdo da curva, ou seja, a complacéncia é menor.

Da mesma forma que a resisténcia, a complacéncia ndo apresenta um valor constante.
Alteracbes da complacéncia podem ocorrer em funcdo de um maior ou menor
recrutamento alveolar, propiciado, por exemplo, pela utilizagcdo da PEEP. A utilizacéo de
volumes elevados pode causar uma hiperinsuflagcdo dos pulmdes, com uma diminuicao da

complacéncia devido a restricdo imposta pela parede toracica.
Complacéncia do Sistema de Ventilacdo Pulmonar Mecanica

Além da complacéncia do sistema respiratorio, incorporando a parede toracica e 0s
pulmdes, o aparelho de VPM juntamente com o seu circuito, apresenta uma complacéncia

intrinseca, cujo efeito podera interferir no suporte ventilatério ao paciente.

O circuito do aparelho de VPM é formado por tubos, muitas vezes flexiveis, e por volumes
compressiveis, como as jarras de umidificacdo. Nos casos de aparelhos utilizados em
anestesia, incorporando foles ou bolsas de reinalagdo, a complacéncia do sistema de
ventilacdo apresenta valores significativos. O efeito dessa complacéncia intrinseca ira
depender do modo de ventilacdo utilizado. Por exemplo, se a modalidade ventilatéria

empregada fornece um volume predeterminado ao paciente, parte desse volume pode



ficar comprimido no proéprio circuito, ndo participando da ventilagdo, diminuindo o volume

corrente efetivo ao paciente.

Para se calcular a complacéncia intrinseca do sistema de ventilagéo, € necessério insuflar
um volume pré-determinado no interior do circuito, obstruindo todas as suas saidas, e
verificar a variacdo de pressao resultante. De forma prética, isso pode ser realizado
obstruindo-se a saida do “Y” do circuito e certificando-se que ndo existam vazamentos.
Em seguida, seleciona-se a modalidade ciclada a volume, ajustando um volume em torno
de 100ml e um fluxo de 10L/min, geralmente disponiveis nos aparelhos de VPM. Deve-se
entdo observar qual a presséao inspiratéria (Pva) obtida no interior do circuito e realizar o

calculo da complacéncia a partir deste valor.

Por exemplo, supondo que a pressdo nas vias aéreas ao final da inspiracdo fosse

20cmH;0, a complacéncia do circuito (Ccir) seria:

Ccirc = V¢/Pva = 100mI/20cmH>0 = 5ml/cmH,O

Isso significa que durante a VPM, 5ml de volume permanecera no circuito para cada
1cmH,O de pressdo nas vias aéreas. Ou seja, se durante a ventilagdo, a presséo

inspiratdria atingisse 15cmH,0, o volume perdido no circuito seria:
Volume perdido = Ccirc x Pva

Volume perdido= 5ml/cmH,0 x 15cmH,0 = 75ml

O efeito da complacéncia do sistema de ventilacdo deve ser avaliado principalmente na
ventilacdo de pacientes com complacéncia reduzida, principalmente criancas. Nesse
caso, o circuito deve ser otimizado, reduzindo-se o comprimento e diametro dos circuitos
e canula, empregando-se materiais com pouca distensibilidade e reduzindo-se o0s

volumes compressiveis.

Quando a medida da complacéncia € efetuada no paciente conectado ao aparelho de
VPM, é importante verificar onde esta sendo realizada a medida do volume. Se o volume
considerado nos calculos, € o volume medido no ramo expiratério do circuito, entdo a
complacéncia medida incorpora o circuito do paciente. Nesse caso, para se determinar a

complacéncia do paciente deve-se descontar do valor obtido a complacéncia do circuito.

Se o volume utilizado nos célculos de complacéncia é medido através de um sensor
diretamente posicionado na entrada da cénula intratraqueal, entdo o valor obtido é a

prépria complacéncia do paciente.



EQUACAO DO MOVIMENTO DOS GASES

A partir das definicbes de resisténcia e complacéncia é possivel relacionar as
propriedades do sistema respiratério e do sistema de ventilacdo com as pressdes, fluxos

e volumes desenvolvidos durante a ventilagdo/suporte ventilatorio.

Em um sistema de ventilacdo onde a pressao na via aérea (Pva) é medida na entrada da
canula intratraqueal, durante a fase inspiratdria, considerando-se o0 paciente em
ventilagdo controlada, sem esfor¢o inspiratorio, o valor da Pva ira incorporar tanto a
componente resistiva (Pres) como a componente elastico (Pel). Considerando que o
volume também é medido na entrada da cénula intratraqueal, ou seja, € o volume

efetivamente inspirado pelo paciente:

Pva = Pres + Pel + PEEP = (Rva x Fluxo) + (V1 / Csr) + PEEP
Pres= Rva x Fluxo
Pel= V1 / Csr

A partir dessa equacédo, a curva de pressdao pode ser melhor descrita utilizando-se os
conceitos de resisténcia e de complacéncia. Considerando como exemplo dois pacientes

com mecanicas respiratorias distintas:

Paciente 1: R; = 20cmH,0O/L/s; C; = 0,025L/cmH,0O
Paciente 2: R, = 40cmH,0O/L/s; C, = 0,05L/cmH,O

Utilizando os mesmos parametros ventilatérios do exemplo (V+ = 0,5L; Fluxo inspiratorio
constante = 30L/min; PEEP = 5cmH,0), obtém-se o0s seguintes tracados de pressao
(Figura 4):
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i Paciente 1: R1 20; C1 0,025 Paciente 2: B2 40; C2 0,05
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Figura 4: Tracados das curvas de Fluxo, Volume e Presséo para dois pacientes com mecanicas respiratorias distintas.
No exemplo foram utilizados fluxo inspiratério (30L/min) e volumes (0,5L) constantes. Pode-se observar que, apesar de
apresentarem o mesmo pico de pressdo, as pressdes alveolares nos dois pacientes sdo diferentes. No paciente 2,
devido a uma constante maior, a exalacao ocorre de forma mais lenta, com o pico de fluxo expiratério menor.

Analisando a Figura 4, pode-se observar que:

1. No instante 1s a valvula de fluxo € aberta, liberando um fluxo de 30L/min através das
vias aéreas. Nesse instante, o volume inspirado ainda é zero e a presséo na via aérea

e dada por: Pva = (Rva x Fluxo) + (Volume / Csr) + PEEP

Paciente 1:
Pva; = (20cmH,0/L/s x 0,5L/s) + (OL / 0,025L/cmH20) + 5cmH20 = 15cmH,0

Paciente 2:
Pva, = (40cmH,0O/L/s x 0,5L/s) + (OL / 0,05L/cmH,0) + 5¢cmH,0 = 25cmH,0

2. No instante 1,5s a valvula de fluxo permanece aberta. Nesse instante, o volume
inspirado atingiu 250ml. Portanto, a pressao elastica (Pel) no interior dos pulmdes
aumentou. Como o fluxo foi mantido constante e considerando-se que n&o ocorreram

mudancas nas resisténcias das vias aéreas, a pressdo resistiva (Pres) também
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permaneceu constante. Calculando-se a pressdo na via aérea para essa nova

situacao:

Paciente 1:
Pva; = (20 x 0,5) + (0,25 / 0,025) + 5 = 25cmH,0

Paciente 2:
Pva, = (40 x 0,5) + (0,25 / 0,05) + 5 = 30cmH,0

. No final da fase inspiratéria, no instante 2s, o volume atingiu 0,5L, e a valvula de fluxo

ainda esta aberta:

Paciente 1:
Pva; = (20 x 0,5) + (0,5/0,025) + 5 = 35cmH,0

Paciente 2:
Pva, = (40 x 0,5) + (0,5/0,05) + 5 = 35cmH,0

Esse exemplo ilustra uma situacdo onde dois pacientes com mecanicas respiratorias
distintas apresentam o mesmo valor de pressdo na via aérea (Pva) ao final da
inspiracdo, ou pressao de pico (Ppico). Entretanto, no Paciente 1 a presséo de pico é
composta de 10cmH,0O de pressao resistiva e de 20cmH,0 de presséo elastica, além
da PEEP. Ou seja, a pressao intrapulmonar no Paciente 1 é de 25cmH,0. No Paciente
2, a pressao resistiva é de 20cmH,0 e a elastica € de 10cmH,0, resultando em uma

presséo intrapulmonar de 15cmH-0, inferior a do Paciente 1.

E importante notar que a simples verificagdo do pico de presséo (Ppico) néo reflete
corretamente os niveis de pressado a que efetivamente estdo submetidos os alvéolos

durante a ventilacao.

. O inicio da fase expiratéria ocorre através do fechamento da valvula de fluxo e
abertura da valvula de exalacdo. Durante a fase expiratoria, supondo uma valvula de
exalacdo ideal, que ndo ofereca resisténcia ao fluxo, ocorre uma répida
despressurizacdo do circuito do aparelho, e a pressdo na via aérea se reduz ao valor
da PEEP programada. Nesse instante, inverte-se o sentido do fluxo, ou seja, a presséo
intrapulmonar é maior que a pressdo na via aérea (Pva). A forgca motriz do fluxo

expiratorio é a propria pressao elastica no interior dos pulmdes.
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No caso do Paciente 1, a pressao elastica atingiu 20cmH,0, enquanto no Paciente 2,
atingiu 10cmH,0. Essa € a pressao disponivel para movimentar 0os gases através das

vias aéreas.

Supondo que a resisténcia expiratoria seja igual a inspiratéria, a equacdo do
movimento ira determinar o fluxo expiratorio no inicio da expiracao:

Pva = Pres + Pel + PEEP

Pres + Pel

Rva x Fluxo expirtério = Volume / Csr

Paciente 1:
Fluxo exp; = V1/Csr/Rva = 20cmH,0/20cmH,0/L/s = 1L/s = 60L/min

Paciente 2:
Fluxo exp, = V1/Csr/Rva = 10cmH,0/40cmH,0/L/s = 0,25L/s = 15L/min

CONSTANTE DE TEMPO

A medida que ocorre o esvaziamento dos pulmdes diminui a pressdo elastica e
consequentemente o fluxo expiratorio. O tempo necessario para que o pulméo exale todo

o volume, ira depender dos valores da complacéncia e resisténcia do paciente.

Quanto maior a complacéncia, menor a pressao elastica para um determinado volume, e
consequentemente, menor a forgca motriz para exalagéo. Por outro lado, quanto maior a
resisténcia, menor o fluxo expiratério, para determinada pressao elastica. O produto da
resisténcia e complacéncia define a constante de tempo do sistema respiratoério,

relacionada com o tempo de esvaziamento dos pulmdes:
Constante de tempo (T) = Rva x Csr (s)

Calculando-se a constante de tempo para os casos do exemplo:

Paciente 1:
T, =20cmH,0/L/s x 0,025L/cmH,0 = 0,5 segundos

Paciente 2:
T, = 40cmH,0/L/s x 0,05L/cmH,0 = 2 segundos
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O esvaziamento dos pulmdes obedece a uma equacao exponencial. De acordo com essa
equacao, a partir do inicio da exalacao, o volume no interior dos pulm&es diminui para
36,8%, 13,5%, 5% e 1,8% do volume inicial, respectivamente, ap6s 1, 2, 3, 4 e 5

constantes de tempo (Figura 5).

Para o Paciente 1, o tempo necessario para a exalacdo completa seria de

aproximadamente 2,5s e para o Paciente 2, este tempo seria de 10s.

Caso nédo se permitisse tempo suficiente para a exalacado, iniciando-se um outro ciclo
ventilatorio, resultaria em uma pressao positiva no interior dos pulmdes ao final da

exalacdo, referida como auto PEEP ou PEEP intrinseca.
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Figura 5: Tracados gréaficos das curvas de Fluxo, Volume e Presséo, relacionando a constante de tempo com os valores
de volume e pressédo durante a fase expiratéria. Sao representadas as pausas inspiratorias e expiratorias, que permitem
a visualizagcdo da pressdo alveolar no final da inspiragdo e exalacdo, respectivamente. No tracado de pressdo é
representada em linha pontilhada a presséo alveolar.

TRABALHO RESPIRATORIO

O trabalho mecanico representa a energia requerida para deslocar um corpo, ou fluido,

vencendo-se as forcas opostas ao movimento. No caso da ventilacdo mecanica, as
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variaveis que determinam o trabalho, sdo as pressdes elasticas e resistivas e 0 volume. O

trabalho respiratério pode ser definido pela equacao:

\j
Trabalho respiratério = Area curva PV = I P.dV
VO

A representacdo grafica do trabalho (integral da pressao em relacdo ao volume) € a area
sob a curva da pressao em relacéo ao volume, ou curva PV, onde podem ser visualizadas

as componentes elastica e resistiva (Figura 6).
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Figura 6: A representacao grafica do trabalho mecénico (integral da pressdo em relagdo ao volume) é a area sob a
curva da pressdo em relagdo ao volume, ou curva PV, onde podem ser visualizadas as componentes de trabalho para
vencer as forcas elasticas (Wel) e resistivas (Wres). O calculo do trabalho baseado na pressdo medida na via aérea
(Pva) representa o trabalho realizado pelo ventilador.

O trabalho mecéanico aumenta a medida que sdo deslocados maiores volumes e/ou sao
requeridas pressdes mais elevadas durante a ventilacdo. Geralmente o trabalho mecanico
€ medido durante a fase inspiratoria, ja que a exalacdo usualmente € passiva, e a energia
utilizada é a propria forga elastica do sistema respiratorio. Em uma expiracéo ativa, 0s

musculos respiratérios efetivamente irdo realizar um trabalho mecéanico.

Durante a ventilacdo mecanica, a fracdo de trabalho realizado pelo ventilador e pelo
paciente ira depender do modo de ventilagdo, das caracteristicas do ventilador e dos

parametros ajustados durante a ventilacdo. O célculo do trabalho baseado na presséo
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medida na via aérea resulta no trabalho realizado pelo ventilador. Para calculo do trabalho

realizado pelo paciente é necesséria a utilizagdo da pressao pleural (Fig. 7).

Na prética, € utilizada a pressdo esofagica (Pes), medida através de um meio menos

invasivo, a introducdo de um pequeno baldo no eséfago. A pressao esofagica reflete o

esforco exercido pelos musculos respiratérios durante a inspiracao.

| sspertiona

B Wims

Treeasdba W = s P’
W o= [ B

Wl Trekelba alfafics
W Tkl b raiafve

e

Figura 7: Para medida do trabalho realizado pelo paciente deve ser utilizada a pressao esofagica (Pes), que reflete o
esforgco exercido pelos musculos respiratorios durante a inspiracdo. Durante a inspiragcdo espontanea, o trabalho para
vencer as forcas elasticas (Wel) € definido pela area entre as curvas da complacéncia do pulméo (Cp) e da caixa

toracica (Cct).
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Cap 2

MONITORACAO DA MECANICA VENTILATORIA EM
PEDIATRIA

Cintia Johnston / Werther Brunow de Carvalho

Mecénica é a area da fisica que estuda o comportamento de sistemas submetidos
a acdo de uma ou mais forcas. A Presséo (P) é conceituada, segundo a fisica mecanica,
como uma forca aplicada sobre uma area. E um parametro fundamental da ventilacéo
pulmonar mecéanica (VPM), pois determina a oxigenacédo (que depende diretamente da
pressdo média de vias aéreas - MAP), da ventilagdo (pois o volume corrente — VC é
determinado pelo gradiente entre as pressfes inspiratoria - PIP e expiratéria - PEEP) e
pela sua associacdo com a lesdo pulmonar associada a VPM (LPAV).

A mecanica ventilatéria abrange o estudo dos musculos respiratérios, das
propriedades elasticas pulmonares (curva pressdo/volume, complacéncia, tensao
superficial), propriedades elésticas da caixa toracica e da resisténcia das vias aéreas. A
compreensdo dos principios de mecéanica ventilatoria contribui para a definicdo de
parametros ventilatérios que favorecam as trocas gasosas e minimizem a LPAV.

A estratégia de VPM protetora, que consiste na aplicacdo de volumes correntes
(VC) menores, evitando a hiperdistensdo e hiperinsuflacdo alveolar, associada a uma
pressdo positiva expiratoria final (PEEP), que favorece a estabilidade alveolar esta
fundamentada nos principios da mecanica ventilatéria. Esta estratégia é a Unica estratégia
ventilatoria que pode ser aplicada a todas as faixas etarias, que comprovadamente
reduziu a mortalidade na sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA) na ultima
década.

Principios gerais da mecéanica ventilatoria

As propriedades mecéanicas do sistema respiratorio sdo classicamente descritas
pelo modelo newtoniano, consistindo de um resistor, representado pelas vias aéreas
(VAS) e, por um capacitor, representado pelos alvéolos. Desta forma, para que um volume
de ar alcance e distenda o alvéolo, uma forca (pressao) devera ser aplicada ao sistema
respiratério. Parte dessa pressao é dissipada nas VAs para fazer o ar fluir até os alvéolos
(componente resistivo da PIP) e a outra parte (componente elastico da PIP) ¢é estocada

ao distender o alvéolo (Figura 1).
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Figura 1l - Pressfes que atuam no sistema respiratorio

PIP = P resistiva presisyy ~ + P elastica (p .

Pressdo resistiva Pressdo
elastica

Via aérea

A complacéncia (C) e a resisténcia (R) refletem as propriedades mecanicas do
sistema respiratorio e para serem mensuradas sdo necessarias medidas de fluxo
(F),volume e presséo. A R é definida como variacdo de pressao por unidade de fluxo e, a
C como variagao de volume por unidade de pressao.

A presséao, o fluxo e o volume séo relacionados a R e C pulmonar pela equagao

fundamental de movimento de gas do sistema ventilatorio (Equacgdes 1,2 e 3).

Equacédo 1
C = A Volume (V) == P, =AV
A Pressdo (P) C
Equacéo 2
R= A Pressédo (P) — Presit =R XF
Fluxo (F)
Equacéo 3

PIP= PEEP (+P g + Prsix  ==# PIP=PEEP .+ AV +RxF
C
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Onde AV/C é a pressdo necesséria para distender o pulméo, R x F é a presséo
necessaria para vencer a resisténcia da via aérea e a PEEP t = PEEP total (= PEEP
intrinseca + PEEP externa), que é a pressao pré-existente no pulméo antes da insuflacéo.

A monitoracdo da C e da R, assim como dos volumes pulmonares, pode auxiliar a
equipe multiprofissional (intensivistas, pneumopediatras e fisioterapeutas) a:

- obter uma melhor compreenséao da fisiopatologia da doenca;

-conhecer/ indicar o curso da doenca,

- otimizar parametros ventilatérios;

- assegurar a efetividade de modalidades de mensuracdes e tratamentos.

PROPRIEDADES ELASTICAS DOS PULMOES

Tenséo Superficial

A tensédo superficial do filme liquido que reveste os alvéolos € outro fator muito
importante no comportamento da curva pressao/volume. A tensdo superficial é a forca
(em dinas) que atua sobre uma linha imaginaria de 1cm de comprimento na superficie de
liquido. A forca de atracéo entre as moléculas adjacentes do liquido sdo muito mais fortes
do que a forca de atrac&o entre o liquido e o0 gas, isto gera uma pressao, cuja equacao é
representada pela lei de Laplace (Equacéo 8).

Equacéo 8

Pressao = 4 x tensdo superficial

raio

A tensédo superficial interfere no recuo elastico e o surfactante é responsavel por
reduzir a tensado superficial. O surfactante é um fosfolipidio e seu importante constituinte é
a dipalmitoil-fosfotidilcolina (DPPC), esta € sintetizada no pulméao a partir de acidos graxos
(que sao extraidos do sangue ou sintetizados no préprio pulméao). Ele é muito importante
na diminuicdo da tenséo superficial. Uma baixa tenséo superficial nos alvéolos aumenta a
complacéncia pulmonar e reduz o trabalho necessario para expandi-los a cada
respiracao.

O surfactante também auxilia para manter os alvéolos sem fluidos. Como as forcas
de tensdo superficial tendem a colapsar os alvéolos, consequentemente elas tendem a
aspirar liquido para dentro dos espacos alveolares, a partir dos capilares. Como o

surfactante reduz a tensdo superficial, ele impede a transudacdo de liquido. Quando ha
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alteracOes na producdo e perda de surfactante ha reducdo da complacéncia pulmonar,

areas de atelectasias, alvéolos cheios de transudato e formacdo de membranas hialinas.

Complacéncia

A inclinacdo na curva pressdo/volume (mudanca de volume por unidade de
alteracdo de pressao) é chamada de complacéncia. Exemplos de complacéncia reduzida:
fiborose pulmonar; edema alveolar, que evita a insuflacdo de unidades alveolares; em
condi¢cdes de suporte ventilatorio prolongado ou com VC muito baixo; decorrente de
atelectasias (colapso de unidades alveolares) e, quando a pressao venosa pulmonar esta
aumentada, o que torna o pulméo congesto de sangue. Uma complacéncia pode estar
aumentada no enfisema pulmonar e no pulméo de idosos, por alteracdo do recuo elastico
e, em pulmdes de pacientes com exacerbacdo de asma (mecanismo ainda
desconhecido).

A complacéncia do pulmdo depende do seu tamanho. Por este motivo, a
complacéncia por unidade de volume do pulmdo é medida para podermos extrair
informacBes sobre as propriedades elasticas do tecido pulmonar. A pressédo pleural é
menor do que a pressdo atmosférica devido ao recuo elastico do pulméo. As fibras de
elastina e colageno e a disposicdo geométrica destas fibras sdo responsaveis pela
tendéncia do pulmédo retornar ao seu volume de repouso apdés uma distensdo (recuo
elastico).

A elastancia é o inverso matematico da complacéncia (variacdo de pressao por
unidade de variacdo de volume). Considerando que os dois componentes do sistema
ventilatério (caixa toracica e pulméo) estdo colocados em série, a complacéncia do
sistema ventilatorio (Csv) € igual a soma da complacéncia da caixa toracica (Cct) com a

complacéncia pulmonar (Cpulm) (Equacéo 4 ).

Equacao 4 :
Csy =C +C pulm
Onde : C sv : complacéncia do sistema respiratorio

C « : complacéncia da caixa toracica

C pum: complacéncia pulmonar

Durante a mensuracdo do VC para o calculo da Csv é importante eliminar e/ou
minimizar o escape de gas através da canula traqueal. Escapes significativos de gas

impedirdo a obtencdo da pressdo de platd, obtida em condicbes de fluxo zero e de
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auséncia de esforco respiratério. O bloqueio neuromuscular freqientemente é utilizado
para a mensuragao desta pressao, entretanto, a hiperventilagéo leve associada a sedacao
possam facilitar esta mensuragdo. O fluxo zero é obtido através da ativacdo do botdo de
pausa inspiratéria (inspiratory hold) presente nos aparelhos de VPM modernos. A pausa
inspiratoria deve ser mantida por um periodo entre trés e cinco segundos (tempo
suficiente para se atingir um platdé na curva presséo-tempo) (Figura 2). A presséo obtida
nessa condicdo estética (fluxo igual a zero) elimina o componente resistivo da pressao

obtida e, reflete o recuo elastico do pulmonar .

Figura 2 - Relagcdo entre pressdo inspiratéria de pico, pressao de platd e volume pulmonar. O volume
pulmonar € mantido durante a pausa inspiratéria.
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A complacéncia estatica do sistema respiratério € calculada como a relacéo entre a
variagcédo de volume (VC expirado) e a diferenca entre a pressao de platd e a PEEP;. Esta
€ usualmente obtida de forma similar a da pressao de platd, através do acionamento do
botdo de pausa expiratoria (expiratory hold) por um periodo entre trés e cinco segundos,

tempo suficiente para que a presséo expiratoria se estabilize (Equacao 5).

Equacéo 5
Csv= VC expirado
P plat6 - PEEP .

A complacéncia da caixa toracica é calculada pela relacdo entre VC expirado e a
pressédo pleural, clinicamente estimada pela pressdo esofagica (C.); a complacéncia
pulmonar, € calculada pela relacdo entre VC expirado e pressao transpulmonar, definida
como a diferenca entre as pressoes de platd e pressao esofagica (Cpu|m)3 (Equacdes 6
e).

Equacéo 6
Ce = VC expirado

P esofagica

Equacéo 7

Cpum = Volume corrente expirado

P plat6 insp — P esofagica

Com o objetivo de evitar a hiperdistensao (pressdo excessiva) e a hiperinsuflacédo
(volume excessivo) alveolar, recomenda-se o uso de pressdes de platd < 25-30 cmH,0,
pressdo correspondente a capacidade pulmonar total (CPT) em individuos normais. Os
volumes pulmonares inspiratorio e expiratorios, determinados pela pressédo de platd e
pela PEEP e, conseqlente presenca ou nao de hiperinsuflacdo e/ou derecrutamento
alveolar,dependem da complacéncia da caixa toracica *°.

Exemplos

Exemplo 1: Para prematuros que apresentam uma elevada complacéncia da caixa
toracica e, portanto, baixa pressao pleural, uma pressao de platdé de 25-30 cmH,0 podera
gerar excessivos volumes alveolares.

Exemplo 2: Em um lactente séptico, sob dialise peritoneal ou com acentuada

distenséo abdominal e, portanto, elevada pressao pleural, um valor habitual de PEEP (5 -
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10 cmH,0) podera ser insuficiente para impedir o derecrutamento e o colapso alveolar na
expiragao.

Embora néo seja utilizada rotineiramente, a manometria esofagica tem o potencial
de facilitar o ajuste dos parametros ventilatorios,pois promove uma avaliagdo mais direta

e individualizada da presséao de distenséo pulmonar (pressao transpulmonar).

Curva Pressao-Volume (P/V)

A pressdo para a expansdo pulmonar é gerada por um aumento no volume da
caixa torécica. As curvas que sao formadas durante a insuflacdo e a desinsuflacdo dos
pulmbes sdo diferentes, este comportamento € chamado de histerese. O volume
pulmonar é maior em qualquer presséao ofertada durante a desinsuflacdo do que o volume
pulmonar em qualquer pressdo ofertada durante a insuflacdo. Entretanto, alguma
guantidade de ar/gas permanece nos pulmdes mesmo quando nenhuma pressdo de
expansao é ofertada. Mesmo que a pressdo em torno do pulméao seja elevada acima da
pressdo atmosférica, pouco ar é perdido, devido ao fechamento das pequenas vias
aéreas (aprisionando ar nos alvéolos).

A pressao no interior das vias aéreas e nos alvéolos € a mesma que a pressao
atmosférica (zero no eixo horizontal, ou seja, na pressao de vias aéreas). Desta forma, no
eixo horizontal, é possivel medir a diferengca em presséo entre o lado de dentro e o lado
de fora do pulméo, ou seja, é possivel medir a pressao transpulmonar (que é igual a
pressdo em torno do pulmdo quando a pressdo alveolar € igual a atmosférica). Em
estudos experimentais, é possivel medir a pressdo-volume do pulméo insuflando-o com

presséo positiva e deixando a superficie pleural exposta a atmosfera.

PROPRIEDADES ELASTICAS DA PAREDE TORACICA

A caixa torécica, assim como o pulmdo, também é elastica. Sob condi¢cdes de
equilibrio a parede toracica € tracionada para dentro, enquanto o pulméo € tracionado
para fora, as duas tracbes equilibram-se entre elas. A capacidade residual funcional
(CRF) é o volume de equilibrio entre essas forcas de tracdo, enquanto o recuo elastico do
pulméo é equilibrado pela tendéncia normal da parede toracica de projetar-se para fora.
Em volumes acima da CRF a pressao € atmosférica, e a volumes menores a pressao é

subatmosférica.
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Um bom exemplo deste equilibrio € o pneumotoérax, pois quando o ar é introduzido
no espaco intrapleural, elevando a pressdo ao nivel da pressdo atmosférica, o pulmé&o

colapsa para dentro e a parede toracica projeta-se para fora.

RESISTENCIA DAS VIAS AEREAS

Fluxo de ar/géas através dos tubos

Quando flui ar através de um tubo, existe uma diferenca de pressdo entre suas
extremidades. A diferenca de pressédo depende da velocidade e do padrao do fluxo. Com
taxas de fluxo baixas as linhas de correnteza sao paralelas para os lados do tubo (fluxo
laminar). A medida que a taxa de fluxo € aumentada, desenvolve-se uma irregularidade,
especialmente nas ramificacdes do tubo. Com a separagcao das linhas de fluxo do ar
podem-se formar redemoinhos (fluxo transicional). Com taxas de fluxo ainda mais altas,
ocorre uma desorganizacao completa do fluxo de ar/gas (fluxo turbulento).

Desta forma, o raio da canula intratraqueal € importante, pois se for dividido ao
meio, a resisténcia ao fluxo de ar/gés sera 16 vezes maior. Entretanto, se o comprimento
do tubo for aumentado, a resisténcia sera duplicada. A viscosidade do gas (e ndo sua
densidade) altera a relagao pressao-fluxo (Lei Pouiselle).

Quando ha fluxo laminar completo, o gas no centro do tubo move-se duas vezes
mais rapido do que a velocidade média. No entanto, quando ha fluxo turbulento a pressao
ndo é proporcional a velocidade de fluxo, mas, aproximadamente o seu quadrado. A
viscosidade do gas torna-se relativamente sem importancia, mas o aumento na densidade
gasosa aumenta a queda de pressdo para um determinado fluxo. A turbuléncia € mais
provavel de acontecer quando a velocidade de fluxo é alta e o diametro do tubo é grande.

Na arvore brdnquica, com suas inumeras ramificacfes, alteracbes de calibre e
superficies de paredes irregulares é dificil que ocorra um fluxo laminar, ocorrendo
provavelmente nas vias aéreas de pequeno calibre. Na maior parte da arvore brénquica o
fluxo de ar € do tipo transicional, enquanto um fluxo de ar turbulento esta presente na

traquéia.

Resisténcia das Vias Aéreas
A resisténcia das vias aéreas € a diferenca de pressédo entre os alvéolos e a boca
por unidade de fluxo. A pressdo na boca pode ser mensurada com um mandmetro. A
pressao alveolar pode ser estimada de mensuracdes feitas em um plestimégrafo corporal.
A medida que as vias aéreas progridem no sentido da periferia dos pulmdes, elas

se tornam mais numerosas, porém muito mais estreitas. A principal localizacdo da
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resisténcia esta nos brénquios de médio calibre e os bronquiolos contribuem com pouca
resisténcia. A maior queda de resisténcia ocorre nas vias areas de até a sétima geracao.

O fato de que as vias aéreas periféricas contribuem com pouca resisténcia é
importante na deteccdo de doenca precoce de vias aéreas. Elas constituem uma zona
silenciosa, pois pode existir uma doenca das pequenas vias aéreas, antes que a
mensuracao usual da resisténcia das vias aéreas possa detectar uma anormalidade.

O volume pulmonar tem um efeito importante na resisténcia das vias aéreas, assim
como 0s vasos extra-alveolares, os brénquios sdo sustentados pela tragdo radial do
tecido pulmonar adjacente, e seu calibre é aumentado a medida que o pulmdo se
expande. Ao reduzir-se o volume pulmonar, a resisténcia das vias aéreas aumenta
rapidamente. Com volumes pulmonares muito baixos, as pequenas vias aéreas podem
fechar-se completamente, especialmente na base pulmonar (onde a expanséo pulmonar
ndo é muito boa). Pacientes com a resisténcia das vias aéreas aumentadas
freqientemente respiram em altos volumes pulmonares e isso ajuda a reduzir a
resisténcia de suas vias aéreas.

A contragdo do musculo liso brénquico estreita as vias aéreas, aumentando a sua
resisténcia. Isso pode decorrer de um reflexo, pela estimulagdo dos receptores na
traquéia e bronquios de grande calibre por antigenos (exemplo: fumaca de cigarro, pélos
de gato ou de céo, entre outros). A inervacao motora € suprida pelo nervo vago e o ténus
da musculatura lisa esta sob controle do sistema nervoso autbnomo. A estimulagédo dos
receptores adrenérgicos causa broncodilatacdo, assim como o fazem a epinefrina e o

fenoterol (Figura 3).

Figura 3 - Curva fluxo-volume de uma paciente com obstrugcao de pequenas vias aéreas antes e apds 0 uso
de broncodilatador. Observe a alteracdo da concavidade da alca expiratéria com melhora do fluxo
expiratério apds a utilizacéo do broncodilatador.
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A estimulacdo parassimpatica ocasiona broncoconstricdo, assim como a
acetilcolina. A diminuicdo da PaCO; no gés alveolar ocasiona aumento da resisténcia das
vias aéreas, como resultado direto da acdo sobre a musculatura lisa. A injecdo de
histamina na artéria pulmonar causa constricdo da musculatura lisa localizada nos dutos
alveolares.

A densidade e a viscosidade do gas inspirado alteram a resisténcia oferecida ao
fluxo. Quando é ofertado uma mistura de Hélio e Oxigénio, pode-se reduzir a resisténcia

das vias aéreas por diminuicdo do fluxo de géas turbulento.

Pressdes durante o Ciclo Ventilatorio

Antes do inicio da inspiracdo, em pacientes pediatricos, a pressao intrapleural varia
entre -8 e -10cmH,0O, devido ao recuo elastico do pulmédo. A pressao alveolar é zero
(atmosférica), pois quando nao ha fluxo de ar, ndo ocorre nenhuma queda de pressao ao
longo das vias aéreas. A presséo intrapleural cai durante a inspiracao por dois motivos: a
medida que o pulmédo expande, o recuo elastico aumenta; a queda de pressao ao longo

das vias aéreas associa-se com uma queda adicional na pressao intrapleural.

Equacéo 9

Equacéo das pressodes: (boca — intrapleural) = (boca — alveolar) + (alveolar — intrapleural)
Na expiracdo, a pressao intrapleural € menos negativa do que ela seria na

auséncia de resisténcia das vias aéreas, porque a pressao alveolar € positiva. Em uma

expiragéo forcada, a pressao intrapleural eleva-se acima de zero.

Compresséo Dinamica das Vias Aéreas

O fluxo de ar/géas é independente do esforco realizado pelo paciente em condi¢cdes
de respiragdo sem suporte ventilatorio. Isto é decorrente da compressédo dinamica das
vias aéreas pela presséo intratoracica. Se a pressao intrapleural for elevada pelo esfor¢o
muscular na tentativa de expelir gas, a pressao de impulséo efetiva permanece inalterada,
ou seja, o fluxo ndo depende do esforco.

O fluxo maximo diminui como o volume pulmonar, pois a diferenca entre a presséo
alveolar e a intrapleural diminui e as vias aéreas tornam-se mais estreitas. O fluxo é
independente da resisténcia das vias aéreas abaixo do ponto de colapso (ponto de igual

pressdo). A medida que a expiracdo progride o ponto de igual pressdo desloca-se
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distalmente (mais profundamente no pulméo). Isso ocorre devido a resisténcia das vias
aéreas, que aumenta conforme o volume pulmonar diminui, desta forma, a presséo dentro
das vias aéreas diminui mais rapidamente de acordo com a profundidade dos alvéolos.
Alguns fatores podem aumentar este mecanismo de limitacdo ao fluxo de gas, tais
como: qualquer aumento na resisténcia das vias aéreas periféricas amplifica a queda de
presséo ao longo delas e assim diminui a presséo intrabronquica durante a expiragcao; um
baixo volume pulmonar reduz a pressado de impulsdo; uma complacéncia pulmonar

aumentada (exemplo: enfisema pulmonar) também reduz a presséo de impulsao.

Trabalho Ventilatério

Para movimentar o pulm&o e a caixa toracica € necesséario vencer as forgas
elasticas e a resisténcia da via aérea e tecidos (resisténcia viscosa). Quanto mais alta a
resisténcia das vias aéreas ou a velocidade do fluxo inspiratorio, mais negativa é a
variagdo da pressao intrapleural. Na expiracéo, trabalho € necessario para superar a
resisténcia viscosa, esse trabalho pode ser executado pela energia armazenada nas
estruturas elasticas expandidas e liberada durante uma expiragédo passiva.

Quanto mais alta a frequéncia respiratdria, mais rapidas as velocidades de fluxo e
maior o trabalho viscoso. Quanto maior o volume corrente, maior sera o trabalho elastico.
Desta forma, pacientes com baixa complacéncia (pulmao rigido) apresentam respiracdes
rapidas e curtas enquanto pacientes com obstrucdo grave das vias aéreas podem

apresentar respiragdes mais lentas.

DIFERENCAS REGIONAIS NA VENTILACAO

As diferencas regionais na ventilagcdo referem-se a alteragdo em volume por
unidade de volume. Estas diferengas podem ser decorrentes de alteragbes na
distensibilidade local, de alteracbes nas resisténcias das vias aéreas (exemplo asma
observe na Figura 4) ou da difusdo incompleta, sendo que o padrdo de desigualdade

dependera da freqUéncia respiratoria.
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Figura 4 — Diferencas regionais na ventilagcdo em unidades alveolares de um paciente com asma aguda
grave submetido a VPM. Observe unidades alveolares com colapso (atelectasia),ventilagdo normal e outras
com hiperinsuflacéo.

As regibes inferiores do pulméo ventilam-se mais do que as zonas superiores. A
presséao intrapleural € menos negativa nas bases do que nos 4pices pulmonares, isto
ocorre devido ao peso do pulméo. Qualquer estrutura que seja sustentada exige uma
pressdo maior abaixo dela, o que ocorre com o0s pulmdes, que sdo sustentados
principalmente pela caixa toracica e pelo diafragma. Desta forma, a presséo intrapleural
perto das bases pulmonares é mais alta (menos negativa) do que nos apices.

O volume de gas de uma parte do pulméao (exemplo: um lobo pulmonar) aumenta a
medida que a pressao intrapleural em torno desta regido diminui. E mais facil insuflar os
pulmdes a baixos volumes do que a altos volumes (quando o pulmao torna-se mais
rigido). A pressdo de expansdo é menor nas bases pulmonares e esta regido apresenta
um volume de repouso pequeno. Entretanto, como a pressdo de expansao situa-se na
parte inclinada da curva pressdo-volume, as bases pulmonares expandem-se bem
durante a inspiracdo. No entanto, os apices pulmonares possuem uma grande pressao de
expansdo, um grande volume de repouso e uma pequena alteracdo de volume na
inspiracdo (alca inspiratoria da curva P/V Figura 5). Embora a base pulmonar seja
relativamente mal expandida, em comparacdo com o apice, ela é melhor ventilada. O
mesmo ocorre para a ventilacdo do pulméo que fica em posicao inferior, na posicéo
supina ou lateral.

Ap6s uma expiracdo completa (volume residual) as pressdes intrapleurais sao

maiores (menos negativas), porque o pulmdo ndo esta bem expandido e as forcas de
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recuo elastico sdo menores. Entretanto, as diferencas de ventilagcdo entre o 4pice e a
base ainda existem, devido ao peso do pulmé&o. A pressao intrapleural na base pulmonar
excede a pressdo das vias aéreas (pressdo atmosférica). Nesta situacdo, as bases
pulmonares ndo estdo sendo expandidas, mas sim comprimidas e a ventilacdo esta sendo
impossibilitada até que a pressao intrapleural caia abaixo da pressdo atmosférica. Neste
momento da ventilacdo, os &pices pulmonares estdo numa parte favoravel da curva
pressao-volume e sdo bem ventilados (alca expiratéria da curva P/V Figura 5). Assim, a
distribuicdo normal da ventilagcdo é invertida, as regides superiores ventilam-se melhor do

gue as zonas inferiores.

Fechamento das Vias Aéreas

As pequenas vias aéreas (regido dos bronquiolos respiratorios) fecham-se
primeiro, aprisionando ar/gas nos alvéolos distais. O fechamento das vias aéreas ocorre
somente em volumes pulmonares muito baixos, em individuos normais e jovens.
Entretanto, em pessoas idosas normais, este fechamento pode ocorrer com volumes
pulmonares mais altos e pode estar presente a capacidade residual funcional. Isto ocorre
porque o pulmdo em envelhecimento perde parte do seu recuo elastico e as pressdes
intrapleurais tornam-se maiores (menos negativas). Nestas condi¢cdes, as regides
inferiores dos pulmdes podem estar com a ventilagdo modificada e conseqientemente
isso pode ocasionar uma troca gasosa alterada. Isso também ocorre nas doencas

pulmonares cronicas.

Conclusodes

Continuamente reavaliada e reinterpretada, a monitoragdo da mecéanica ventilatoria
pode auxiliar na definicdo de uma estratégia ventilatoria que favoreca as trocas gasosas,

atenue a lesédo pulmonar e otimize a sincronizagcdo com o aparelho de VPM.
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Cap 3

MODALIDADES DE VENTILAQAO PULMONAR MECANICA
CINTIA JOHNSTON

MODOS CONVENCIONAIS

Os modos de ventilagdo pulmonar mecéanica (VPM) convencional podem ser
diferenciados de acordo com a forma de fornecimento do suporte ventilatério (mandatoéria
continua, mandatoria intermitente ou espontanea), ou de acordo com a participacdo maior

ou menor do paciente no ciclo respiratorio (controlado, assistido ou de suporte).

e Ventilagdo Controlada
Todo o trabalho respiratério é realizado pelo aparelho VPM (o inicio, o limite e o fim da

respiracao).

e Ventilacdo Assistida
O trabalho respiratorio do paciente € limitado ao inicio da respiragdo, com aparelho

VPM executando todo o restante (o limite e o fim da respiracao).

e Ventilacdo de Suporte
A respiracao é iniciada e finalizada pelo paciente e limitada pelo aparelho VPM (ha

interacdo do paciente com o aparelho VPM). O paciente executa uma quantidade

variavel do trabalho respiratério.

1) Mandatorio Continuo

Todo o ciclo respiratorio € fornecido pelo aparelho VPM em determinados
intervalos de tempo pré-determinados (controlado) ou deflagrado pelo esfor¢co do
paciente (assistido/controlado). Este tipo de suporte ventilatorio podera ser fornecido

através de duas variaveis de controle (volume ou presséo) (Figura 1).
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Figura 1-

(abaixo).

Modos de ventilagdo mandatoéria continua volume a controlado (acima) e a pressao controlada

Volume controlado
Volume corrente

pré-determinado

w fe— ,,,’—‘V pE— ]
)

Fluxo Esforco do paciente

Pressédo controlada

Presséao inspiratéria
pré-determinada

Grande esforco

Sem esforgo Pequeno esforgo

2) Ventilagdo a volume controlado (VC)

A fase inspiratéria termina apdés um volume corrente pré-determinado ter sido

fornecido. Neste modo de suporte ventilatério os parametros determinados pelo

operador sao a frequéncia respiratéria (FR), o fluxo inspiratorio e o volume corrente.

Os ciclos respiratérios serao fornecidos em intervalos de tempo fixados de acordo

com a frequéncia respiratéria. Exemplo: para uma FR de 20 ciclos por minuto (cpm),

cada ciclo sera iniciado a cada 3 segundos, o volume corrente serd entregue com um

tempo inspiratério que dependerd do fluxo inspiratério determinado e das

caracteristicas pulmonares do paciente (resisténcia e complacéncia) (Figura 2).

Vantagens

¢ Menor variacdo do volume corrente

e Evita a hiperdistenséo pulmonar

e Evita a hipoventilacdo

e Diminui o risco de baro e/ou volutrauma

Desvantagens

e Aumento do trabalho respiratério

¢ Pico de fluxo inadequado

e Sensibilidade inadequada

e Comprometimento da relagao I:E
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Figura 2 - Ventilagdo a volume controlado
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3) Ventilagdo a volume assistido/controlado
O paciente inicia os ciclos respiratérios de acordo com a sensibilidade do aparelho

de VPM gerando uma pressdo negativa no circuito (sensibilidade a presséo) ou queda de

fluxo (sensibilidade a fluxo). O ciclo respiratério é controlado pelo aparelho de VPM.

4) Ventilagcdo a presséo controlada

Esta modalidade ventilatéria é caracterizada por um nivel pré-determinado de
pressdo inspiratéria mantida constante durante toda fase inspiratoria. O tempo
inspiratorio e a frequéncia respiratoria sdo determinados pelo operador. O volume
corrente dependerd das caracteristicas pulmonares do paciente (resisténcia e
complacéncia) e da relacdo da pressdo inspiratéria e do tempo inspiratorio
determinado previamente (Figura 3).

Vantagens
e Controle preciso das pressdes de distensao
e Melhor tolerancia pelo paciente
e Menor necessidade de sedacéo

e Maior experiéncia em literatura

Desvantagens
e Volume corrente variavel

e Necessidade de monitoracdo do volume corrente
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e Maior leséo por cisalhamento (shear forces)

Figura 3- Ventilacé@o a presséo controlada
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5) Ventilacdo a pressao assistida/controlada
O paciente deflagra os ciclos respiratérios de acordo com a sensibilidade
estabelecida no aparelhno de VPM, o volume corrente entregue ao paciente

dependera também da intensidade deste esforco respiratorio.

6) Ventilagdo mandatoéria intermitente

O aparelho de VPM fornece ciclos respiratorios controlados com uma frequéncia pré-
estabelecida, mas permite ciclos ventilatérios deflagrados e controlados pelo préprio
paciente. Quando os ciclos mecanicos forem deflagrados de acordo com o esforgo do
paciente (sensibilidade do aparelho) a ventilagdo é denominada de mandatéria
intermitente sincronizada (VMIS). Este modo é o mais utilizado e disponivel em todos os
aparelhos de VPM modernos.

Nesta modalidade ventilatoria os ciclos respiratorios mecanicos podem ser controlados
através de volume (VMIS com volume controlado, Figura 4), a pressdo (VMIS com
pressao controlada, Figura 5), ou ciclado a tempo com limite de pressao (modo mais

utilizado em neonatologia).
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Vantagens

Fornece nivel variavel de suporte ventilatorio, enquanto assegura uma ventilacéo

minuto minima

Pode ser usada para retirada gradual da VPM
Sincronismo com o aparelho de VPM

Diminui o risco de volu e/ou barotrauma

Diminui a necessidade de sedacéo e paralisia muscular

Menor alteracdo no fluxo sanguineo cerebral

Desvantagens

Aumento do trabalho respiratério (mecanismo de abertura da valvula de demanda,

sensibilidade, tempo de resposta)

Pode prolongar o tempo de VPM

Figura 4 - Ventilacdo mandat6ria intermitente sincronizada a volume controlado
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Figura 5 - Ventilagdo mandatéria intermitente sincronizada a volume controlado
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7) Pressao de suporte

Todos os ciclos respiratérios sdo espontaneos deflagrados e controlados pelo

paciente. Podera ser assistida pelo aparelho de VPM com suporte de pressédo ou

volume em cada respiracéo espontanea (Figura 6).

7.1 Ventilagdo com suporte de pressao

pressao positiva pré-estabelecida durante toda a inspiracao.

A fase expiratoria inicia-se geralmente por queda do fluxo inspiratério (25%).

Modo iniciado e finalizado pelo paciente, limitado a pressdo, mantendo uma

O paciente consegue controlar o tempo inspiratério e a frequéncia respiratoria. O

volume corrente dependerd do esforco respiratério, da pressdo inspiratéria e das

caracteristicas da mecéanica respiratdria do paciente.

Vantagens
Conforto para o paciente

Reducéao do trabalho respiratorio
Bom para pacientes com dificuldade na retirada de VPM

Fistula broncopleural

Desvantagens

Hipoventilacédo

Assincronia paciente aparelho de VPM
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e Sustentacdo prolongada da presséo inspiratéria nas vias aéreas devido ao escape

de ar pelo circuito do aparelho de VPM ou pela canula intratraqueal

7.2 Ventilagdo com suporte de volume

A semelhanca da ventilagdo com suporte de presséo, o paciente controla o fluxo
inspiratorio, o tempo inspiratorio e a frequéncia respiratéria. Um volume corrente pré-
estabelecido é assegurado (independente de maior ou menor contribuicdo do esforgo

inspiratério do paciente). A ciclagem é a fluxo e limitado & presséo.

Figura 6- Ventilagdo com suporte de presséo
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7.3 Pressdao positiva continua em vias aéreas

E um modo ventilatrio que consiste na aplicacdo de uma pressdo positiva
continua nas vias é&reas (CPAP) na fase inspiratéria e expiratoria durante as
respiracbes espontaneas. O volume corrente depende totalmente do esforco

respiratorio e das condicfes da mecanica respiratoria do paciente.

Vantagens
e Permite respiracdo espontanea

e Melhora da oxigenacado (recrutamento e estabilizacdo alveolar, redistribuicdo da
agua extravascular pulmonar e melhora da relagao ventilagcao/perfuséo)
e Reduz o trabalho respiratorio (efeito na complacéncia, na pressao positiva

expiratoria final (PEEP) intrinseca, e recrutamento da musculatura expiratoria)

Desvantagens
e Volutrauma
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e Aumento do trabalho respiratério
e Reducdo do débito cardiaco

e Aumento da presséao intracraniana

8. MODOS VENTILATORIOS ALTERNATIVOS

8.1 Ventilacdo com duplo controle

Modos de ventilacdo onde o aparelho de VPM opera em pressao de suporte ou

pressdo controlada, sendo que o limite de pressdo aumenta ou diminui em uma

tentativa de manter o volume corrente pré-estabelecido.

8.2 Pressao controlada adaptativa

Modo de ventilacdo com respiragcbes com pressdo controlada com o intuito de

manter um volume corrente minimo pré-determinado, ou seja, o aparelho ajusta a pressao

inspiratéria quando o volume corrente estabelecido ndo é atingido em alguns ciclos

respiratorios. Nomes variados dependem do aparelho de VPM utilizado:
e Pressao Regulada Volume controlado (PRVC) (Figura 7)
e Autofluxo
e Ventilagdo Pressédo Adaptativa

e Volume Controlado

e Volume Alvo Pressao Controlada, Pressdao Controlada Volume Garantido

Figura 7 - Presséo regulada volume controlado
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8.3Ventilagdo com suporte adaptativo

E uma forma de ventilagdo mandatéria minuto com presséo controlada adaptativa.
Permite ao operador pré determinar a ventilacdo minuto do paciente e o aparelho de VPM
fornecera ventilagdo mandatoria (volume ou pressdo) caso 0 paciente ndo mantenha o
volume minuto com as respiracdes espontaneas. O proprio aparelho determina a

frequéncia respiratéria e o volume corrente baseado no peso e sexo do paciente.

8.4Ventilacdo proporcional assistida (PAV)

Aumenta ou diminui a pressdo nas vias aéreas dependendo da propor¢do do
esfor¢co do paciente. Ao contrario de outros modos que oferecem um volume ou pressao
pré-selecionados, a PAV determina a quantidade de suporte em relacdo ao esforgo do
paciente, assistindo a respiracdo com uma proporcionalidade uniforme entre o aparelho
de VPM e o paciente.

Vantagens
e Sendo o esfor¢co do paciente responsavel pela pressao ventilatéria, a PAV pode
acompanhar mudancas neste esforco, em caso de piora ou melhora da

insuficiéncia respiratoria.

Desvantagens

¢ Necessita que 0 paciente esteja respirando espontaneamente.

8.5Compensacdo automatica da canula intratraqueal

Compreende um modo ventilatério que permite compensar a resisténcia da canula
intratraqueal através da presséo traqueal calculada. A proposta € ultrapassar o trabalho
imposto pela via aérea artificial, melhorar a sincronia paciente-aparelho de VPM e reduzir
0 aprisionamento de ar ao compensar a resisténcia expiratéria. O aparelho usa o
conhecimento do coeficiente de resisténcia da canula intratraqueal ou da traqueostomia e
a medida do fluxo para aplicar uma pressao proporcional a resisténcia durante todo o ciclo
respiratorio. Durante a expiracdo ha uma queda de pressao fluxo dependente. O operador
indica o tipo e o diametro da canula intratraqueal e, a porcentagem de compensacao
desejada (10-100%).

Vantagens
e Em alguns casos pode prevenir a hiperinsuflagdo pulmonar, a auto-PEEP e a

assincronia paciente-aparelho de VPM.
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Desvantagens
e Compensacdo de volumes incompleta principalmente quando ha secrecdes ou

dobras na canula intratraqueal.

8.6 Ventilacdo com liberacao de pressdo nas vias aéreas (APRV)

E a aplicacdo de press&o continua de vias aéreas que transitoriamente diminui ou
libera para niveis mais baixos do que aquele pré estabelecido através de uma valvula
de liberacdo de pressdo durante a expiracdo. O tempo com maior nivel de presséo
€ maior que o da pressao de liberacdo, o que diferencia dos modos de pressao
positiva de via aérea bifasica (Figuras 8 e 9).

Vantagens
e Menor pressao positiva inspiratoria

e Menor pressao intratoracica
e Melhor distribuicdo da ventilacao
e Diminui a necessidade de sedacéao

Desvantagens
¢ Risco de hipoventilacédo

e Nao deve ser empregado em doencas obstrutivas respiratorias
e Risco de colapso alveolar durante a ventilacéo

e Risco de assincronia

Figura 8- Ventilacao com liberacdo de presséo nas vias aéreas (APRV)
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Figura 9- Ventilagdo com dois niveis de presséo (BiLevel)
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8.6 NAVA (Neurally Adjusted Ventilatory Assist)

Pode ser considerado um modo de ventilacdo assistida em que o nivel de suporte
€ proporcional a atividade elétrica do musculo diafragma (EAdi). H& necessidade de
colocacao de um cateter esofagico para mensuracao da atividade elétrica do diafragma. A
sensibilidade é baseada em um aumento do sinal acima de um valor minimo de referéncia
capturado inicialmente pelo aparelho de VPM. O ciclo respiratorio se inicia quando atinge
aproximadamente 70% do valor de pico da atividade elétrica do diafragma medida
anteriormente. Um fator de proporcionalidade (denominado nivel do NAVA) determina a
pressédo fornecida para uma dada atividade elétrica do diafragma (isto €, cmH,O por
unidade de atividade elétrica do diafragma). Deste modo o aparelho de VPM ajusta o nivel
de suporte na proporcao do esforco inspiratorio, evitando assim a hiperdistenséo alveolar

e permitindo uma melhor interacéo paciente — aparelho de VPM.

9. VENTILAGAO MECANICA NAO CONVENCIONAL
9.1 Ventilagao de alta frequéncia
Este método de ventilacdo fornece pequenos volumes correntes, menores que 0
espaco morto anatdémico, com uma frequéncia elevada, com isto evita a insuflacdo de
altos volumes que acontece na ventilacdo convencional. Ha trés maneiras diferentes de
fornecer a ventilagéo, as mais utilizadas s&o as duas primeiras:
e Ventilacdo de alta frequéncia a jato (VAFJ): a frequéncia varia de 240 — 660

respiragdes/minuto e o Tempo inspiratério por volta de 0,02 s.
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e Ventilacdo de alta frequéncia oscilatoria (VAFO): utiliza volume corrente menor
e a exalacao é ativa, com frequéncia respiratéria de 480 — 900 respiracées/minuto
(8-15 Hz). A pressdo média das vias aéreas (MAP) é utilizada para insuflar o
pulmé&o até um volume estatico e oscilacdes ao redor desta média séo utilizadas
para promover as trocas gasosas. O ajuste da MAP interfere na oxigenacdo e
ajustes da amplitude e frequéncia na ventilacdo de forma independente. (Figura 10)
e Ventilacdo de alta frequéncia interrupcdo de fluxo (VAFIF): utliza um
microprocessador que controla um solenoide que abre e fecha com alta frequéncia,
gerando uma onda de gas que é enviado para as vias aéreas e pulmdes. O
dispositivo gera uma pequena deflexdo de pressao negativa similar a produzida
pelo diafragma na ventilagdo de alta frequéncia oscilatoria, mas a amplitude da
fase expiratoria € um pouco menor do que a fase inspiratoria, ao contrario da
oscilacdo que a amplitude das duas fases é igual.
A forma que estes trés dispositivos geram as respiragdes de alta frequéncia
produzem algumas diferencas intrinsecas em sua funcdo. A VAFJ e VAFIF permitem a
combinacdo com a ventilacdo convencional ao contrario da VAFO. A Figura 11 mostra as

principais caracteristicas de cada uma das modalidades.

Figura 10 - Ventilagdo de alta frequéncia oscilatéria

de Via aérea === de Vias Aéreas

|;| Volume Corrente

Frequéncia

Amplitude Presséo<‘: Pressdo Média

Figura 11 - Caracteristicas basicas dos dispositivos de alta frequéncia. Ventilagdo de alta frequéncia & jato (VAFJ),
ventilagdo de alta frequéncia oscilatéria (VAFO) e ventilagédo de alta frequéncia com fluxo interrompido (VAFFI).

VAFO VAFJ VAFFI
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RESUMO

Modos de VPM convencional, tipo de suporte ventilatorio possivel, parametros de

ajuste de cada médulo e os parametros principais que deveremos estar atentos para

monitoragao.

Modo de Tipo de Suporte A . Paréametros de
s o Pardmetros de Ajuste : N
Ventilacdo Permitido Monitoragéao
Volume Corrente PIP
Volume - FR Presséo de Platd
Assistido/Controlado o oo
Controlado Fluxo Inspiratério Tempo Inspiratorio
Sensibilidade Relagéo |:E
PIP
Presséo Assistido/Controlado FR Volume Corrente
Controlada Relacéo |:E ou Tempo Inspiratério | Volume Minuto
Sensibilidade
Tempo Fluxo
Contr(zlado Assitido/ Controlado Tempo Inspiratorio Volume Corrente
Pressao FR
Limitada Limite de Presséo Inspiratdria
Mandatdria Depende do modo ventilatério Depende do modo

Intermitente
Sincronizada

Assistido/Controlado/Espo
ntnea

(presséo ou volume) segue as
caracteristicas de cada um

ventilatério (presséo ou
volume)

Presséo de Suporte acima da

Volume minuto

P P Sensibilidade do Aparelho FR
Suporte de Espontanea com suporte Volume de Suporte PIP
Volume de Volume Sensibilidade do Aparelho FR
. Volume Corrente
CPAP Espontanea Somente se ajusta a PEEP Volume Minuto

Sensibilidade do Aparelho

FR

Legenda: PEEP= presséao positiva expiratéria final; Relacdo I/E= relacdo do tempo inspiratério e expiratorio;
FR= frequéncia respiratéria em ciclos por minuto (cpm); PIP= pressao de pico inspiratorio.

Leitura Sugerida

1.

Carvalho CRR, Toufen Jr. C, Franca SA. lll Consenso de Ventilagdo Pulmonar mecénica.
Ventilacdo mecanica: principios, andlise grafica e modalidades ventilatérias. J Bras Pneumol.
2007;33(Supl 2):S 54-S 70.

Mahmoud RA, Schmalisch G. Modern mechanical ventilation strategies in newborn: A review.
Technology and Health Care 2011; 19: 307-18.

Matsumoto T, Carvalho WB. Ventilagdo mecanica Convencional em Pediatria e Neonatologia. In:
Carvalho WB, Hirschheimer MR, Matsumoto T (Eds.) Terapia Intensiva Pediatrica (32 Ed.). Sdo
Paulo: Editora Atheneu; 2006, PP. 487-518.

Mirelles-Cabodevila E, Diaz-Guzman E, Heresi GA, Chatburn RL. Alternative modes of mechanical
ventilation: A review for the hospitalist. Cleveland Clin J Med 2009; 76 (7): 417-30.

Siemens Servoi Ventilator System User’s manual. MAQUET GmbH & Co

Verbrugghe W, Jorens PG. Neurally Adjusted Ventilatory Assist: A Ventilation Tool or a Ventilation
Toy? Respiratory Care 2011; 56 (3): 327-35.

43



Cap4

VENTILACAO PULMONAR MECANICA NAS DOENCAS
RESPIRATORIAS OBSTRUTIVAS

CINTIA JOHNSTON

ASMA E BRONQUIOLITE

As doencas pulmonares obstrutivas tém como principal caracteristica a obstrucao
das vias aéreas, com limitacdo importante do fluxo expiratério, com aumento do volume
residual final (gas trapping), presenca de hiperinsuflacdo pulmonar dindmica com ou sem
auto-PEEP. As complicagcbes decorrentes sdo barotrauma, hipotensdo e acidose

respiratéria (Figura 1).

Figura 1- Hiperinsuflagéo dinAmica progressiva na asma

Hipefrinsufla(;éé)
Din&mica

Prog=ressiva\
>\

Volume
inspirado
final

Capacidade
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Funcional

v

——A

Ti Te Normal
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Figura 2 - Nos pacientes em VPM uma forma de avaliar o ajuste de tempo expiratério e a ocorréncia de
aprisionamento de ar no final da expiracdo é através da curva Fluxo X tempo disponivel nos aparelhos de
VPM. Observar que a obstrugdo ao fluxo de ar na fase exalatéria diminui consideravelmente o pico de fluxo
expiratorio, necessitando um tempo expiratério maior para que a exalacao de todo ar ocorra.

Fluxo

Tempo

» Obstrucao

A

Normal
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Algoritmo para instalacdo de suporte ventilatorio em pacientes asméaticos

Avaliar a gravidade da doenca obstrutiva e a
necessidade de suporte ventilatorio

|

Indicagdes Absolutas Indicagdes Relativas

« alteragdo grave do estado de « esforgo respiratorio progressivo e sinais de fadiga
consciéncia (agitacdo ou sonoléncia) * retengdo progressiva de gas carbOnico

* parada respiratdria ou « hipoxemia ndo corrigida pela suplementacéo de oxigénio
cardiorrespiratoria com mascara (PaO, < 60 mmHg ou SpO, < 90%)

I

N&o
———————1 CondicOes para Suporte ventilatorio ndo invasivo
Il

Intubagdo Traqueal - Paciente consciente, com reflexo de tosse e
Sequéncia Rapida de Intubagao engasgo presentes.
Cetamina e propofol séo sedativos mais Tolerancia a interface (pronga nasal, mascara
recomendados nasal, mascara facial).

VPM invasiva VNI

Estratégia Ventilatdria

Reverter a hipoxemia (se presente)

Aliviar a fadiga da musculatura respiratoria

Manter um nivel de ventilagéo alveolar compativel com um pH
aceitavel (hipercapnia permissiva)

Evitar hiperinsuflacdo iatrogénica e niveis de pressdo intratoréacica que
poderiam influenciar negativamente o débito cardiaco.

I

MODO VENTILATORIO (N&o hé evidéncias que um modo seja muito superior a outro)

A pressdo controlada pode ser vantajosa para evitar hiperinsuflacéo.

A pressao regulada volume controlado pode ser um modo com maior beneficio, mas ainda tem
poucos estudos.

VOLUME CORRENTE: 5 a 8 ml/Kg

PRESSAO DE PLATO: Manter abaixo de 30 cmH,0

PRESSAO DE PICO: Adultos: < 50 cmH,O; maiores de 5 anos < 40 cmH,O, menores 5 anos <
30 cmH,0.

PEEP: (controverso) maioria dos aurores recomendam niveis de pressdo expiratdria baixos (4-5
cmH,0)

FREQUENCIA RESPIRATORIA: manter frequéncias respiratorias baixas, ajustando o tempo
inspiratério e expirat6rio para manter a ventilagdo e tempo suficiente para exalacéo.

Monitoragdo: Medidas da auto-PEEP, volume corrente, oximetria de pulso,
capnografia e curva fluxo/tempo.
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Cap 5

VENTILACAO PULMONAR MECANICA NO
POS-OPERATORIO CARDIACO

Werther Brunow de Carvalho

Influéncia da Cardiopatia Congénita na Funcao Respiratoria

Condi¢cbes com hiperfluxo pulmonar: aumentam o shunt pulmonar e o desequilibrio
ventilagdo/perfusdo (V/Q), diminuem a complacéncia, aumentam a resisténcia de
grandes e pequenas vias aéreas por acumulo de liquido peribronquial e “inchago” da

arvore arterial, tendem a produzir hipoxia e retencéo de CO,,

Condigbes com hipofluxo pulmonar. aumentam o espaco morto fisiolégico e a
complacéncia Frequentemente, determinam hipodesenvolvimento da via aérea,
aumentando sua resisténcia.

Condi¢Bes com obstrucdo de fluxo de entrada ou de saida de ventriculo esquerdo (VE):
produzem congestdo pulmonar venosa com comportamento semelhante ao grupo de

criancas com hiperfluxo pulmonar.

Cardiopatias congénitas associadas a hipertenséo pulmonar

Compressdes extrinsecas da via aérea: dilatacdo de atrio esquerdo (AE), dilatacdes
arteriais (pés-estendticas ou por Tetralogia de Fallot (T4F) com agenesia de valvula
pulmonar) ou pela presenca de anéis vasculares podem determinar malacia por
destruicao cartilaginosa.

Podem ocorrer diversas alteracbes no pés-operatério (PO) como: lesbes cardiacas
residuais, fechamento tardio do esterno, lesdo pulmonar pela circulacdo extracorpérea
(CEC) e hipotermia, pneumonia intrahospitalar, atelectasia, displasia broncopulmonar,
pneumotorax, derrame pleural, paralisia de nervo frénico, lesbes de via aérea pela

intubacao traqueal, desnutricdo, alteracées neuroldgicas, dor e/ou agitacdo e anemia.
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Efeitos Induzidos por Alterac6es dos Volumes Pulmonares

Alteracédo do Tonus do Sistema Nervoso Autdnomo

Uso de volume corrente (VC) (6-10ml/kg) produz taquicardia por alterar o tbnus
parassimpatico, além de aumentar a liberacdo de renina e peptideo natriurético

Quando se utiliza VC > 10-15ml/kg ou excessivamente baixos, ocorre bradicardia,

também por interferéncia nos arcos reflexos mediados pelo vago

Aumento do Volume Pulmonar Limita os Volumes Cardiacos Absolutos
VC normal produz diminuicdo do enchimento de ventriculo direito (VD)
VC elevado e/ou hiperdistensao pulmonar diminuem o enchimento de VD e também de

VE, produzindo um auténtico tamponamento cardiaco

Efeitos Induzidos pelo Aumento da Presséo Intratoracica

Diminuicdo do retorno venoso para atrio direito (AD) (diminui a precarga de VD)

Na inspira¢ao diminui o fluxo coronariano de VD (diminui a contratilidade)

Aumento da pos-carga de VD por aumentar a resisténcia vascular pulmonar (RVP)
Diminui a pré-carga de VE (desvio do septo interventricular para a esquerda e por

compressao direta de VE pelos pulmdes hiperdistendidos)

Principios Fisiopatolégicos Fundamentais para se Aumentar a Troca Gasosa e a
Condig&do Hemodinamica

Oxigenacao: devido a vasoconstricdo hipdxica, pressao parcial arterial de oxigénio (PaO,)
baixas sdo acompanhados por aumento da RVP. O aumento da FiO, e outras estratégias
podem nao apenas melhorar a PO, mas também diminuir a RVP. O mecanismo inverso
de fracéo inspirada de oxigénio (FiO,) baixa ocasionando aumento da RVP €& algumas
vezes utilizado para diminuir o fluxo sanguineo pulmonar (FSP) em pacientes com FSP
aumentado.

Resisténcia vascular pulmonar: pode ser diminuida e o FSP aumentado com hiperdxia,
hipocapnia, alcaliemia, ventilacdo espontanea e ventilagdo com pressao negativa (Fig. 1)
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Alveolar

Extra-
alveolar

Resisténcia Vascular Pulmonar

RV

Volume pulm onar

Figura 1 — InterrelagBes entre os volumes pulmonares e a resisténcia vascular pulmonar. A resisténcia vascular é

minimizada pela utilizagéo de ventilagdo nos valores da CRF.

Efeitos da Administracdo de Oxigénio

A administracdo de O, aumentando o contetdo de 0, alveolar e arterial diminuindo a
RVP. Recém-nascidos (RN)s sdo mais sensiveis a alteracdes na pressao alveolar de
oxigénio (PAO;) E PaO, do que adultos.

Condicdes de aumento do fluxo pulmonar (comunicacéo interventricular (CIV) residual,
persisténcia do canal arterial (PCA) ampla, sindrome de hipoplasia do coracéo esquerdo):
0 aumento do FSP ocorre com desvio do fluxo sistémico — diminuindo o transporte de

oxigénio (TO;) — acidose, Obito.

Otimizacéo da Relacao V/IQ

Estabelecer uma capacidade residual funcional (CRF) 6tima: a complacéncia da parede
toracica/pulmonar do recém-nascido determina uma CRF que € menor do que o volume
de fechamento, produzindo troca gasosa inadequada. A utilizacdo de pressao expiratoria
final positiva (PEEP) e manobras de recrutamento (MR) podem melhorar a CRF.

A utilizacdo de 6xido nitrico inalatério (NOi) aumenta agudamente os niveis de oxigénio
nos RNs com hipertensdo pulmonar e hipoxemia, produzindo um desvio do fluxo
sanguineo das areas com shunt para regides ventiladas.

A aplicacdo de MR pode melhorar a troca gasosa. Deve ser realizada com cautela para

minimizar o impacto hemodinamico.
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Diminuicdo da Pressdao Intratoracica

O aumento da presséo intratoracica determina diminuicdo do retorno venoso e aumento
da RVP, com piora dos pacientes com dependéncia importante da pré-carga ventricular,
hipertensédo pulmonar, faléncia de VD ou naqueles dependentes de uma RVP baixa para
manter a condicdo hemodinamica (ex.. procedimento de Fontan). Deve-se objetivar
nesses casos, a utilizacdo de um tempo expiratério (TE) longo, PEEP baixa, pH normal
para alto, PaCO; baixa e oxigenacao adequada.

Diminuicao da Lesao Pulmonar

Minimizar a possibilidade de barotrauma, volutrauma, atelectrauma, biotrauma e
reotrauma enquanto se otimiza a oxigenacdo. A utilizacdo de ventilacdo limitada a
pressdo e a volume e a ventilacdo de alta frequéncia sdo alternativas a serem
consideradas.

A resposta inflamatoria a CEC compromete a funcao pulmonar. Quanto menor o tempo de
CEC menor a necessidade de ventilagdo pulmonar mecanica (VPM). Estes fatores sao
mais importantes nos RNs e lactentes, pois é reconhecido que a inflamagéo pulmonar e a

VPM podem alterar o desenvolvimento do pulmao.

Principios da Utilizagcdo da VPM nos Pacientes com Doenca Cardiaca Congénita
e Tratamento da insuficiéncia respiratoria
e Manipulacéo terapéutica de interacdes cardiorrespiratérias importantes
e Diminuicdo das demandas metabdlicas do sistema cardiovascular

e Melhora da recuperacao pos-operatoria

Indicacdes de VPM
e Corrigir a hipoxemia
e Manter a ventilacao alveolar adequada
e Diminuir o trabalho respiratorio
e Manejo do FSP e sistémico

e Manutencao da via aérea patente no pos-operatorio

Indicacdes de Suporte Respiratorio

e Saturacao arterial de oxigénio (Sa0O;) < 90-92% na auséncia de shunt D — E
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e Hipoventilagcdo alveolar (PaCO, > 60 mmHg em RN; PaCO, > 55 mmHg em

criancas), independente da terapéutica farmacoldgica e administracdo de O,

Fast Tracking

O termo “Fast Track” € utilizado para descrever o método para diminuir 0s custos e o
tempo de permanéncia hospitalar de pacientes cirargicos. A extubagao precoce e “Fast
Track” ndo sédo sinbnimos. A extubacéo € considerada precoce quando ocorre quatro a

oito horas apoés a cirurgia, evitando de rotina a VPM durante o periodo da noite.

Extubacédo Planejada Precoce no Pds-operatdrio de Cardiopatia Congénita
Fatores do Paciente

e Fatores de risco associados com a anatomia e a cirurgia planejada

e Reserva cardiorrespiratéria limitada do RN e lactente

e Fisiopatologia relacionada a defeitos cardiacos especificos

e Tempo cirdrgico e manejo pré-operatorio

Fatores Anestésicos
e Pré-medicacédo
e Reserva e estabilidade hemodinamica
e Distribuicdo da medicacdo e manutencdo da anestesia durante a CEC

e Analgesia no pos-operatorio

Fatores Cirurgicos
e Extenséo e complexidade da cirurgia
e Defeitos residuais

e Riscos de sangramento e protecao das linhas de sutura

Fatores Relacionados a CEC
e Grau de hipotermia
e Nivel de hemodiluicdo
e Protecdo miocardica

e Extensdo da resposta inflamatoéria e leséo de reperfuséo
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Manejo no Pdés-operatorio

e Funcao miocardica

¢ InteracOes cardiorrespiratorias (Fig. 2)

Tempo
v Pré-carga VE ae
- transho
v Fracaode
gjecdc do VD e
* Pressdo P Sdracar
eural c
A do VD
T Press3o .
Py + Pos-cargs . E
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ejecac do VE
T Pré-carga
do VE

Pressdosistolica
Presssao de pulso
Velocidade do
sangue das sorts
Masaxima no final do
periodo inspiratério
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do VE

~ Fracso de
sjeciodo VE

Pressdos stolica
Pressaode puko
Velocidade do
s angue ds sorta
Msaxima no final do
pericdo ins piratdrio

O volume de ejecdo é maximo no final da inspiracéo e minimo apds 2 a 3 batimentos cardiacos
(durante o periodo expiratorio)
Figura 2 — Fisiopatologia da hipertensdo pulmonar no PO de cirurgia cardiaca

Recuperacédo neuroldgica e manejo da analgesia

Estratégias Ventilatorias

Cardiopatias congénitas com hiperfluxo pulmonar: aumentar a RVP com a utilizagdo de

FiO, = 21%, frequéncia respiratéria baixa, aumento da pressdo média de vias aéreas

(PMVA) com a utilizacdo de PEEP, evitar a hiperventilagéo

Cardiopatias com hipofluxo pulmonar: diminuir a RVP e melhorar a funcdo de VD,

utilizando FiO, elevadas, frequéncia respiratéria alta e diminuicdo da PMVA (Fig. 3)
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Figura 3 — Efeitos cardiovascular da VPM e aplicacdo de PEEP. A ventilacdo mecanica altera a pressao
intratoracica, tendo influéncia no sistema cardiovascular, principalmente no VD.
Conex8es do sistema venoso sistémico com artérias pulmonares: cirurgias tipo Glenn ou
Fontan, necessitam pressfes vasculares minimas para que o fluxo seja adequado. Ideal:
VPM com pressdo negativa ou ventilacdo com oscilacdo de alta frequéncia (VOAF)
sincronizada com a sistole. No caso de VPM convencional, utilizar modalidades com PMVA
minimas, evitando atelectasias. Objetivar a extubacédo precoce.
Hipertensdo pulmonar: recomenda-se a medida direta da pressdo de artéria pulmonar.
Objetivo: manter a PaO, em valores normais, PaCO, < 40mmHg e pH 7.40; administracao
de bicarbonato? Manter uma analgesia/sedacdo adequadas considerando o0 uso de
musculorrelaxante nos casos graves. A estratégia ventilatéria consiste em FiO, elevadas,
VC normais com frequéncia baixa, tempo inspiratério (TI) curtos e PMVA baixa. A
administracdo de NOi é fundamental e, em casos que ndo melhoram, indicar a VOAF e a
seguir, a oxigenacdo de membrana extracorpérea (OMEC). A fisiopatologia da

hipertenséo pulmonar no PO esta evidenciada na Fig. 4.
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Figura 4 - Fisiopatologia da hipertensédo pulmonar no PO de cirurgia cardiaca

ESTIMULOS: DOR, AGITAGA O, HIPOTERMIA,
ASPIRAGAO, ACIDOSE, HIPOXIA,
HIPERCAPNIA

~

TR\E s T SHUNTD — E

‘as daq, I 71O
g —— §

Y 02 l / §
i l .
l ; PaO2 :
. PaCoO n
1 VA SOCONSTRIGAO 2 3
PULMONAR HIPOXICA =

v

PARADA CARDIACA

55



Condicdes de ventriculo Unico manejando o gasto cardiaco direito e esquerdo: a
modificacdo da RVP pela VPM permite balancear o fluxo pulmonar e sistémico. Na
hipoplasia de VE e a correcao pela cirurgia de Norwood quando ocorrer um shunt
pulmonar elevado, existe a necessidade de aumentar a RVP, elevando a PMVA,
administrando FIO; < 0.21 (suplementando o ar com CO,), procurando manter o pH entre
7.35-7.45, a PaCO; entre 40-45 mmHg e a SatO, entre 70-80%.

Cardiopatias com aumento do consumo de O, manter a sincronia aparelho
VPM/paciente, podendo ser necessario aprofundar a sedacéo/analgesia e/ou relaxamento
muscular

Retencdo de CO,: caso seja produzida por broncoespasmo de pequenas vias aéreas,
aumentar o TE, diminuir o Tl; caso seja secundaria a traqueomaléacia: aplicar uma PEEP

para manter a via aérea aberta e utilizar TE longo.

Hipoxemia por shunt intrapulmonar: aumentar a FiO,, a PEEP, o Tl, o VC ou a pressao
inspiratdria positiva (PiP) (de acordo com a modalidade utilizada).

Disfuncéo ventricular: diminuir a pés-carga pela reducdo da PMVA (Tl curto, PEEP baixa),
hiperventilar e hiperoxigenar. Avaliar a utilizacdo de VOAF.

Disfuncao ventricular esquerda: para facilitar o enchimento ventricular, diminuir a PMVA,
utilizar?? “O efeito massagem cardiaca” (VC = 15-20ml/kg, sempre que ndo houver risco

de barotrauma), frequéncia respiratoria baixa e Tl curto.

Defeitos Cardiacos Congénitos com Risco Maior de Hipertensdo Pulmonar no Pés-
Operatério

e CIV amplas

e Canal atrioventricular completo

e Truncus arteriosus

e PCA amplas, janela aortopulmonar

e Transposicdo das grandes artérias

e Retorno venoso andmalo total de veias pulmonares

e Existem estratégias importantes para se evitar a hipertensdo pulmonar, assim

como para a sua diminuicao (Tabela 1).
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Tabela 1 - Estratégias para o Tratamento da Hipertensdo Pulmonar

Encorajar

Evitar

Investigac@o anatbmica

Utilizacdo de shunt direita-esquerda como “pop-off”
Sedacédo/analgesia

Hiperventilacdo moderada

Alcalose moderada

FiO, adequada

Volumes pulmonares normais

Hematdcrito 6timo

Suporte inotrépico

Vasodilatadores

Doenca anatdmica residual

Agitacdo/dor

Acidose respiratoria

Acidose metabdlica

Hipdxia alveolar

Atelectasia ou hiperdistenséo

Hematdcrito muito alto

Débito cardiaco (DC) baixo e perfusdo coronariana
inadequada

Vasoconstritores/aumento da pés-carga

Ventilacdo Mecanica no PO de Hipoplasia do Coracdo Esquerdo — Cirurgia Paliativa

Estagio 1

A VPM apés a cirurgia paliativa estagio 1 da hipoplasia de coracdo esquerdo determina

varias alteracdes da fisiologia cardiorrespiratoria de acordo com a Tabela 2.

Tabela 2 — Efeitos das intervencdes respiratdrias na circulagdo pulmonar e sistémica

Intervencéo RVP RVS Qp:Qs
Aumento da PMVA Aumenta Sem efeito Diminui
Aumento da PEEP Aumenta Sem efeito Diminui
Hiperventilacdo Diminui Aumenta Aumenta
Aumento da PaCO, Aumenta Diminui Diminui
Aumento da FiO, Diminui Aumenta Aumenta
FiO, em fracdes Aumenta Diminui Diminui
subatmosféricas

Parametros do Aparelho de VPM e Objetivos-Alvo
e Manter o pH de 7.4; PaCO, de 40 mmHg PaO, de 40 mmHg.

e Manter SatO, de aproximadamente 75% e um Qp:Qs préximo a 1.

e Controle estrito da ventilacdo e oxigenacéo nas primeiras 24 horas do PO.

e Sedacdo adequada nas primeiras 24 horas com ou sem uso de bloqueador

neuromuscular.

e ApoOs a estabilizacdo, desmame gradual com monitoracdo adequada.

VPM apés Anastomose Cavopulmonar Bidirecional (Cirurgia Paliativa Estagio 2)

A VPM influencia o FSP ap0s anastomose cavopulmonar devido aos seus efeitos na RVP

e fluxo sanguineo cerebral.
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Sabe-se que a hiperventilacdo e alcalose diminuem a RVP, entretanto, ocasionam
vasoconstricdo cerebral, diminuindo o fluxo sanguineo cerebral e o retorno venoso da veia
cava superior para o leito vascular pulmonar. Portanto, esta estratégia diminui o FSP e a
SatO, .

Um grau leve de hipoventilagcdo e hipercapnia ocasionam vasodilatacdo cerebral e um
aumento do fluxo sanguineo cerebral, o qual aumenta o retorno venoso para a veia cava
superior e o FSP, determinando um aumento da oxigenacao sistémica.

Nos casos em que a RVP possa ter um efeito adverso pela acidose hipercapinica ou
haver uma patologia pulmonar primaria, pode se administrar NOi para diminuir o gradiente

transpulmonar, aumentar o FSP e melhorar a SatO,,

VPM apéds Anastomose Cavopulmonar Total (Procedimento de Fontan — Cirurgia
Paliativa Estagio 3)

Apoés uma cirurgia com éxito sem a ocorréncia de baixo DC ou sangramento, 0s pacientes
podem geralmente ser extubados na sala cirdrgica ou imediatamente apés a chegada na
UCI pediatrica.

Aqueles que necessitam a manutencdo da VPM, devem ter a insuflacdo pulmonar
otimizada pela aplicacdo de PEEP adequada para minimizar a atelectasia, objetivando
evitar sempre a hiperinsuflagéo.

Na auséncia de doenca pulmonar ou derrame, pré-selecionar uma PEEP = 3 cmH,0 e um

VC efetivo de aproximadamente 8 ml/kg.

Ventilagdo com Pressdo Negativa
Pode ser efetiva em pacientes com fluxo sanguineo pulmonar passivo como nos shunts
de Glenn e Fontan. Desvantagem: pode aumentar a pés-carga de VE.

A regulacdo dos parametros respiratérios é dificil, incluindo a relacao I|.E.

Falha na Extubacé&o Traqueal

E mais elevada quando comparada a populacdo geral tratada em unidade de cuidados
intensivos (UCI) pediatrica

Devida frequentemente a uma combinacao de faléncia cardiovascular e respiratéria
Fatores contribuintes: lesdo cardiaca residual, presenca de doenca pulmonar, mecanica
respiratéria alterada, disfuncdo diafragmatica, apneia da prematuridade, malécia ou

fraqueza neuromuscular
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Critérios para alta na UCI

Cardiovascular

Estavel com pressdo arterial (PA) adequada sem inotrépico intravenoso (IV) ou
medicacdes para reduzir a pés-carga.

Sem a necessidade de monitoracao intravascular invasiva.

Sem a necessidade de marcapasso utilizando fios temporarios ou pacemaker externo.
Ritmo estavel (preferencialmente sinusal) com PA e DC normais.

Respiratorio

Sem suporte ventilatério mecanico (excecao: pressao positiva continua em vias aéreas
(CPAP) ou pressao positiva com dois niveis em vias aéreas (Bilevel).

Padrao e frequéncia respiratéria estavel e adequada, com PaCO, estavel.

Oxigenacdo estavel e adequada (PaO, depende do tipo de lesdo e correcdo)+
suplementacéo de O,

Fisioterapia respiratoria ou broncodilatador com uma frequéncia superior a trés horas.

Condicado neuroldgica adequada para manutencdo da via aérea pérvia.
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Cap 6

VENTILACAO PULMONAR MECANICA NO PACIENTE
PEDIATRICO COM DESCOMPENSACAO AGUDA DE UMA
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA

CINTIA JOHNSTON

A descompensacédo aguda do paciente com doenca pulmonar crbénica é associada com a
descompensacédo aguda de um estado pré-existente por fatores extrapulmonares ou
pulmonares. As causas mais frequentes incluem: infeccao respiratoria, deterioracao da
propria doenca de base, aspiracdo de conteudo gastrico, uso de sedativos e outras
drogas.

O principal mecanismo fisiopatologico da descompensacao aguda do paciente com
doenca pulmonar crénica é o aumento da resisténcia das vias aéreas. Este aumento da
resisténcia é associado a presenca de broncoconstricdo, inflamacédo das vias aéreas,
aumento de secrecao e formacédo de rolhas de secrecao nas vias aéreas.

O paciente com doenca pulmonar obstrutiva crénica apresenta graus variaveis de
hipoxemia em estagios avancados da doenca acompanhadas de hipercapnia. Desta
forma, a hipoxia e a hipercapnia isoladas nao caracterizam uma descompensacao aguda,
sendo a composicdo de sinais e sintomas clinicos imperativos para o diagnostico da

descompensacéo aguda.
Critérios para instituir a ventilacdo pulmonar mecanica

A VPM invasiva no paciente com descompensacédo aguda de uma insuficiéncia
respiratoria crbnica deve ser utilizada apenas como um suporte ventilatorio de
sustentacdo, enquanto se aguarda a melhora clinica com os outros tratamentos instituidos
(Fluxograma 1).

As indicacdes para a intubacgao traqueal e instituicdo da VPM estdo na tabela 1 .
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Tabela 1- Avaliacdo da necessidade de intubacéo intratraqueal na insuficiéncia respiratéria cronica

Manter o Tratamento Clinico

Considerar a Intubacéo

Nivel de consciéncia adequado, responde
de modo apropriado as perguntas.

Tosse efetiva, produtiva.
Coordenacdo da musculatura respiratoria

pH se mantendo > 7,25

Confuso, contato com o ambiente dificil.

Tosse fraca, ndo produtiva.
Movimento paradoxal do abdémen

pH diminuindo < 7,25 apesar do
tratamento

Fluxograma 1 — Abordagem do paciente com descompensacdo aguda de uma insuficiéncia respiratéria

crénica

Melhorar a oxigenagéo e ventilagéo

Cateter de O2 ou mascara de Venturi®

]

Diminuir a resisténcia das vias aéreas

Broncodilatadores, anti-inflamatdrios, fisioterapia respiratoria

Melhorar a funcédo da musculatura respiratoria

Nutricdo adequada
Fisioterapia
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Existem diversos modos VPM, nos quais 0s pacientes pneumopatas cronicos

podem ser inicialmente colocados. Objetivos da VPM nestes pacientes:

O

Permitir repouso da musculatura respiratéria por 24 a 48 horas, em
modalidade que reduz o esforco respiratorio.

Optar pela modalidade pressédo de suporte quando a situagao permitir, por
ter a vantagem de reduzir o trabalho respiratério.

Manter a PaCO; inicial entre 45 a 65 mmHg, mantendo o pH dentro da faixa
de normalidade.

Controlar a producdo de CO,: diminuir carboidratos da dieta, temperatura e
controle da infecgao.

Utilizar fluxos com rampa desacelerante, pois produzem menores picos de

pressao inspiratoria.

Modos ventilatérios

Ventilagdo mandatdria intermitente sincronizada com pressao de suporte.
Vantagens

Menor comprometimento hemodinamico

Pressédo média de vias aéreas mais baixas

Menor possibilidade de atrofia muscular

Desvantagens

Aumento do trabalho respiratorio em alguns pacientes

Ventilagcdo com suporte de pressdo associada a ventilacdo mandatoria
intermitente, em sistemas de fluxo com valvulas de demanda podem
aumentar o consumo de oxigénio devido ao aumento do trabalho

respiratorio.

Ajustes

(@)

Frequéncia respiratoria ajustada para que a PaCO» se estabilize proxima a

niveis prévios a descompensacao aguda.
Utilizar baixas freqiéncias respiratorias e baixos volumes correntes ( VC< 8
ml/kg)
= Se a PaCO2 gstjyer entre 40e 50 mmHg com pH > 7,25 manter os
ajustes. Evitar altos niveis de pressdes inspiratérias, devido a

possibilidade de barotrauma.
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O

= Se A PaCO2 aumentar acima de 50 mmHg e o pH < 7,25 considerar

VPM a presséao controlada por 24 a 48 horas.
Manter a FiO, em niveis ndo toxicos, ou seja, o suficiente para manter a

Sa0, = 90%mantendo a FiO, em valores "ndo toxicos" com a PaCO» entre

60 - 70 mmHg.
PEEP
= N&o é muito frequente os pacientes com doenca pulmonar crénica
necessitarem da utilizacdo de PEEP em niveis médios ou elevados, a
nao ser que se superponha uma complicacdo com uma diminuicao
importante da complacéncia pulmonar, como o edema agudo de
pulmé&o.
= Utilizar baixos niveis de PEEP (no maximo 8cmH,0), para evitar auto-
PEEP.
Deve-se estar sempre atento nesses pacientes para a possibilidade de auto-
PEEP, devido a possibilidade de um esvaziamento muito lento de algumas

unidades alveolares, em consequéncia de uma obstrugéo ao fluxo de ar.

e Se houver grande instabilidade cardiovascular, considerar pneumotorax,

tromboembolismo pulmonar, arritmias, hiperdistes&o pulmonar e auto-PEEP.

e Retirada da VPM

O

Iniciar a retirada da VPM quando existe uma melhora clinica importante da
causa que levou a descompensacao pulmonar

Paciente consciente (desperto)

Estavel hemodinamicamente

PaO2 >60 mmHg e SpO, em torno de 90%.

Fazer o procedimento sempre durante o dia, com o paciente em posicao
elevada ou mesmo sentado para facilitar a funcao do diafragma.

Quando o paciente estiver com uma FiOp de 40% e com uma forca

inspiratoria negativa apropriada, pode-se manté-lo transitoriamente (20
minutos) em respiracdo espontanea (CPAP ou pressao de suporte),
colhendo-se logo apds uma gasometria arterial.

Se a PaO2 permanecer >60 mmHg e a PaCO» né&o se elevar mais do que 5

- 7 mmHg, o paciente podera ser extubado.
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o Caso houver hipoxemia, hipercapnia ou agitacdo durante o procedimento
deve-se retornar o paciente aos parametros anteriores.

o A presenca de hiperoxia (PaO2 > 70 mmHg) pode diminuir a conducéo

respiratéria dificultando o processo de desmame da VPM.

e Cuidados especiais

o A diminuicdo da oferta calérica pode ocasionar uma fraqueza dos musculos
respiratorios,

o Excesso de oferta de carboidratos pode aumentar a produgdo de CO»p
dificultando a retirada da VPM.

o A hipofosfatemia pode ocasionar uma fraqueza dos musculos respiratorios,
assim como uma diminuicdo de 2,3 DPG com desvio da curva de
dissociacdo da hemoglobina para a esquerda dificultada a liberacdo de
oxigénio para os tecidos.

o A alcalose metabolica devido a utilizagdo de corticoides, antiacidos,
diuréticos e pela drenagem da sonda nasogastrica, pode diminuir a resposta
do centro respiratorio.

o A alcalose respiratoria pode ser devido a uma hiperventilagdo e queda da

PaCO» para niveis muito baixos em se tratando de um paciente

pneumopata crénico. Procure manter o pH préximo ao valor de 7.3
o Uso de sedativos pode dificultar o desmame da VPM.
o A presenca de broncoespasmo e edema pulmonar aumentam

significantemente o trabalho respiratério dificultando a retirada da VPM.
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CAP 7

VENTILACAO PULMONAR MECANICA NA SINDROME DO
DESCONFORTO RESPIRATORIO AGUDO

Werther Brunow de Carvalho

Definicdo e Fatores Associados ao Desenvolvimento da Sindrome do Respiratorio

Agudo

Em 2015, um grupo de investigadores recomendaram a adocdo da definicdo de
Berlim em criancas com sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA) pediatrica
(SDRAp), com algumas modificagBes relacionadas a definicdo de 2012 (definicdo de
Berlim). A Tabela 1 abaixo, utiliza a relacdo P/F ou SpO,/FiO, para criancas ventiladas de
modo nao invasivo e o indice de oxigenacao (IO) ou indice de saturacdo de oxigenacao
(ISO) quando ndo existe a possibilidade de sangue arterial em criangas submetidas a
ventilagcdo pulmonar mecanica (VPM). Eliminou-se a necessidade de infiltrado pulmonar
bilateral, adicionando-se uma melhor definicdo para as criancas com doenca cardiaca

congénita subjacente ou doenca pulmonar crénica.

Tabela 1 — Sindrome do desconforto respiratério aguda pediatrica.

Idades Excluir os pacientes com doenca pulmonar perinatal

Tempo Apresentacdo com sete dias de uma agressao clinica conhecida

Origem do Faléncia respiratéria ndo totalmente explicada por faléncia cardiaca ou
edema sobrecarga de volume

Imagem Achados toracicos de imagem de um novo infiltrado (s) consistente com

doenca parenquimatosa pulmonar aguda

Ventilagdo mecéanica | Ventilacdo mecéanica invasiva
nao invasiva

Oxigenagao CPAP = 5 cmH,O* Leve Moderada Grave
P/F < 300 4<10<8 8=<I0<16 10 =16
SpO,/FiO, < 264 5<180<7.5 7.5<1S0<12.3 ISO=12.3

* Criancas com suplementacdo de oxigénio (O,) submetidas a ventilacdo nao invasiva (VNI) nasal

** Quando ndo se dispbe da pressdo arterial parcial de oxigénio, desmamar a FiO, para manter uma
saturacdo de pulso de O, = 97% para calcular a ISO ou SpO,/FiO,

CPAP= Pressao positiva continua em vias aéreas

E importante enfatizar os potenciais beneficios da definicdo da Conferéncia de
Consenso de Lesdo Pulmonar Aguda Pediatrica (PALICC), podendo fornecer um

reconhecimento e diagndstico mais rapidos da SDRAp na pratica clinica. As melhoras na
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estratificacdo e prognéstico da gravidade da doenca podem ajudar a orientar as
intervencdes terapéuticas.

A SDRA é uma condicao fisiopatoldégica com uma resposta inflamatoria a agresséo
pulmonar envolvendo causas diretas e indiretas que apresentam caracteristicas
fisiopatologicas semelhantes como: lesdo celular epitelial alveolar e endotelial vascular,
producdo de mediadores inflamatérios e migracdo de células inflamatdrias para os
pulmdes, principalmente neutrofilos. Esta leséo estrutural manifesta-se clinicamente como
uma sindrome de faléncia respiratoria aguda com: dispneia, hipoxemia arterial
progressiva, secundaria a alteracdo grave da troca gasosa, edema pulmonar, hemorragia
intrapulmonar e aumento do trabalho ventilatério. A melhora nas taxas de sobrevida é
consequéncia do melhor tratamento de suporte com ventilagdo mecanica protetora
pulmonar, melhora da sobrevida da sepse e fluidoterapia conservadora. A Fig. 1 abaixo

coloca os fatores associados no desenvolvimento da SDRA.

Agressao
direta-indireta

Fatores
agravantes
VPM nao
protetora
Reconhecimento
tardio
Manejo fluidico
Tempo de
permanéncia
hospitalar

Aranda-Valderrama P et al, 2018.
Figura 1- SDRA - Fatores associados com seu desenvolvimento
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Estratégias Ventilatorias

N&o existe terapéutica especifica para SDRA, a ndo ser o tratamento das causas
subjacentes. O tratamento é basicamente de suporte e objetivando os cuidados
respiratorios baseados em evidéncia, associado ao manejo hemodinamico e uso criterioso
de fluidos e diuréticos.

O tratamento da SDRA inclui: 1) tratamento da condigdo de risco subjacente; 2)
tratamento da leséo pulmonar e 3) tratamento de suporte da crianga grave. O tratamento
da maioria das doencas subjacentes é de suporte. Uma excecdo é a sepse, onde o
tratamento com antibiéticos e do foco primario da infeccao, incluindo a possibilidade de
drenagem de abcessos é fundamental. O tratamento inicia-se a partir do momento do
diagnéstico ou preventivamente quando existem fatores de risco.

O objetivo alvo priméario no tratamento da SDRA é assegurar uma troca gasosa
adequada, minimizando o risco de lesdo pulmonar induzida pela VPM. Alguns pacientes
nao conseguem manter uma oxigenacdo adequada, empregando-se a ventilacdo
mecanica convencional, podendo ocorrer uma hipoxemia refrataria ameagadora da vida.
Embora a definicdo padrdo de hipoxemia refrataria esteja sujeita a debates, ela pode ser
definida como uma PaO, < 60 mmHg, com uma FiO, de 0.8-1.0 e uma PEEP > 10-20
cmH,O por mais do que 12-24 horas. Nesta situagdo clinica, o intensivista deve
considerar outras terapéuticas de suporte, cujo objetivo é a prevencao de complicacdes
graves ou oObito devido a hipoxemia (Alessandri F et al, 2017).

A Fig. 2 abaixo delineia algumas opcdes terapéuticas potenciais, incluindo

terapéuticas de resgate, de acordo com a gravidade da SDRA.
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Adaptado de Ferguson et al, 2012

VOAF= Ventilagdo com oscilacdo de alta frequéncia

MR= Manobra de recrutamento

OMEC VV= Oxigenagao de membrana extracorpdrea venovenosa
REC CO,= Remocéo extracorpérea de CO,

PEEP= Presséo expiratodria final positiva

Figura 2- SDRA - opc¢0es terapéuticas potenciais de acordo com a gravidade

As terapéuticas de resgate sdo apenas suportes temporarios para manter a funcéo
respiratéria nos pacientes com faléncia respiratoria grave refrataria ao suporte ventilatorio
convencional. Embora estas estratégias melhorem a oxigenacdo, seu impacto em termos
da mortalidade permanece ndo esclarecido, sendo que incorporam um custo elevado e
um aumento do risco comparativamente aos cuidados padrdes. O uso destas terapéuticas
deve ser baseado em protocolos, de acordo com a experiéncia do servico e
disponibilidade da tecnologia.

Ventilagcdo néo Invasiva

A utilizagdo de ventilagdo mecanica ndo invasiva (VNI) tem demonstrado ser
efetiva em relagdo a melhora da sobrevida em certas formas de faléncia respiratoria
aguda como nas agudizacBes da doenca pulmonar obstrutiva cronica. Entretanto, nao
estd bem estabelecido seu beneficio nos pacientes com faléncia respiratoria aguda
hipoxémica. Uma pesquisa de Yafiez LJ et al, 2008, avaliando criangas com faléncia
respiratéria aguda, encontraram que a frequéncia de intubacdo traqueal era

significantemente menor no grupo de pacientes que receberam ventilagdo n&o invasiva
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com presséao positiva (VNIPP), comparativamente aos cuidados padrbes (28% vs. 60%).
Parece que pacientes que estejam hemodinamicamente instaveis ou que tenham uma
doenca mais grave ou uma SDRAp moderada a grave, apresentam um menor beneficio
com a utilizacdo de VNIPP. Nos ultimos 10 anos, tem-se utilizado também a canula nasal
de alto fluxo, fornecendo um gas umidificado e aquecido com altas taxas de fluxo, sendo
proposta esta estratégia como alternativa a VNIPP convencional (Hutchings FA et al,
2015; Mikalsen IB et al, 2016).

Portanto, as evidéncias atuais ndo suportam a aplicacdo de rotina da VNI para as
criancas com SDRA. Pode-se realizar uma tentativa de utilizacao transitéria da VNI como
tratamento de primeira linha, mas este suporte sé deve ser utilizado em centros com uma
experiéncia comprovada e que possuam protocolos de suporte ventilatério ndo invasivo.
As recomendacdes da Conferéncia de Consenso de Ventilagdo Pulmonar Mecéanica em
Pediatria (PEMVECC), publicadas em 2017, ndo recomenda a utiliza¢do da canula nasal
de alto fluxo, indicando a VNI nos casos leves e moderados, sendo que a estratégia nao
deve atrasar a intubagéo traqueal e ndo recomendam uma interface 6tima. A PALICC néo
faz uma recomendacao em relagdo ao modo (s) para ser utilizado no manejo da SDRAp.

A ventilagdo protetora pulmonar é o elemento mais importante no manejo dos

pacientes com SDRA, apds o controle da causa subjacente.

Ventilagdo Protetora Pulmonar

A maioria das pesquisas clinica multicéntricas utiliza a estratégia de VPM com
volume controlado (VVC), mas uma grande parte dos centros de terapia intensiva utiliza a
ventilagdo com pressao controlada (VPC), assim como ventilagdo com relacao inversa ou
ventilagdo com volume controlado e pressédo regulada. A escolha da VVC ou VPC é
determinada pelo clinico ou por protocolo institucional, sendo que ambos 0os modos tém

vantagens e desvantagens (Tabela 2).
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Tabela 2— Vantagens e desvantagens da ventilagdo com volume controlado e presséo controlada.

Tipo Vantagens Desvantagens
Ventilagdo com volume Volume corrente constante Aumento da pressao de platd
controlado com alteracdes na resisténcia | com diminuigcdo da
e complacéncia complacéncia (hiperdistenséo
Tipo de ventilacdo que os alveolar)
pediatras ainda ndo estéo Fluxo inspiratorio fixo pode
totalmente familiarizados ocasionar assincronia
Ventilagdo com pressao Diminuicao do risco de Alteracdes no volume
controlada hiperdistensdo com corrente com alteracdes na
alteracdes na complacéncia resisténcia e complacéncia
A utilizagdo de fluxo variavel E o tipo mais familiar de
melhora a sincronia em ventilacdo para a maioria dos
alguns pacientes pediatras

Sabe-se hoje que pressdes de conducbes menores (AP) estdo associadas com
melhor evolugdo na SDRA em adultos e em pediatria. E pouco provavel que existam
diferencas relacionadas a evolucdo nos pacientes quando ventilados em VVC ou VPC,
sendo essencial que o intensivista pediatrico entenda que a estratégia de VPM com
menor distensdo envolve limitagdes de volume e pressdo. Os modos limitados a volume
tém um risco de presséo de platd em excesso; os modos limitados a pressao tém o risco
de volume corrente (VC) em excesso. E mais importante que nos preocupemos com 0s
parametros selecionados, visto que a nédo utilizacdo de volumes correntes padrdes ainda
€ muito elevada.

A PEMVECC néo recomenda nenhum modo de ventilacdo, sendo que a ventilagcao
com oscilacdo de alta frequéncia (VOAF) deve ser considerada quando existe falha da
ventilacdo convencional e a oxigenacdo de membrana extracorpérea deve ser
considerada em doenca reversivel na falha da ventilagdo convencional e/ou da VOAF. A
PALICC refere que ndo existem dados relativos a evolucédo e a influéncia do modo de
ventilacdo (controlado ou assistido) durante a ventilacio mecéanica convencional.
Portanto, nenhuma recomendacao pode ser feita em relacdo ao modo de ventilacdo a ser

utilizado nos pacientes SDRAp.

Volume corrente

Vérios estudos clinicos tém demonstrado beneficio da utilizacdo de volumes
correntes baixos, e a ARDS Network demonstrou uma reducéo absoluta no risco de Obito
de aproximadamente 9% nos pacientes que receberam VC baixo (6 mL/kg para o peso

corporeo predito) e uma pressao de platé < 30 cmH-0.
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Pacientes com SDRA recebendo volumes correntes tdo baixos como 7mll/kg de
peso corporeo, demonstram evidéncia de hiperdistensdo na curva pressao-volume.
Quando os pulmbdes estdo proximos da parte de insuflagdo maxima da curva, esta se
torna achatada, sugerindo o fim do recrutamento pulmonar; e a partir de entéo, surge a

hiperdistenséo alveolar (2° ponto de inflexdo - superior) (Fig.3).

Volume . . . !
Ponto de inflex&o inferior Ponto de inflexdo superior

A

Complacéncia na
desinsuflagéo

nainsuflagéo

»* _ Iniciodacurva

£ — —

Volume néo

1

1

1

1

1

1

1

1

Complacéncia :
1

1

1

1

1

1

recuperado |

\
\
\
\
\
\
\
\
\
AN
L N

— Press&o

Acervo do autor
Figura 3 — Parametros derivados da curva presséo-volume do sistema respiratério total.

A uma determinada presséo de insuflacdo, o pulmé&o apresenta maior volume na
deflacdo do que durante a insuflacdo. Essa diferenca de volume é denominada “histerese”
e €, em grande parte, dependente da atividade do surfactante, do grau de lesdo pulmonar
e do nivel de recrutabilidade.

Até o momento, nenhuma pesquisa randomizada controlada foi realizada
objetivando analisar o efeito do VC na mortalidade de pacientes pediatricos, sendo as
praticas atuais baseadas em dados extrapolados de estudos realizados em pacientes
adultos.

A PALICC recomenda que os pacientes pediatricos com uma boa complacéncia
pulmonar sejam ventilados com um VC de 5-8 ml/kg, enquanto as criangcas com uma
complacéncia pulmonar ruim recebam um VC de 3-6 ml/kg de acordo com o peso ideal
(Pediatric Acute Lung Injury Conference Group, 2015), sendo que na auséncia de

possibilidade de mensuragdo da pressdo transpulmonar recomenda-se um limite da
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pressédo de platdé de 28 cmH,0, permitindo-se um leve incremento na pressao de platd
(29-32 cmH,0) para pacientes com aumento da elastdncia da parede toracica. A
PEMVECC indica manter um VC < 10 ml/kg de acordo com o peso ideal, com uma
pressao de platd < 28 cmH,0 ou de 29-32 cmH,O com um aumento da elastancia da

parede toracica.
Pressdo Expiratéria Final Positiva/Recrutamento Pulmonar

Dois objetivos sdo alvos na estratégica de VPM: 1) evitar hiperdistensdo das
unidades pulmonares por limitacdo no volume de insuflacdo e limitacdo na presséo
aplicada nas vias aéreas; 2) evitar a abertura e colapso respectivos pela aplicacdo de
pressao expiratoria final positiva (PEEP) adequada (Fig.4).

PEEP = 0 cm H,0 PEEP = 10 cm H,0 PEEP = 20 cm H,0
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Adaptado de Gattinoni L et al, 2004.
Figura 4 — Efeitos da PEEP. Ela atua como uma contrafor¢a a pressao superimposta
sobre um nivel pulmonar determinado (indicado pelas setas); com uma PEEP de zero,
a pressdo superimposta € zero nas regides ventrais e 20 cmH,O nas regides dorsais.
Para contrabalancar os 20 cmH,O de pressao superimposta (regides pulmonares
dependentes), é necessaria uma PEEP de 20 cmH,O. Mas, enquanto se mantém
abertas as regides pulmonares dependentes, as regides ndo dependentes tornam-se
hiperinsufladas.

A PEEP melhora a oxigenacdo primariamente por alterar a pressdo transmural
(Ptm) através do sistema respiratorio. A Ptm € a diferenca de presséo através da parede
de uma estrutura distensiva e é determinada pela diferenca entre a pressao dentro e fora

da estrutura. No sistema respiratdrio, a pressao transmural é dada pela férmula:
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Ptm Palv - Patm

Para uma determinada complacéncia, uma Ptm mais elevada ocasiona um maior
volume de distensédo da estrutura. Quando se aplica a PEEP se determina um aumento
desta, a Palv aumenta, ocasionando um aumento na pressao transmural, o qual aumenta

o volume do sistema respiratoério (Fig 5).

A PEEP=5cmH,0 B PEEP=10cmH,0
- I I ™ 4 | | N
Paiv=
5 cm H,0 Paw =
10 cm H,O
Patm = 0 cm HQO

Patm =0 cm HQO
Ptm = Pav — Patm = 5 cm HQO Ptm = Pav — Patm = 10 cm HZO

Adaptado de Coruh N et al, 2014.
Palv = Pressao alveolar; Patm= Pressao atmosférica

Figura 5 - Representacéo dos efeitos do aumento da PEEP de 5 cmH,O (A) para 10 cmH,O (B) na pressao
transmural e volume do sistema respiratério

A somatéria do efeito destas alteracbes € preservar a ventilagdo da unidade
alveolar, mantendo uma relacdo ventilacdo-perfusdo adequada e deste modo, uma troca
gasosa eficiente.

Adicionalmente, os efeitos da PEEP no volume alveolar e oxigenacdo podem ser
verificados pelo clinico a beira do leito pelo exame da curva pressao-volume do sistema

respiratorio durante a VPM (Fig.6).
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Adaptado de Coruh N et al, 2014

CRF= Capacidade residual funcional

Figura 6- Relacdo entre a pressao transmural do sistema respiratério e volume em um paciente normal (A) e
em um paciente com diminui¢cdo da complacéncia (A-C).

Ao final da exalacéo, o sistema respiratorio retorna para a CRF. Quando a PEEP é
zero cmH,0, Ptm é zero e a CRF se apresenta no volume observado na Figura 6-B . O
aumento na PEEP aumenta a Ptm, de tal maneira que a posi¢cdo de equilibrio € atingida
em um volume mais elevado, como demonstrado na Figura 6-C.

Aumentando-se a CRF a PEEP diminui o colapso alveolar durante a expiracao
determinando que cada inalacdo inicie-se a partir de uma regidao mais inclinada em
regides mais complacentes da relacéo presséo-volume.

O aumento da PEEP previne o colapso alveolar na exalagdo, mantendo a relacéo
ventilagéo-perfusdo com a melhora da oxigenagéo.

Os vasos pulmonares respondem de modo diferenciado as alteragcdes no volume
pulmonar. Os vasos extraalveolares apresentam um diametro pequeno e uma alta
resisténcia em volumes pulmonares baixos (Fig. 7-A), mas diametros maiores e

resisténcia maior em volumes maiores (Fig. 7-B).
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Figura 7- Vasos alveolares e extraalveolares com a utilizacdo de volumes baixos e altos

Devido a disposicdo anatdbmica em série dos vasos extra e intraalveolares, a
resisténcia vascular pulmonar total associada é determinada pela somatoria da resisténcia
em cada classe desses diferentes vasos. Consequentemente, a resistente vascular
pulmonar total é elevada nos extremos de volume pulmonar (volume residual e
capacidade pulmonar total) e mais baixa ao nivel da CRF, portanto, melhor nivel de se
manter a estratégia de VPM.

Embora existam diversas técnicas incluindo a utilizacdo de imagem para orientar o
parametro mais adequado em relacdo a utilizacdo da PEEP, elas sdo tecnicamente
dificeis e frequentemente néo aplicadas na clinica do dia a dia. Muitos clinicos utilizam os
critérios de troca gasosa através da titulacdo da PEEP e FiO,, objetivando uma
oxigenacao adequada. Os niveis da fracdo inspirada de oxigénio e da PEEP podem ser
ajustados utilizando-se a escala PEEP/FiIO, com base nos valores da PaO, ou da

saturacdo de pulso de O, (SatpO,) (Fig. 8).
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PEEP mais baixas/FiOz maiores

Fop (03 |04 |04 |05 [05 {06 |07 |07 |07 |08 0.9 109 {09 10

PEEP |5 |5 |8 [§ [10 [10 |10 12 {14 |14 14116 |18 18-24

PEEP mais elevadas/Fi©Qz2 menores

Fop (03 )03 |03 (03 (03 |04 |04 {05 {05 [0508 (08 |05 |05 |10 |10

PEEP |5 |8 |10 [12 [ |14 |16 |16 {18 |20 |2 |2 (7 |X

SpO, = 88-05%
PaO, = 55-80 mmHg

Alvo da oxigenacdo arterial:

ARDSnet ventilator protocol - NHLBI ARDS Network, 2008.
Figura 8- Escala PEEP/FiO,. Se a oxigenagdo cai abaixo dos objetivos, entdo a
combinagédo PEEP/FiO, tem que ser desviada para a direita, e caso a oxigenacao esteja
acima dos objetivos, a combinacéo é selecionada para a esquerda.

Deve se evitar uma utilizacdo de PEEP que resulte em uma presséao de platd acima
de 30 cmH,0. Niveis elevados de PEEP devem ser reservados para 0S casos aonde
possamos demonstrar que esteja havendo um recrutamento pulmonar.

A PALLIC recomenda que na auséncia de dados pediatricos definidos, o clinico
deve titular a PEEP para niveis moderadamente elevados (10-15 cmH,0) nas criancas
com SDRA pediatrica grave, observando-se a oxigenagcdo e a resposta hemodinamica
(Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference, 2015; Rimensberger PC et al, 2015).
As recomendacdes da PEMVECC relacionadas a utilizacdo de PEEP sé&o: utilizar niveis
de 5-8 cmH,0, sendo que niveis mais elevados sdo recomendados pela gravidade da
doenca subjacente (também em pacientes cardiacos); empregar a titulacdo da PEEP,

considerando o recrutamento pulmonar (também em pacientes cardiacos).

indice de Estresse

A pressao de abertura da via aérea € uma funcdo do tempo inspiratério, de acordo

com a seguinte férmula:

Pao= a*t’+
Onde:

Coeficiente a= valor da inclinag&o da curva
c= valor da pressao no tempo igual a zero
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Coeficiente b= namero de dimensionamento que descreve a forma da curva P-t (presséo-
tempo), tendo a habilidade de identificar e quantificar o estresse mecéanico: chamado de
indice de estresse (IS)

Este método para poder examinar a inclinacdo da pressao da via aérea, necessita
de uma ventilagdo com volume controlado, com padréo de fluxo constante, de tal maneira

gue o volume e a presséo alveolar aumentem em uma taxa constante (Fig.9).

A
indice de estresse > 1 (concavidade da
curva pressao-tempo para cima):
diminuicdo da complacéncia
—
o —
N Indice de estresse = 1
oL (curva presséo-tempo
£ linear): complacéncia
S do sistema respiratdrio indice de estresse < 1 (concavidade da
< permanece constante curva pressdo-tempo para baixo): aumento
> da complacéncia
=
o

Tempo

) Adaptado de Kallet RH, 2016
Figura 9- Indice de estresse — forma da onda presséo-tempo

O IS identifica as alteracdes médias na complacéncia do sistema respiratério. A
racionalizacdo para a utilizacdo clinica da monitoragcdo do IS € a possibilidade de
determinacao dinamica potencial da lesdo pulmonar induzida pela ventilacédo respiracéo a
respiracdo. Portanto, esta ferramenta fornece uma monitoracdo da mecanica respiratoria
a beira do leito ndo invasiva, possivel de se obter a cada momento, independente do
operador e continua, representando uma maneira de identificar a hiperdistensdo ou

recrutamento corrente que ocorrem durante a pratica clinica diaria.
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Manobras de Recrutamento

O emprego de volumes correntes baixos e/ou niveis de PEEP inadequados,
promovem derrecrutamento alveolar. As MRs objetivam reabrir regides pulmonares nao
aeradas através de uma elevacdo transitoria na pressao transpulmonar. Ressalta-se que
o derrecrutamento pulmonar também pode ocorrer durante um procedimento anestésico,
devido a mecanismos diferentes daqueles envolvidos na SDRA. As MRs na maioria dos
pacientes a oxigenacdo por um periodo limitado de tempo, mas ndo tem efeitos na
evolucdo do paciente.

N&o existem dados suficientes para recomendar qualquer MR em pediatria com ou
sem lesdo pulmonar ou em criancas cardiacas, sendo que em qualquer das situacdes
acima, existe uma concordéancia forte. As MRs podem desfazer atelectasias e melhorar a
troca gasosa, mas nao existem dados demonstrando uma melhora na evolucao (Boriosi
JP et al, 2011; Boriosi JP et al, 2012).

Posicao Prona

A SDRA é uma doenca com uma histopatologia heterogénea e as alteracbes na
postura da crianca podem ter efeitos na funcdo pulmonar de pacientes graves. A
utilizagdo da posicao prona deve ser vista como uma terapéutica adjunta que pode ser
utiizada em conjunto com outras terapéuticas com evidéncia clinica no manejo de
pacientes com hipoxemia persistente. No momento atual, existe ainda controvérsias em
relacdo a utilizacdo da posicdo prona na pratica clinica, embora existam diversas
vantagens fisiolégicas quando do manejo da hipoxemia persistente. As principais
vantagens sao:

e Aumento na capacidade residual funcional

e Alteracdo da movimentacao regional do diafragma

e Diminuicao da resisténcia vascular pulmonar (Fig.10)

e Melhor relacao ventilagdo-perfuséo

¢ Deslocamento do peso do coracdo em cima do pulméo (Fig. 11)

¢ Melhora da depuracéo de secrecées (Lamm WJ et al, 1994)
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Posicéo

prona

J COzsanguineo T Oxigenagéo alveolar

1 Presséo de platé
1 Presséo de condugédo

__/

4 \ 4 \ 4

3! Resisténcia vascular pulmonar

Figura 10- Evidenciando os trés efeitos benéficos da posicao prona

Repesse X et al, 2016

O suporte ventilatério deve estar focado em trés fatores principais, que sao

responsaveis por um aumento da pds-carga do ventriculo direito:
e Limitacdo das pressdes de platdé/conducéo;
e Melhora da oxigenacao, pelo menos para um nivel alvo;

e Controle da hipercapnia.

Esta estratégia ventilatéria, chamada de “manejo de prote¢c&o do ventriculo direito”,

foi descrita por Vieillard-Baron A et al, 2013, mas néo foi validada em termos do impacto

relacionado ao prognastico.
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Posicéo supina Posicédo prona
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Adaptado de Koulouras V et al, 2016

Figura 11- O posicionamento prono permite que 0 coragdo se apoie no esterno, eliminando a forca
compressiva do coragdo na regido dorsal do pulméo, quando o paciente esta em posigdo supina.

Existem varias questdes a serem consideradas quando se coloca uma crianca em
posicdo prona, mas deve-se ter de acordo com a nossa experiéncia uma observacgao
rigorosa em relagdo a possiveis erros que podem ocasionar complicacfes devidas ao

posicionamento (Fig.12)

Q

A= Nao existe um cinto de seguranga no paciente

B= Nao existe um rolo de apoio no térax

C= Nao existe uma almofada sob os joelhos

D= Os dedos do pacientes estdo tocando a cama
E=

O brago nao esta seguro na borda da cama

Acervo do autor
Figura 12- Posigao prona - 0 que esta incorreto nesta figura?
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Observe que existe a necessidade de um cinto de seguranca para manter o
paciente com uma estabilidade no leito, assim como um rolo de apoio no térax, uma
almofada sob os joelhos e um posicionamento seguro do braco na lateral da cama. Os
dedos do paciente ndo devem exercer pressao na cama.

Existe uma pesquisa randomizada controlada em pacientes adultos demonstrando
uma melhora da sobrevida quando se utiliza o posicionamento prono na SDRA moderada
a grave (Guérin C et al, 2013). Uma investigacdo randomizada controlada em pediatria
realizada por Curley et al, 2005, foi interrompida por futilidade. O papel da posi¢cédo prona
na SDRAp permanece incerto, necessitando da realizacdo de mais pesquisas. Nossas
unidades de terapia intensiva tém utilizado a indicacdo de posicdo prona quando o
paciente apresenta uma P/F < 150, realizando a manobra por um periodo de 16-18 horas
para novamente, ap0s este tempo, colocar em posicdo supina por 6-8 horas. A

PEMVECC recomenda apenas que se mantenha elevada a cabeceira do leito a 30-45°.

Ventilacdo com Oscilacdo de Alta Frequéncia

Embora tenha uso clinico amplo, os estudos de investigagéo utilizando a VOAF na
SDRA néo tem demonstrado qualquer beneficio na ventilacdo protetora pulmonar. N&o
existe nenhuma pesquisa randomizada controlada de VOAF na SDRAp. Uma analise
secundaria demonstrou uma tendéncia de melhora no braco incluindo criancas com
SDRAp, na qual se empregou VOAF precocemente (Gupta P et al, 2014; Bateman ST et
al, 2016).

A PEMVECC recomenda o0 seu uso apenas quando existe falha da ventilacdo
convencional, podendo também ser utilizada em pacientes cardiacos. Em relacdo a
ventilagdo percussiva/jato de alta frequéncia, ndo se recomenda o seu uso, ressaltando
gque esta estratégia ndo deve ser utilizada na doenca obstrutiva de via aérea. A PALICC
recomenda que a VOAF deva ser considerada como um modo ventilatorio alternativo na
faléncia respiratoria hipoxémica em pacientes na qual as pressfes de platd excedam 28
cmH,O na auséncia de evidéncia clinica de diminuicdo da complacéncia toracica,

devendo ser considerada para aqueles pacientes com SDRAp moderada a grave.
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Pressdo de Conducéo

A pressdo de conducdo de via aérea é a diferenca entre a pressdo de platd e a
PEEP e representa a tensao ciclica na qual o parénquima pulmonar é submetido durante
cada ciclo respiratério. Ela € um meio fisioldgico de ajustar o VC para um tamanho
pulmonar residual (complacéncia do sistema respiratério) do paciente, correlacionando-se
diretamente com a pressdo transpulmonar e est4d associado com a sobrevida em
pacientes com SDRA (Amato MB et al, 2015). A PEMVECC recomenda manter um delta
de pressédo < 10 cmH,O para pulmdes sadios, sendo o valor desconhecido para qualquer
outra condicdo de doenca.

A selecdo de parametros da VPM objetivando diminuir a pressdo de conducao
pode ter um papel relacionado a melhora da evolucdo nos pacientes submetidos a VPM
(Fig.13).

Ventilagao mecéanica controlada

Vc 6-8 mi/kg peso corporeo predito
l Avaliar os parametros de
Mensuracio a pressao de condugao (AP) ventilagdo mecéanica
AP <15 cmH20 AP 215 cmH20
Manter os parametros da Diminuigao da complacéncia do
ventilagdo mecénica sistema rrspiratério
SDRA Qutras doencgas restritivas
Limitar o V¢ para 6 ml/kg peso corpéreo predito Limitar o Vc para 5-6 ml/kg peso
Manobra de recrutamento e titulagdo com diminuigao da corpéreo predito

PEEP para a melhor complacéncia do sistema respiratério Otimizar a PEEP para um A< 15 cmH20

Utilizar posigao prona e bloqueio neuromuscular se
Pa02/FiO2 < 150

v

AP 215 cmH20

v

Considerar diminuigao adicional do Vc
abaixo de 6 ml/kg peso corpodreo predito Adaptado de Bugedo G etal, 2017

Figura 13- Fluxograma para ajustar os parametros da ventilagdo mecénica de acordo com a pressao de
conducgdo em pacientes recebendo ventilacdo mecénica invasiva.
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Entretanto, a pressédo de conducdo é apenas uma das varias variaveis envolvidas
no poder ou energia mecanica aplicada ao parénquima pulmonar. O volume corrente,
fluxo e frequéncia respiratéria também tém sido identificados como causas da leséo
pulmonar induzida pela VPM (Serpa Neto A et al, 2016; Gattinoni L et al, 2016).

Atualmente, sugere-se 0 ajuste do suporte ventilatorio utilizando-se os parametros
de volume corrente = 6-8 ml/kg, de acordo com o peso corpéreo predito, aplicacdo de
niveis moderados de PEEP e o ajuste destes, de acordo com a pressao de conduc¢ao que
idealmente deve estar abaixo de 15 cmH->O, embora o seu valor limite deva ser testado

em pesquisas futuras em pediatria/adulto.

Medidas de Suporte

A PEMVECC recomenda a utilizacdo de umidificacdo, ndo recomenda a aspiracao
intratraqueal de rotina, apenas quando houver indicacdo. Nao recomenda a instilacdo de
rotina de solugdo salina antes da aspiracdo. Em relacao a fisioterapia toracica, também
nao recomenda de rotina, devendo-se considerar o uso de sistema de tosse assistida nas
criangas com patologia neuromuscular. Recomenda manter a elevacdo da cabeceira do
leito em 30-45°. O uso do tubo intratraqueal deve ser com balonete, mantendo a pressao
do balonete < 20 cmH,O, minimizando o espac¢o morto, utilizando circuito de dois ramos
para ventilagao invasiva e ndo recomendando o uso de aparelhos de VPM durante a fase
aguda na UTIl. Recomenda evitar a ventilagdo manual a menos que hajam condi¢oes

especificas que indiquem o contrario.
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Cap 8

VENTILACAO PULMONAR MECANICA EM NEONATOLOGIA

Cintia Johnston / Werther Brunow de Carvalho

A tendéncia atual de suporte ventilatério em cuidados intensivos neonatais é a aplicacdo

da ventilagcdo nao invasiva (VNI) sempre que indicado (Fig. 1).

Piora Clinica

Piora Clinica

Apneia significante e Sem apneia ou bradicardia !
bradicardia

Figura 1 - Fluxograma para suporte respiratério de RN pré-termo com uso de ventilagdo com pressdo

CPAP NASAL

positiva intermitente nasal

Entretanto, o uso da ventilacdo pulmonar mecéanica (VPM) invasiva ainda é
necessario para varios pré-termos de muito baixo pesocom doenca pulmonar. A VPM
invasiva implica em uma maior lesdo pulmonar e € considerada o primeiro fator de risco
para o desenvolvimento de displasia broncopulmonar (DBP) nessa populacao.

As causas mais frequentes para indicacdo da VPM invasiva em recém-
nascidos (RN) prematuros sdo a dificuldade das trocas gasosas, o aumento do trabalho
respiratorio, a apnéia da prematuridade e/ou a necessidade do uso de surfactante.

Diversos modos ventilatérios e estratégias de VPM estao disponiveis para
otimizar o suporte ventilatorio e evitar a lesdo pulmonar induzida pela VPM (ventilacdo
gentil). Evidéncias atuais demonstram que a utilizacdo de modos ventilatorios objetivando

um volume corrente 6timo (ex: volume ou pressao controlada com adaptacédo do volume)
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provavelmente oferecem uma melhor protecdo pulmonar comparativamente ao uso dos
modos ventilatérios tradicionais (ex: modos com pressédo controlada).
Os pontos chaves para protecdo das vias aéreas em neonatologia durante a
VPM incluem a otimizac&do do volume corrente (VC entre 4-6 ml/Kg) limitando a expanséo
pulmonar, aplicando uma pressdo positiva expiratéria final (PEEP) adequada, baixos
tempos inspiratérios e a utilizacdo da estratégia de hipercapnia permissiva (PaCO,~60
mmHg). Devem ser considerados os critérios clinicos e laboratoriais para indicacdo geral
da aplicacdo da VPM em recém nascidos (RNSs).
Critérios clinicos para aindicacdo de VPM em RNs
. Aumento do esforco respiratorio: tiragens graves (intercostais, subcostal e
supraesternal); taquipneia (FR = 60-70 imp).
o Cianose central: presenca de cianose na mucosa oral na utilizacdo de Hood
ou CPAP (presséao positiva continua em vias aéreas) com FiO, = 40-70%.
. Apnéia refrataria: apnéia que ndo responde ao tratamento com cafeina,
teofilina e/ou CPAP.
Critérios laboratoriais para aindicacdo de VPM em RNs
o Hipercapnia grave: PaCO, = 55-60 mmHg com pH < 7,2.
. Hipoxemia grave: PaO, < 40-50 mmHg e/ou SaO, < 85% na utilizagao de
Hood ou CPAP com FiO, = 40-70%.

VPM NA SINDROME DO DESCONFORTO RESPIRATORIO (SDR)

A SDR é uma doenca respiratoria relacionada com a deficiéncia primaria de
surfactante, acometendo principalmente os RNs pre-termo, sendo sua incidéncia
inversamente proporcional a idade gestacional (IG). Os fatores de risco sdo subdivididos
em: pré, perinatais e pos-natais.

Fatores de risco e pré e perinatais: deslocamento prematuro da placenta, eritroblastose
fetal, asfixia perinatal, diabetes materno, gemelaridade, partos traumaticos, uso de
anestésicos e cesarea eletiva.

Fatores de risco pOs natais: hipovolemia, hipotermia, alteraces metabdlicas, choque,

hipoxemia prolongada, uso de VPM.

DIAGNOSTICO
E importante conhecer a historia familiar, obstétrica e do parto e, a
identificacdo dos fatores de risco (principalmente a prematuridade e o baixo peso de

nascimento).
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No Raio-x de torax pode se observar um aspecto reticulo-granular de
intensidade variada (Fig. 2) (leve= grau |; moderado=grau Il, grave= grau lll; opacidade
total= grau V).

Figura 2 — Raio-X de torax tipicos de criangas com sindrome de desconforto respiratério.

INDICACAO DE VPM

Critérios Clinicos

o Aumento do trabalho respiratorio
o Apneias recorrentes ou refratarias a medicacao ou CPAP
o Inicio do uso de surfactante exégeno

90



Critérios Gasomeétricos

PaCO,>60 ou 1 10mmHg/hora
PaO, < 50 mmHg ou SpO; <80% em FiO, > 50% em uso de CPAP
pH < 7,25

diferenca alveolo-arterial d(A-a)O,>300 mmHg

Parametros Iniciais da VPM

PIP entre 20-25 cmH,0

PEEP entre 4-6 cmH,O

FR 40 cpm

Tempo inspiratorio de 0,3 a 0,5 segundos

Fluxo de 4-8 I/min

Relacdo tempo inspiratorio: tempo expiratério de 1:1,5 a 1:3
FiO2 < 60%

Parametros da Gasometria Arterial aceitaveis nas primeiras 72 horas da VPM

pH entre 7,25-7,35

PaO, entre 50-70 mmHg
PaCO; entre 40-50 mmHg
Sa0O; entre 88-92% ou SpO,

Recomendacdes do Consenso Europeu, 2010, para o manejo da SDR em RNs pré-

termo

Extubacdo precoce, imediatamente apdés a administracdo de surfactante
exogeno, instituindo ventilacdo ndo invasiva (VNI) no modo CPAP ou em dois
niveis de pressao (Bilevel)

Aplicar a segunda e no maximo uma terceira dose de surfactante exdgeno se
houver evidéncia de SDR com alteracdo de oxigenagdo persistente e necessidade
de VPM invasiva

Se for necesséria a oxigenoterapia, manter a SpO, entre 85-93%

Apoés a aplicacdo de surfactante deve-se | FiO,, pois ocorrera um pico de
hiperoxia

A VPM invasiva deve ser aplicada em RNs que apresentarem insuficiéncia
respiratoria apos a tentativa dos passos anteriores
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o A hipocapnia deve ser evitada, pois aumenta o0 risco de displasia
broncopulmonar e de leucomalacea periventricular

o Os parametros da VPM devem ser ajustados com frequéncia, o desmame e
extubacao realizados o quanto antes possivel para evitar leséo pulmonar

o Para facilitar o desmame da VPM, a cafeina pode ser aplicada em RNs com
apnéia, que estejam em CPAP ou em dois niveis de pressao

o No processo de desmame da VPM pode ser tolerado um aumento moderado
da hipercapnia (pH em torno de 7,22)

o Os modos ventilatérios sincronizados e que preconizam um volume corrente

6timo devem ser utilizados para o desmame, pois diminuem o tempo de VPM

Um fluxograma para o manejo de criancas com desconforto respiratério, esta

delineado abaixo. (Fig. 3)

1. Ciinical diagnosis of neonatal lung disease

(tachypnea, cyanosis, retractions, grunting, nasal flaring, apnea,
decreased actinty)

Confirmatory studies (CXR, ABG, CBC, etc.)

n

<1500 grams

>1500 grams

* Place in 40%-50% O,
* Intubate with nasal CPAP
al-5-6cmH,0

* Place in 30%—40% oxygen
» Close observation for
Increased respiratory distress

« Consider intubation and
surfactant if distress
increases

« Insert umbilical arterial
cathater or obtain ABG

~

Pao, 50-70 mm Hg
Paco, 40-50 mm Hg
pH 7.25-7.45

4

v

Pao, <50 mm Hg
Paco, 40-50 mm Hg
pH 7.30-7.45

|

i ™

Pao, <50 mm Hg
Paco, >50 mm Hg
pH <7.25

Y

Increased distress

|

Improves

|

* Observe closely
* Repeat ABG in 1hr,

* Increase Fio, or CPAP
* Repeat ABG in 30 min
» Give surfactant

« Inibate mechanical ventilation
with Assist/Control support
» Give surfaclant

* Raise O, to 50%
* Nasal CPAP ~ 5-6 cm H,O
» Consider early surfactant

* Wean
slowly

Figura 3 — Fluxograma para o manejo inicial do recém-nascido com doenga pulmonar

Uma sugestdo para a manutencdo da VPM nos casos de SDR est& no Algoritmo 1.
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SINDROME DE ASPIRACAO DE MECONIO (SAM)

A SAM ¢é a aspiracao de liquido amnidético tinto com mecdnio.

Quadro Clinico: caracteristicas somaticas de pds-maturidade com coloracdo esverdeada
no corddo umbilical, unhas e vérnix, desconforto respiratorio e manifestacdes variadas de

asfixia perinatal.

Diagnostico
o Historia de liqguido amniético meconial
o Presenca de meconio na traqueia do RN ao nascimento
o Imagem radiologica de térax compativel com SAM na presenca de

desconforto respiratério
Cuidados Respiratérios
A alteracdo respiratoria, geralmente é caracterizada por hipoxemia seguida de

hipercapnia e acidose respiratoria. Objetivos da VPM:

. pH entre 7,20-7,45

° PaO, entre 50-70 mmHg

° PaCO; entre 40-60 mmHg

o Sa0O; entre 88-92% ou Sp0,

Parametros inicias da VPM
o PIP entre 20-30 cmH,O ( observar a elevacao de 0,5cm do terco

médio do esterno)

. PEEP de 4-6 cmH,0

o Tempo inspiratorio de 0,5 segundos

o Tempo expiratorio > 0,5 segundos

. FR entre 30-40 cpm

o Relacdo tempo inspiratorio: tempo expiratério de 1:1
. Fluxo de 6-8 I/min

o VC entre 4-6 ml/Kg

HIPERTENSAO PULMONAR PERSISTENTE DO RN
A sindrome da Hipertensédo Pulmonar Persistente do RN (SHPP) é caracterizada por suas

bases estruturais e anatdmicas das artérias pulmonares:
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o Ma adaptacdo pos-natal: manutencdo da elevada resisténcia vascular,
embora as estruturas sejam normais, ndo ocorrendo aumento da complacéncia das
artérias como o esperado.

o Aumento da muscularizacdo: muscularizagdo precoce intrauterina das
artérias intraacinares, que normalmente seriam livres de camada muscular.
Associado ao aumento da espessura das artérias pré acinares.

o Subdesenvolvimento: as situacdes de hipoplasia estdo associadas a

diminuicdo do tamanho e/ou do numero de artérias do leito pulmonar.

A fisiopatologia da hipertensdo pulmonar do RN esta descrita no Algoritmo 2.

Algoritmo 1 — Ventilagdo Pulmonar Mecénica na Sindrome do Desconforto

Respiratorio

- Diagnostico clinico de doenga pulmonar neonatal (taquipneia, cianose, gemido, batimento de asa de nariz, apneia,
diminuicdo da atividade
2- Avaliacdo laboratorial (Raio-X de térax, gasometria arterial, leucograma, etc.)

‘ VPMna Sindroine do Desconforto Respiratério |

v T v T PaCO: 40-50 mmbg
PaO:< 50 mmHg OXIGENAGAO PaO:>= 80 mmHg VENTILAGAO ou
60 mmHg compH=T,25
Pa0: enire50-80 mmHg PaCO:> 50 mmHg PaCO:= 40 mmHg
+{FO + ] FO: 5-10%acada20-30 min ou = I
*PEEP 2cmH O a6 Fi0 . <40% &0 H=7.25
* Se PaCO: > 50 mumHg: T FIP * | PIP2-4 coaH O 52 PaCO < 50 wuriHlg mmHg compH =7
ou FRem 5 pontos Manter apas b iriciais *| PEEP2-2 cmnH O até 4 coll O e
*Nio 1 Tinsp. (Trisco delesio (ltimo parimetos)) V v
pulmonz) «1 FIP * | PIP2-3 pontos até PIP15
=1 FRem5 pontos emH O
=Se PaCO- = 50 mmHg: T FEEP = | FRem 5 pontos
efon Fil consecubivaments
=pH »7,25 tolerar PaCO- 60 nunHg. =Se acidose metshdlica grave,
evitar alcalos e vespiratéoia (PaC 0

= 30 yumtg)

Legenda: VPM= ventilacdo pulmonar mecénica; PaO2= pressao arterial de oxigénio; PaCO2= pressao arterial de gas
carbonico; FiO2= fragdo inspirada de oxigénio; FR= frequéncia respiratéria; PIP= pressdo positiva inspiratoria; PEEP=
presséo positiva expiratéria final, Tinsp.= tempo inspiratério.

Quadro Clinico: € variavel, desde quadros assintomaticos com leve taquipneia e baixa
necessidade baixa de suporte de oxigénio até quadros graves de insuficiéncia respiratéria
e instabilidade hemodin&dmica com alta mortalidade.

Diagnostico
e Avaliar o quadro clinico
e Exame radiologico de torax: na SHPP priméria, a elevada resisténcia ao fluxo

pulmonar em pulmbdes sem doenca de base, € possivel observar campos
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pulmonares bem aerados e pobres em vasos e, eventual aumento do contorno
cardiaco direito. Na SHPP moderada pode se observar diversos padrbes
radioldgicos associados a deficiéncia de surfactante, SAM, hérnia diafragmatica,
entre outros.

e SpO; e PaO,: nos casos de shunt importante pelo canal arterial, a comparacdo dos
valores obtidos em regido de pré-desembocadura do canal na artéria aorta (pré-
ductal), exemplo: méo direita, com regibes pdés ductais, exemplo: pés, pode se
encontrar uma diferenca de 10 a 15% nas medidas da SpO,. Sendo mais altas na
regido pré-ductal, sugerindo SHPP. Entretanto, quando o fluxo é predominante pelo
forame oval, esta diferenca ndo sera evidenciada, embora a persisténcia da
circulacao fetal esteja presente. O mesmo vale para a PaO, comparando regioes
pré e pos ductais. Sdo considerados significantes gradientes na PaO, > 20 mmHg.

e Teste de hiperoxia: consiste em administrar, durante 5 a 10 minutos, uma FiO, de
100% ao paciente, realizando uma gasometria arterial a seguir. Um aumento da
PaO, > 150mmHg reforca a hipétese de SHPP, sendo improvavel a cianose por
cardiopatia congénita. Entretanto, uma PaO, persistente < 150 mmHg né&o
diferencia cardiopatia congénita da SHPP.

e Teste de hiperoxia — hiperventilacdo: no paciente com intubacao traqueal, ofertar
FiO, a 100% e uma FR > 100 cpm por 5-10 minutos, buscando-se a
hiperventilagdo e uma PaCO; < 30mmHg, ocorrendo uma reversao da hipertensao
pulmonar e melhora da oxigenacdo. Evitar esse teste nos casos de cardiopatias
cianogénicas canal dependentes (ex: atresia grave da artéria pulmonar,
transposicao de grandes artérias com comunicacao intra-atrial restritiva), pois pode
predispor ao fechamento do canal arterial e determinar o 6bito do paciente. Evitar
niveis de PaCO, muito baixos (risco de leucomalacia)

e ECO-Doppler Cardiaco: melhor método diagnéstico a beira do leito.

e Cateterismo: necessario quando persiste davida no diagnéstico.

No Algoritmo 3 sugere-se alguns cuidados gerais nos casos de SHPP.
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Algoritmo 3 — Cuidados gerais na Sindrome da Hipertensdo Pulmonar Persistente em Recém nascidos

Cuidados Geraisna Sindrome da Hip ertensio Pulmonar
Persistente do Recém nascido

v v {

1 PA sistémica Suporte ventilatério | Pressio pulmonar
= T volum e intravenoso *PaC02> 45 mmHg
= expansores de volume « Utilizar parimetros ¢ ¢
*aminasvasoativas ventilatorios alm gjando um -
VO étimo Alcalinizacio Oxido nitrico Vasodilatadores
* Tentar evitar alesio *NaHCO3 inespecificos

pulm onarinduzida pela *ControlarNa, Ca
VFIM

ifnico e

gasom etria arterial

Legenda: VPM= ventilagcdo pulmonar mecanica; PaCO2= presséo arterial de gas carbbnico; VC= volume corrente; PA=
pressao arterial; Na= sodio; Ca= calcio; NaHCO3= bicarbonato de sédio.
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Cap 9

DESMAME E EXTUBACAO EM PEDIATRIA E NEONATOLOGIA

Cintia Johnston

O momento ideal para a retirada da ventilacdo pulmonar mecanica (VPM) é

freqiuentemente baseado em parametros clinicos e laboratoriais disponiveis no

momento da decisdo pelo desmame e/ou pela extubacédo. Estas medidas indicam a

habilidade da crianca para manter a respiracdo espontanea com adequadas trocas

gasosas.

O desmame ou o processo de retirada da VPM é a cessacao definitiva do suporte

ventilatorio invasivo ou ndo invasivo. A extubagdo refere-se a remocdo da cénula

intratraqueal (via aérea artificial). A decisdo em submeter o paciente ao desmame e/ou

a extubacéo depende de multiplos fatores, dentre eles:

conducao neuromuscular (drive respiratorio);

forca dos musculos ventilatérios (pode estar alterada pela VPM prolongada);
resisténcia (endurance) dos musculos ventilatorios;

alteracdes ventilatérias (hipertermia, oferta excessiva de hidrato de carbono,
aumento do espaco morto fisioldgico);

alterac6es da mecanica ventilatoria (depende do recuo elastico toracopulmonar,
da resisténcia ventilatéria, complacéncia da caixa toracica, entre outros);

nivel de sedacéao;

nivel de consciéncia;

balanco hidroeletrolitico;

equilibrio entre a carga submetida aos musculos ventilatérios e a sua
competéncia muscular para suportar esta carga;

fornecimento de energia para preencher as demandas energéticas destes

musculos.
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Definicdes

Desmame - processo de transicdo da ventilagdo artificial para a respiracéo
espontanea nos pacientes que permanecem em VPM invasiva por tempo
superior a 24 horas.

Interrupcdo da VPM - interrupcdo do suporte ventilatorio nos pacientes que
toleraram um TRE. Podem ou néo ser elegiveis para extubacéo.

Teste de respiracao espontanea (método de interrupcdo da VPM) - consiste em
permitir que o0 paciente respire espontaneamente atraves da canula
intratraqueal conectada a uma pec¢a em formato de “T”, com uma fonte
enriguecida de oxigénio OU respire recebendo pressdo positiva continua em

vias aéreas (CPAP) de pelo menos 5 cmHZO OU uma ventilacdo com pressao
de suporte (PSV) de pelo menos 7 cmHZO. Em pediatria, a titulagcdo da PSV,
em cmHZO, irhd depender do diametro da canula intratraqueal.

Extubacdo/Decanulagdo -  extubagéo: retrada da via  aérea
artificial;decanulacéo: retirada da via aérea artificial de pacientes
traqueostomizados. A necessidade de reinstituir a via aérea artificial é
denominada de reintubacdo ou falha/insucesso da extubacgéo. A reintubacao é
considerada precoce quando ocorre em menos de 48 horas ap0s a extubacao
ou decanulacgéo.

Sucesso e Falha do Desmame - definido como sucesso do desmame a
manutencao da respiracdo espontanea durante pelo menos 48 horas apos a
interrupcdo da VPM. Considera-se falha ou fracasso do desmame, se o retorno
a ventilagéo artificial for necessario neste periodo.

Sucesso e Falha da Interrupcdo da VPM - define-se como sucesso da
interrupcdo da VPM quando o paciente apresentar um TRE bem sucedido. Os
pacientes que obtiverem sucesso no TRE devem ser avaliados quanto a
indicacao de retirada da via aérea artificial (extubacédo). Quando o paciente néo
tolera o TRE considera-se falha da interrupcao da VPM.

VPM Prolongada - dependéncia do paciente da assisténcia ventilatoria (invasiva
ou nao invasiva) por mais de seis horas por dia por tempo superior a trés dias,
apesar de ser submetido a programas de fisioterapia respiratoria, correcdo das

alteracdes funcionais e da utilizacao de outros tipos de suporte ventilatério.
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Desmame

Para se considerar o inicio do processo de desmame da VPM é necessario que a
doenca que ocasionou ou contribuiu para a descompensacédo ventilatoria encontre-se
em resolucdo, ou resolvida. O paciente deve estar com estabilidade hemodinadmica
(boa perfusao tecidual, independéncia de vasopressores - doses baixas e estaveis sdo
toleraveis, auséncia de insuficiéncia coronariana descompensada, auséncia de
arritmias com repercussdo hemodinamica); apresentar adequada trocas gasosas
[presséo parcial de oxigénio (PaO, = 60mmHg) com uma frac&o inspirada de oxigénio
(FiO2 =< 0,40%) e uma pressao positiva expiratoria (PEEP 5 a 8 cmH,0)] e ser capaz
de iniciar os esforgos inspiratorios.

Para submeter o paciente ao TRE e a extubacdo, deve se considerar o nivel de
consciéncia e de sedacéo, o grau de colaboracdo do paciente e a sua capacidade de
eliminar secrecbes das vias aéreas. Lembrando que para manter a respiracao
espontanea os musculos inspiratorios devem gerar uma forga suficiente para sobrepor
a elastancia dos pulmdes e da parede toracica (carga elastica dos pulmdes e da
parede toracica), bem como a resisténcia das vias aéreas e tecidual (carga resistiva).
Isto requer:

e funcionamento adequado da musculatura respiratoria;

integridade anatémica e funcional do sistema nervoso central e periférico;

transmissao neuromuscular inalterada;

parede toracica intacta;

forca e resisténcia muscular adequada.

Teste de Respiracdo Espontanea (TRE)
Um teste de trinta minutos a duas horas de respiracdo espontanea € util para
selecionar os pacientes aptos para a extubacdo. A desconex&do da VPM deve ser
realizada oferecendo oxigénio (O;) suplementar para manter uma saturacédo de pulso
de oxigénio (SpO2) > 90%. A suplementacdo de O, ndo deve ser superior a uma
fracdo inspirada de oxigénio (FiO,) de 40%, ndo devendo ser aumentada durante o
processo de interrupcdo da VPM. Além da respiracdo em tubo “T”, da respiragao em
PSV ou em CPAP, o TRE pode ser efetuado com em ventilacdo ndo invasiva (VNI) em
modo ventilatério com dois niveis de pressao positiva (BILEVEL — biphasic positive
airway pressure), com a compensacao automatica da canula intratraqueal (ATC —

automatic tube compensation) ou com a pressdo proporcional assistida (PAV -
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proportional assist ventilation). Estes modos apresentaram resultados semelhantes ao
uso do tubo “T” e da PSV.(Realizar a avaliagdo subjetiva: nivel de consciéncia, sinais
de aumento do desconforto respiratério; e avaliacdo objetiva: trocas gasosas,
estabilidade hemodinamica, sinais vitais.

Nos casos em que exista algum sinal de intolerancia, o TRE devera ser suspenso e 0
paciente submetido as condi¢Bes ventilatérias prévias. Agqueles pacientes que nao
apresentarem sinais de intolerdncia ao TRE deverdo ser avaliados quanto a
possibilidade de extubagéo e observados (monitorados) pelo periodo de 48 horas, na
UCI. Se apés 48 horas da extubacdo permanecerem com autonomia ventilatoria, o
processo estara concluido com sucesso. Se neste periodo necessitarem do retorno a
VPM, sera considerada falha da extubacao.

Conduta no paciente que ndo passou no teste de respiracdo espontanea (TRE)

Repouso da musculatura respiratoria

Os pacientes que falham no TRE inicial deverdo ser retornados para a VPM e
permanecer por 24 horas, em um modo ventilatério que ofereca conforto, expresso por
avaliacdo clinica. Neste periodo, as possiveis causas de intolerancia ao TRE devem
ser reavaliadas e tratadas. A principal alteracao fisioldgica existente na insuficiéncia
ventilatoria parece ser o desequilibrio entre a carga imposta ao sistema respiratério e a
habilidade em responder a essa demanda. Manter o paciente no suporte ventilatério
com os parametros prévios ao TRE durante 24 horas apoés a falha da extubacéo, antes
de novas tentativas de desmame, para que haja recuperacao funcional do sistema
respiratorio e de outros sistemas que possam ter influenciado na falha do teste. A
recuperacdo da musculatura respiratéria ndo ocorre em periodo menor do que 24

horas.

Nova tentativa apos 24 horas

Admitindo que o paciente permaneca elegivel para a extubacéo e, que as causas de
intolerancia foram revistas, um novo TRE pode ser realizado apdés 24 horas. A
realizacdo diaria do teste de respiracdo TRE abrevia o tempo de VPM quando
comparado aos protocolos em que o TRE néo € realizado diariamente, para pacientes

adultos.
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Conduta no paciente que passou no teste de respiracdo espontanea (TRE)

Quando o paciente apresentar sucesso na execucdo do TRE, ele pode ou ndo ser
elegivel para extubacdo no mesmo dia, dependendo de outros fatores do evento
agudo que motivou a VPM.

Protocolos de desmame da VPM

Utilizar os critérios para a viabilidade da extubacdo em pediatria.

indices Preditivos da Extubac&o

Podem ser considerados como auxiliares na decisdo de extubacdo: frequéncia
respiratoria de acordo com a idade (20-60 cpm < 6 meses; 15-45 < 2 anos; 15-40 < 5
anos; 10-35 = 5 anos); VC 6-8mL/Kg; IRS [(FR/VC)/pesQ] < 6,5).

Os parametros que avaliam a capacidade de protecédo da via aérea séo de facil
observacédo e auxiliam de forma pratica e rapida no processo de desmame e na decisao
da extubacdo a beira do leito: PeMax; débito expiratorio maximo; reflexo de tosse
(resposta ao estimulo com a sonda de aspiracao); eficacia da tosse; volume de secrecéao;
frequéncia das aspiracdes traqueais; avaliacdo do escala de coma de Glasgow.

Os indices preditores de desmame da VPM e de extubacado citados abaixo sdo de facil
mensuracdo a beira do leito e, tém sido utilizados frequentemente nas UCI adulto,

pediatricas e neonatais de diversos hospitais do Brasil e do mundo:

e TRE;
o PIMéX, PO.l/P100;
e PIl/PiMax;

e Associacdo da Pl/PiMax e IRS;

e |IRS = (FR/VC)/peso;

e Produto do IRS e Py ;

e CROP = (Cdin x PiMax x (Pa0,/PAQ,))/FR);

e Indice pressdo-tempo: IPT= (PTP/tempo do ciclo resp)/PiMax; indice tenséo-
tempo 1 (TT1) e indice tensdo-tempo 2 (TT2);

indice Simplificado de Desmame (ISD).

Pico de Pressado Inspiratéria Maxima (PiMax), relacdo Pg1/Pig, combinacéo
PlI/PiMax e IRS
A forca da musculatura respiratéria pode ser mensurada com a utilizacdo da

manovacuometria, um método ndo invasivo, simples e préatico de ser aplicado. Este
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teste pode ser efetuado com pacientes em respiracdo espontanea, intubados ou
traqueostomizados. Para a sua execucdo em pacientes pediatricos e em suporte
ventilatorio, deve-se conectar a vélvula do manovacuémetro a canula intratraqueal ou
a traqueostomia da crianca, que devera estar com a cabeceira do leito elevada a 30°.
O avaliador deve aguardar que a crianca realize trés esforcos inspiratorios e trés
expiratorios. Deve ser considerado o valor mais alto dos trés esforcos para cada fase
da respiracdo (inspiratéria: presséo inspiratéria méaxima- PiMax; expiratoria: pressao
expiratoria maxima- PeMax). O teste deve ter um tempo de execucdo entre 15 e 45
segundos.

O primeiro valor numérico observado no manovacu6metro, em um segundo, €
denominado de pressdo de oclusdo (Pip), 0 que permite calcular a Pig /Pigo. A
combinagao da presséo média nas vias aéreas [MAP={(PIP-
PEEP)X[Ti/(Te+Ti)|}+PEEP], da PiMax e do IRS é denominada de relacéo carga/forca
[RCF=15x(3xMAP)/(PiMax+0.03)xIRS-5].

indice de Respiragcdo Rapida Superficial em Pediatria (IRS) e produto de IRS e
P1o

A falha do desmame da VPM é o resultado do desequilibrio entre a capacidade dos
musculos envolvidos na mecénica ventilatéria e a demanda ventilatoria. A razdo entre
a FR e o0 VC ajustados pelo peso em Kg durante a respiragdo espontanea aumenta
guando existe este desequilibrio. Tem sido aceito o ponto de corte do IRS em menor
ou igual a 6,5 cpm/mL/Kg para predizer o sucesso de extubacdo em pediatria, porém
com baixa especificidade (70%).

indice CROP

E um indice que agrega dados da complacéncia dinamica (Cdin), FR, gradiente
alvéolo-arterial de oxigénio (PaO,/PAQO;) e a PiMa&x. Em pediatria, o valor encontrado
para o indice CROP deve ser ajustado pelo peso em Kg, ponto de corte para sucesso
na extubagao CROP = 0.15 ml/Kg/ cmH,O/cpm.

indice presséo-tempo (IPT)

Quando definidos o0 VC e o tempo inspiratério, as propriedades intrinsecas (elasticas e
friccionais) do sistema ventilatorio irdo determinar a pressdo gerada por incursao
respiratoria, assim como o trabalho respiratério. Pacientes pediatricos, com
diagnéstico de bronquiolite viral aguda, foi identificado um ponto de corte do IPT < 0.50
cmH,O/Kg/seg como preditor de sucesso ha extubacdo (sensibilidade de

94%;especificidade de 100%). Numa amostra geral de criangas o0 sucesso de
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extubagao ocorreu quando o IPT < 0.08 cmH,0O/Kg/seg. Em neonatologia este indice
ainda nao foi estudado.

indice Tens&o-Tempo (ITT)

Existem duas equacdes para o célculo do ITT (ITT; e ITT,). Para o célculo do ITT;
devem ser considerados a Po;, a PiMax, o tempo inspiratorio e o tempo total do ciclo
respiratério- TCR. Em pediatria, sucesso da extubacao ITT; de 0.02cmH,O/ml/min.
Para o célculo do ITT,devem ser considerados a MAP, a Piméx, o tempo inspiratorio e
o TCR. Ponto de corte < 0.05 cmH,O/ml/min em uma amostra geral de pacientes
pediatricos como preditor de sucesso da extubacdao.

indice simplificado de desmame (ISD)

No ISD séo consideradas a resisténcia dos musculos respiratérios e a capacidade
para manter as trocas gasosas adequadas. Este indice é a combinacdo do indice
pressdo-tempo modificado [IPTM=[(TI/TCV)x(PIPxVC)]/(VC espontaneo/PiMax)] e de
parametros que avaliam a eficiéncia das trocas gasosas [ETG= (Ve x PACO,)/ (VC

espontaneo x 40)].Nao existem pontos de corte definidos em pediatria e neonatologia.

Sugere-se a utilizagao do Algoritmo 1 para o planejamento da extubacéo.

Algoritmo 1 — Planejamento da extubagdo em pediatria
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Crianca em VPM periodo = 24 horas

v

Critériosimp indieispara a extubacio
= Avaliagio hemod indnica(ICC? Choque?)

= Padrio res piratério

= Estabilizacio dadoengade base

= Parimetros daVPM (5 em necessidade de Tem24hs; PEEP < 5 emH20, Fi02 =< 50%)
= Temperatura (s em hipotenmiacn hipertenna nasdltimas 12hs)

*Glasgow =13

= Ramsay 2-3

= Avaliar forga nmsonlar (Pil & = 30-50 emH20)

Critériosqued ser consileradosp
= Sinais vitass (waloves preditos paraidade)
* Hemoglobina= 10 gidL

= Eletrdlitos (potissio,sddio, caloio, magnésioe fosforo valores noumais )

= Analis ar PIMII

= Avaliar resis tincianmscular(indice tensio-terpo 1= 0.02cmH 0 /mlimin)

a extubhagao

Reavabiarem24hs

Teste de Respiragao Espontanea(TRE)

= Pressio de Suporte (PIP7-10 emH20 4
diimetro da cimla intratraqueal)
*PEEP> SemH20

=*FR:2/3do predito paraaidade

eperdendodo

Discussio
multiprofissional

= Tempo: 30 min

Paciende estavelduranie o TRE?
Mantém es tab ilidade do:
-vC

-VE
-FR
- 5p02=90-92%

£l

m\bu [ Retornar: ...'su;w )J Novo TRE apés 24hs H N&pm;;;;mmﬁm

Legenda: ICC= insuficiéncia cardiaca congestiva; VPM= ventilagdo pulmonar mecéanica; PEEP= pressdo positiva
expiratoria final;FiO,= fragdo inspirada de oxigénio; PiMax= pressédo inspiratéria maxima; PIM= escore de gravidade
pediatrico; PIP= presséo positiva inspiratoria; FR= frequéncia respiratdria; VC= volume corrente; VE= volume minuto;
SpO,= saturagdo de pulso de oxigénio; SIMV= ventilagdo mandatéria intermitente.
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Cap 10

CASOS CLINICOS EM SITUACOES ESPECIAIS

Cintia Johnston

1. Deteccéao de escape de ar pela canula intratraqueal

Recém-nascido, 32 semanas de idade gestacional, peso de 1,5 kg. Intubado e
ventilado mecanicamente na UTI devido a aspiracdo de meconio. As medidas de
mecanica respiratéria foram iniciadas. O ajuste do aparelho de ventilacdo pulmonar
mecanica (VPM) estava nos seguintes parametros: PIP 20 cmH,O, PEEP=6 cmH,0, FR
28 cpm, e FiO, 55%. As medidas dos gases arteriais resultantes foram: pH 7,32; PaCO,
48 mmHg e PaO, 70 mmHg.

A andlise das curvas de mecanica respiratoria revelou volume expiratorio que nao
retornava ao basal. O volume corrente inspirado medido era de 11 ml, entretanto, as
medidas do volume corrente expirado era de 6 ml, revelando um escape de gas de 45%.
O paciente foi reintubado com canula 3,0 mm orotraqueal para minimizar o escape de
gas.

Apoés a traca da canula intratragueal, o escape de gas diminuiu significantemente.
A medida de volume corrente inspirado foi de 10 ml e o volume corrente expirado foi de 9
ml. As medidas dos gases arteriais foram repetidas com os seguintes resultados: pH 7,37;

PaCO; 43 mmHg e PaO, 76 mmHg.

DISCUSSAO

Os pacientes neonatais sdo normalmente intubados com canula sem balonete
intratraqueal (cuff). A selecdo de uma canula com numero apropriado para o paciente
neonatal € importante. Se o diametro da canula € muito largo, pode ocasionar pressao e
edema nas vias aéreas; se ele é muito pequeno, ird permitir escape de gas e o volume
corrente podera ser inadequado.

A observacao da curva de volume mostra o volume corrente expirado e inspirado e,
a porcentagem de gas perdido. Se o0 escape € significante e os gases arteriais nao sao
6timos, este € um alerta para a troca de canula para uma de maior didametro, ou aumenta-
se o tempo inspiratério ou aumenta-se a taxa de fluxo. Se o volume expiratério ndo

retornar completamente ao basal, indica um pequeno escape de gas.
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2. Deteccao da auto-PEEP

Paciente de 8 anos de idade foi admitido na UTI devido a estado de mal asmaético.
A VPM invasiva foi iniciada devido a acidose respiratoria. Os ajustes ventilatorios sao:
modo ventilatério SIMV, fluxo 16 I/min, PIP16 cmH,O, PEEP 5 cmH,0, volume corrente
300 ml, FiO, 30%. Logo apds houve queda da pressao sistdlica para 50 mmHg. Apos
infuséo rapida de 500 ml de solugéo salina, a pressao sistolica aumentou para 80 mmHg.

Os gases arteriais: pH 7,39; PaCO, 57 mmHg; PaO, 80 mmHg. O raio-x de torax
demonstrou um adequado posicionamento da canula intratraqueal e nenhuma mudanca
significativa em relagdo ao raio-x prévio.

A monitoracdo da mecéanica respiratoria foi iniciada. Observadas as curvas de
fluxo, pressdo e volume que revelaram auto-PEEP de 12 cmH,O. A taxa do fluxo
inspiratorio foi ajustada e o fluxo foi diminuido para 12 I/min.

Fluidos intravasculares adicionais foram administradas e a pressao foi estabilizada

em 100/75 mmHg. Os gases arteriais ndo tiveram mudancas significativas.

DISCUSSAO

A auto-PEEP (ou PEEP intrinseca) ocorre quando o tempo expiratorio é
insuficiente para preencher completamente um volume corrente fornecido. Uma parte do
volume corrente é aprisionado nos alvéolos, esta pressdo permanece nos pulmdes no
final da expiracéo.

A consequéncia da auto-PEEP nao reconhecida inclui comprometimento
hemodindmico, aumento do trabalho respiratério e barotrauma pulmonar. Tem sido
demonstrado que a auto-PEEP pode ocorrer em 30% dos pacientes sob VPM.

A curva de fluxo expiratorio deve ser monitorada e caso o fluxo ndo retorne a base

antes do fornecimento do préximo ciclo respiratorio, a auto-PEEP estara presente.

3. Eficécia daterapia broncodilatadora
Paciente com 12 anos de idade foi admitido no servico de trauma apds acidente
automobilistico. Suas lesdes eram: contusdo pulmonar, laceracdo hepatica e uma fratura
exposta de fémur direito. Na admissdo da UTI os parametros ventilatérios foram: modo
ventilatério IMV, FR 12 cpm, volume corrente 500 ml, PIP 28 cmH,0O, PEEP 5 cmH;0,
FiO, 40%. Os resultados dos gases arteriais: pH 7,42; PaCO, 40 mmHg e PaO, 97

mmHg. Aproximadamente trés horas mais tarde, a PIP aumentou para 45-48 cmH,0, a
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ausculta pulmonar revelou sibilos expiratorios bilaterais e difusos. Os gases arteriais
foram repetidos com os seguintes resultados: pH 7,32; PaCO, 57 mmHg e PaO, 84
mmHg.

O histérico anterior do paciente nao era disponivel, portanto era impossivel verificar
uma histéria de obstrucdo reativa de vias aéreas. As medidas basais da mecanica
respiratéria foram realizadas para se verificar e assessorar a eficacia da terapia
broncodilatadora.

As curvas fluxo-volume e presséo-volume condizente com doenca reativa das vias
aéreas foram gravadas e guardadas para comparacdo com a basal. Foram administrados
10 puffs de sulfato de albuterol (R) através de um inalador de dose milimetrado, adaptado
ao bucal do paciente. Apés 15 minutos da administracdo do broncodilatador, a mecanica
respiratoria revelou um aumento do pico de fluxo expiratério de 25 para 50 I/min e a
resisténcia da via aérea caiu de 17 para 9 cmH,0/l/s. A inspecédo visual do loop fluxo-
volume e pressao-volume antes e apds a administracado do broncodilatador, confirmaram
a melhora significativa nas trocas gasosas. Baseada na mecanica respiratéria a terapia

broncodilatadora foi considerada efetiva e desta forma continuada.

DISCUSSAO

Os broncodilatadores séao frequentemente prescritos para pacientes sob VPM,
entretanto, ainda ndo estdo bem definidas normas e diretrizes para detectar a
necessidade desta terapia e a resposta a sua utilizacdo em pacientes graves. As
mudancas na presenca ou severidade dos sibilos detectados na ausculta pulmonar séo,
geralmente, o Unico método disponivel para detectar uma resposta satisfatoria.

O diagnostico de necessidade e resposta ao broncodilatador em pacientes
ambulatoriais tem sido desenvolvido por muitos anos em laboratérios de funcdo pulmonar.
Alteracbes no fluxo expiratorio e resisténcia das vias aéreas sdo reconhecidas como
indicadores de resposta aos broncodilatadores. Estas medidas, em conjunto com a curva
fluxo-volume, tem sido padréo para medir a eficacia dos broncodilatadores em
laboratorios de funcdo pulmonar nas ultimas décadas.

Felizmente a habilidade no desempenho destas medidas em pacientes sob VPM,
possivel recentemente, tem impedido a administracdo indiscriminada de
broncodilatadores. Apesar da administracdo desnecessaria de broncodilatadores poder
produzir efeitos adversos minimos, o custo desta terapia ndo € minimo. A habilidade de
medida rapida e ndo invasiva da eficacia da terapia com broncodilatador pode determinar

uma adequada terapia e reducédo do custo dos cuidados em UTI.
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4. Otimizagao da PEEP

Paciente feminina de 3 anos de idade, com pneumonia bacteriana desenvolveu
Sindrome do Desconforto Respiratério Agudo (SDRA), foi intubada e colocada em VPM.
Os parametros iniciais do aparelho de VPM: modo ventilatorio IMV, FR 20 cpm, volume
corrente 150 ml, PIP 27 cmH,O, PEEP 5 cmH,0, FiO, 60%. Gases arteriais: pH 7,29;
PaCO; 51 mmHg; PaO; 61 mmHg.

No quarto dia de VPM, os gases arteriais deterioraram com PaCO, 48 mmHg; FiO,
65%. Medidas de mecanica respiratoria foram iniciadas. A complacéncia dinamica
diminuiu para 18 ml/cmH,0.

A andlise da curva pressdo-volume revelou o ponto de inflexdo sobre a alca
inspiratoria da curva em 10 cmH,0. Isto € indicativo de que a pressao de abertura critica
encontrada nestas condicdes é de reducdo da capacidade residual funcional.

O nivel da PEEP foi entdo ajustado para 12 cmH,O que esta justamente acima do
ponto de inflexdo. A complacéncia dindmica melhorou para 28 ml/cmH;0O. Apds o periodo
de estabilizagdo, os gases arteriais foram analisados e os resultados foram pH 7,32;
PaCO; 48 mmHg; PaO, 82 mmHg.

DISCUSSAO

H& uma relagdo inversa entre a resisténcia da via aérea e o volume pulmonar. A
resisténcia elevada ocorre com baixo volume pulmonar. Neste ambiente, a atelectasia
pode ocorrer, criando o colapso de via aérea no fim da exalacdo. Quando as atelectasias
ocorrem, um grande numero de alvéolos estdo fechados, portanto a complacéncia
dindmica do pulmdo esta diminuida. A PEEP é rotineiramente usada para superar este
fendbmeno. De qualquer modo, o nivel da PEEP é usualmente aplicado empiricamente ou
através do uso de numerosas dosagens de gases arteriais.

A inspecédo da curva pressdo-volume é um método efetivo para identificar o melhor

nivel de PEEP e a complacéncia.

5. Deteccao da assincronia paciente-aparelho de VPM
Paciente com 10 anos de idade, com mudultiplas lesbes secundarias a acidente
automobilistico em VPM. Apresentava ao exame varias fraturas de face, contusao
pulmonar e fratura de tibia direita e fibula.
Colocado em VPM no modo ventilatorio IMV, FR 12 cpm, volume corrente 850 ml,

PEEP 5 cmH,0, FiO, 40%. Realizada monitoracdo de mecéanica respiratéria, CO,
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expirado e SaO, continuamente. Ap0s 6 horas, 0 paciente comegou a respirar
espontaneamente, tornando-se combativo e necessitando de sedacéao e restricao ao leito.
A PaCO; expirado aumentou de 42 para 48 mmHg e a SaO, diminuiu de 98 para 94%, a
frequéncia cardiaca aumentou de 80 para 110 bpm e a presséo arterial aumentou de
140/80 para 180/100 mmHg. O alarme de presséo elevada em vias aéreas apitava em
cada respiracado desencadeada pelo aparelho de VPM.

O paciente foi ventilado manualmente com O, e aspirado. Foi recolocado em VPM,
mas mantinha-se combativo. A FC, pressdo arterial e CO, expirado continuavam
aumentando e a SaO, abaixando.

O médico assistente foi chamado para avaliar a necessidade de aumentar a
sedacdo. Na avaliacdo da mecéanica respiratéria foi observado um assincronismo
respiratorio. A curva de pressdo exibia uma pressao excessivamente negativa para
desencadear o aparelho de VPM. O médico aumentou a taxa de fluxo inspiratério e a
sensibilidade do aparelho de VPM. O paciente imediatamente tornou-se mais calmo e

todos o0s sinais vitais retornaram ao normal.

DISCUSSAO

Pacientes intubados e ventilados mecanicamente tem comprometimento de sua
habilidade de comunicar dor e desconforto. Isso unido com a ansiedade desencadeada
pela les&o e pela ventilagdo inadequada pode levar a uma “briga” com o aparelho de
VPM. Para o clinico, é também uma desvantagem, pois 0s gases arteriais S840 apenas um
critério para avaliar a adequacdo ventilatéria. O objetivo da ventilagio com pressao
positiva € prover uma ventilacdo alveolar adequada, deve-se no entanto realizar-se um
esforco para evitar os riscos de pressao positiva excessiva, que incluem o barotrauma,
aumento do trabalho respiratério e comprometimento da funcdo cardiaca. A monitoracao
continua das ondas de fluxo, pressdo e volume promove um método para detectar
ventilacdo assincronica e uma técnica para ajuste da mecanica ventilatoria para suprir a

necessidade individual de cada paciente.

6. Deteccdo de secrecdo das vias aéreas
Paciente com 5 anos de idade foi admitido na UTI devido a desconforto respiratério
secundario a inalacdo de fumaca. Necessitou de intubacéo e recebeu oxigénio por tubo T.
Gases arteriais na admissédo pH 7,20; PaCO, 55 mmHg; PaO, 85 mmHg. A VPM foi
iniciada e os parametros do aparelho foram ajustados para; modo ventilatério IMV, FR 12

cpm; VC 250 ml; PEEP 5 cmH,0; FiO, 50%. Os gases arteriais: pH 7,43; PaCO, 37
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mmHg; PaO, 120 mmHg. Subsequentemente a FiO, foi reduzida para 40%. Realizada
monitoracdo continua da mecanica ventilatéria, CO, expirado e SpO,. O CO, expirado foi
de 37 mmHg e SpO, 98%.

Aproximadamente 3 horas depois, o CO; final aumentou para 50 mmHg e a SaO,
diminuiu para 90%. A inspecdo das curvas de mecanica respiratoria revelou padréao
“serrilhado” na alga expiratéria da curva fluxo-volume, indicando secrecdo das vias
aéreas.

O paciente foi aspirado e o padrao em “serrilhado” desapareceu; o CO, expirado e

a Sa0O, retornaram ao normal.

DISCUSSAO

As curvas de mecanica respiratoria sdo um excelente método para monitorar o
estado respiratério. Mudancas abruptas nas curvas podem alertar ao clinico para a
retencdo de secrecdo, broncoespasmo, pneumotdrax e intubacdo seletiva. Estas
determinacdes sdo simples, ndo invasivas e podem permitir a intervencdo antes da
deterioracéo dos gases arteriais.

Nos pacientes com secrecao copiosa pode ser observado na curva fluxo-volume

um padrao em “serrilhado” que desaparece apds aspiragao das vias aéreas.

7. Resposta ao uso de surfactante

Recém-nascida, sexo feminino, pesando 2,4 kg, necessitando VPM devido a
insuficiéncia respiratoria. Radiologia e medidas da mecanica respiratdria sdo consistentes
com o diagndstico de Sindrome do desconforto respiratério (SDR).

Parametros ventilatérios sdo: modo ventilatorio IMV, PIP 23 cmH,0; FR 30 cpm;
PEEP 4 cmH,0; Tinsp 0,5 s; taxa de Fluxo 8 I/min.

Surfactante foi administrado e as medidas da mecanica respiratoria foram
analisadas. Os dados sugerem uma resposta positiva a administracdo de surfactante
porque a complacéncia pulmonar dindmica aumentou de 0,7 para 1,2 ml/cmH,0. Como
um resultado de melhora de complacéncia, o volume corrente do paciente foi acima do

fisiologico. O pico de presséo inspiratoria foi imediatamente diminuido para 18 cmH,0.

DISCUSSAO
A maioria dos aparelhos de VPM neonatais € a pressao controlada para fornecer
determinado volume corrente, sendo que o volume corrente € desconhecido. O volume

corrente fornecido € dependente da complacéncia e resisténcia pulmonar do paciente, o
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gual pode mudar a cada momento, considerando a terapéutica e o estagio do processo da
doenca. Por esta razdo, € necessario monitorar o volume corrente e as curvas de
presséo-volume para prevencao de hiperdistensdo pulmonar antes que ocorra ruptura

alveolar.
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Cap 11

VENTILACAO NAO INVASIVA

Cintia Johnston / Werther Brunow de Carvalho

A indicacéo da ventilagdo ndo invasiva (VNI) em pediatria e neonatologia, como o
objetivando de suporte ventilatério nos quadros clinicos que cursam com a insuficiéncia
ventilatoria aguda (IVA) por diversas etiologias (infeccbes respiratorias,
exacerbacdo/complicacdes de doencas crbnicas, apdés a extubacdo, entre outras) tem
aumentado nas ultimas décadas. A sua aplicacdo esta associada com reducdo da

morbimortalidade em diversas situacdes clinicas.

Terminologia

A VNI pode ser aplicada em diversos modos ventilatorios, com a finalidade
aumentar a ventilacdo alveolar, mantendo a crianca em ventilacdo espontanea, sem a
necessidade de intubacao intratragueal ou de traqueostomia, ou seja, do uso de protese
ventilatoria.

Na literatura, observa-se a utilizagéo de diversas nomenclaturas referindo-se a VNI,
tais como: ventilacdo ndo-invasiva, ventilagdo ndo invasiva; ventilagdo nao invasiva com
pressdo positiva; ventilacdo ndo invasiva com pressdao de suporte; ventilacdo com
mascara facial; ventilacgdo mecanica ndo invasiva; ventilacdo pulmonar mecéanica nao
invasiva, além dos acronimos: VNI; VNIPP; VNIPS; CPAP; Bilevel.

A terminologia utilizada nesse Manual é: ventilagcdo ndo invasiva e seu acrénimo
VNI. Excluindo-se a forma de ventilacdo com pressao negativa.

A VNI no modo ventilatério com dois niveis de pressao (bilevel) envolve uma
assisténcia inspiratéria, na qual uma pressdo maior do que a pressao expiratoria é
aplicada a via aérea. No modo ventilatério CPAP uma pressao maior do que a pressao
atmosférica é aplicada durante todo o ciclo ventilatério, sem aumento de presséo durante
a fase inspiratoria.

Os aparelhnos de ventilagdo pulmonar mecénica (VPM) desenhados
especificamente para fornecer a VNI fornecem uma pressdo positiva inspiratoria na via
aérea (IPAP) e uma pressao expiratoria positiva na via aérea (EPAP). Sendo a IPAP
sindnimo de pressao positiva inspiratoria (PIP) e a EPAP (nivel de pressao expiratoria) €
sindbnimo de pressao expiratoria final positiva (PEEP). Nos aparelhos de VPM, utilizados
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em cuidados intensivos, o parametro da PIP esta acima do nivel da PEEP. Em ambos
modos ventilatérios, dependendo do aparelho de VPM, é possivel associar uma pressao
de suporte (PSV). A diferenca (gradiente de pressao) entre a IPAP e EPAP representa o
nivel de suporte de pressédo nao invasiva, o que ir4 determinar o volume corrente (VC -
em ml/Kg) do paciente.

A freqUéncia respiratdria espontanea pode é influenciada pelo gatilho da respiracao
(variavel de gatilho) selecionado, pelo que dirige o fluxo de géas (variavel de limite) e pelo
término da respiracédo (variavel de ciclo). Todos os modos ventilatorios aplicados na VPM
invasiva podem ser utilizados para a VNI, dentre eles estao:

e Pressao de suporte: paciente desencadeia o gatilho, limitado a presséo, ciclado a
fluxo.

e Pressao assistida: paciente desencadeia o gatilho, limitado a pressao, ciclado a
tempo.

e Pressao controlada: aparelho desencadeia o gatilho, limitado a pressao, ciclado a
tempo.

e Volume assistido: paciente desencadeia o gatilho, limitado a fluxo, ciclado a
volume.

e Volume controlado: aparelho desencadeia o gatilho, limitado a fluxo, ciclado a

volume.

Efeitos fisioldégicos da aplicacdo da VNI

Os beneficios fisiologicos da VNI incluem a melhora na oxigenagao, diminuigdo do
trabalho ventilatorio, melhora da relacdo ventilacao/perfuséo (V/Q), diminuicdo da fadiga,
aumento da ventilacdo minuto e da capacidade residual funcional (CRF).
Comparativamente a intubacéo intratraqueal existem vantagens adicionais relacionadas
ao conforto da crianga, possibilidade do paciente deglutir e falar, a facilidade de inicio,
implementacéo e retirada da VNI e a reducéo da taxa de infec¢oes relacionadas a VPM.
Oxigenacao

A aplicacdo de PEEP auxilia na prevencdo do colapso alveolar e na melhora da
oxigenacdo®. A VNI pode melhorar a oxigenacéo por diversos mecanismos, incluindo:
possibilidade de titular a fracdo inspirada de oxigénio (FiO,); redistribuicAo da agua
extravascular pulmonar; recrutamento de alvéolos colapsados e do volume pulmonar no
final da expiracdo; melhora na relacdo V/Q; melhora do débito cardiaco; atenuacdo do
trabalho ventilatorio e, dilatacdo bronquica. Adicionalmente, o0 aumento na pressao média

de vias aéreas (MAP) que ocorre com a aplicacédo da IPAP, pode melhorar a transferéncia
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de oxigénio através do pulméao nas criangcas com doenca parenquimatosa, um efeito que
pode ser ampliado pela aplicagdo de pressdo positiva nas vias aéreas durante a
expiragao.

Funcéo pulmonar

A aplicacdo da VNI aumenta a CRF abrindo os alvéolos colapsados, diminuindo
portanto, o shunt intrapulmonar da direita para esquerda com melhora da oxigenacao.
Adicionalmente, o aumento na CRF pode melhorar a complacéncia pulmonar, diminuindo
o trabalho ventilatorio.

A aplicacdo de pressédo positiva inspiratéria nas vias aéreas e suporte de pressao
inspiratéria pode aumentar o esforco muscular inspiratério e a ventilagcdo alveolar. O
aumento na pressdo expiratoria final pela aplicacdo de PEEP e CPAP pode desviar a
respiracdo para uma por¢cdo mais complacente da curva presséo/volume e diminuir o
trabalho ventilatorio. A CPAP pode diminuir a resisténcia ao fluxo, tanto na via aérea
superior quanto na inferior e também pode reduzir o limiar para o trabalho ventilatorio, que
deve ser realizado antes que ocorra o fluxo de gas. A combinacdo da diminuicdo do
trabalho ventilatério e aumento do fornecimento de oxigénio pode permitir ao paciente um
aumento na ventilagdo minuto.

Funcéo cardiaca

A diminuicdo da agitacdo e do desconforto respiratério pode diminuir a
necessidade de oxigénio do miocardio. Embora um aumento na MAP possa ter beneficios
em relacdo a oxigenacdo, um valor excessivo pode diminuir o retorno venoso, o débito
cardiaco e a pressao arterial. Os efeitos na pos-carga de ventriculo esquerdo e direito
também podem ser potencialmente benéficos, ou ndo, dependendo da fisiologia

cardiovascular subjacente.

Parametros iniciais para a aplicacdo da VNI na Insuficiéncia Ventilatoria Aguda em
Pediatria e Neonatologia

Para a aplicacdo da VNI, inicialmente, recomenda-se a avaliagdo clinica e
laboratorial da crianga. Os aspectos fisiolégicos e fisiopatoldgicos devem ser
considerados, analisando-se também o0s exames gasomeétricos e de imagem e, a pos o
momento ideal para a instituicdo desta modalidade de VPM.

A escolha pelo modo ventilatério a ser aplicado dependera da doenca de base da
crianca, da conducédo ventilatéria (drive), do trabalho ventilatério, dos gases sanguineos
analisados e da tolerancia ao modo ventilatério selecionado. Os parametros a serem

instituidos na VNIIP dependem: da idade e peso da crianca, da doenca de base, da
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conducao ventilatoria (drive), do trabalho ventilatorio, dos gases sanguineos analisados,
da tolerancia aos parametros selecionados. Sugere-se iniciar a VNI, em pacientes
pediatricos, com o0s parametros iniciais descritos na Tabela 1. Os ajustes destes

parametros devem ser realizados de acordo com a necessidade de cada caso clinico.

Tabela 1- Parametros iniciais recomendados para pacientes pediatricos

Parametros Valores numéricos | Unidades
IPAP 8al2 cmH,0
EPAP 4a6 cmH,0
Frequencia de back up 8al2 cpm
Relacdo Tempo inspiratério: Tempo expiratorio 1:3 segundos
Sensibilidade a fluxo 05a1,0 L/min
Tempo inspiratério de acordo com a segundos

constante de tempo
por idade e doenca
de base

Fluxo de acordo com a L/min
idade e doenca de
base

Legenda: IPAP = pressédo inspiratéria positiva; EPAP= pressdo expiratéria positiva final; cpm= ciclos por minuto. ’
Recém nascidos: 01 constante de tempo = 0,15 segundos; Lactente: 01 constante de tempo = 0,20 segundos. S&o
necessérias de 03 a 05 constantes de tempo para que ocorra o equilibrio de pressdes nos pulmdes, para que ocorram
as trocas gasosas.

A utilizacdo da VPM invasiva em recém nascidos (RN), especialmente quando
pretermo, esta relacionada com diversas complicacbes (aumento das taxas de infecgao,
displasia broncopulmonar), aumentando a morbimortalidade. A aplicacdo da presséao
continua nas vias aéreas através de prongas nasais (CPAP-N ou CPAP nasal) reduz as
complicacBes inerentes a VPM invasiva, estabiliza as vias aéreas, auxilia nas trocas
gasosas, reduz os episédios de apnéia, a obstrucdo alta das vias aéreas e a assincronia
téracoabdominal. Entretanto, altos niveis de CPAP pode ocasionar distensdo abdominal e
reduzir a complacéncia pulmonar, resultando em hipoventilacao.

A plicacdo de outros modos ventilatérios durante a VNI, por exemplo Bilevel, pode
evitar o aumento da pressao transdiafragmatica e esoféagica (ocasionado por altos niveis
de CPAP). O uso pressao positiva de forma intermitente possibilita um aumento do
volume corrente (VC) e volume minuto. Esta modalidade reduz o niumero de episodios de
apneéia, pois a pressao positiva intermitente atua como um estimulo a respiracao; permite
uma ventilacdo com uma pressdo média das vias aéreas (MAP) mais elevada, resultando
em um melhor recrutamento alveolar; permite a eliminagdo de CO, das vias aéreas
superiores e consequentemente redugdo do espaco morto anatdbmico. Os parametros
recomendados para pacientes neonatais estdo descritos na Tabela 2.
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Tabela 2- Parametros iniciais recomendados para pacientes neonatais

Parametros Valores numéricos | Unidades
IPAP <16 cmH,0
EPAP 426 cmH,0
CPAP 5a7 cmH,0
Frequencia de back up Igual ou um pouco cpm

menor da FR do RN

Relacdo Tempo inspiratério: Tempo expiratorio 1:3 segundos
Sensibilidade a fluxo 05a10 L/min
Tempo inspiratério de acordo com a segundos

constante*de tempo
por idade e doenca
de base

Fluxo de acordo com a L/min
idade e doenca de
base

Legenda: IPAP = pressdo inspiratéria positiva; EPAP= presséo expiratéria positiva final;, CPAP= presséo continua nas
vias aéreas; cpm= ciclos por minuto. " Recém nascido: 01 constante de tempo = 0,15 segundos; Lactente: 01 constante
de tempo = 0,20 segundos. S&o necessarias de 03 a 05 constantes de tempo para que ocorra o equilibrio de pressdes
nos pulmdes, para que ocorram as trocas gasosas.

Monitorac¢éo da crianga em VNI

A monitoracdo da crianga envolve a disponibilidade do equipamento adequado e uma
equipe treinada (médicos, fisioterapeutas e equipe de enfermagem). Parametros de
relevancia para a monitoracdo adequada dividem-se em trés grupos: I- parametros que
auxiliam na tomada de decisdo para submeter a crianca a VNI; Illl- parametros para o
acompanhamento do quadro clinico durante a VNI; lll- parAmetros que auxiliam na
decisdo de manter a crianca em VNI, avaliados até 2h apds a instituicdo do suporte

ventilatorio (Tabela 3).

121



Tabela 3- Monitoragcédo da Criangca em VNIPP

Parametros a serem avaliados Antes da Durante a 2h apés a
instituicao aplicacéo instituicdo
Escore de gravidade (PRISM,PIM) X | mmmeeee | e
* FR X X X
= FC X X X
= SpO, X X X
» Pressdo arterial X X X
» Pulso paradoxal X X X
Ausculta pulmonar X X X
Gases arteriais, somente se VA grave X | X
Escore de Sedacdo Ramsay X X X
Escore de Abstinéncia Finnegan L e
Escore de Coma Glasgow X X X
Desconforto ventilatrio X X X
Manutencdo do volume corrente ™ | ------—- X X
Raio-x de torax Se necessario Se necessario Se
necessario
Distenséo abdominal X X X
LesOes ocasionadas pela interface | =~ -------- X X
Umidificacao dos gases X X X
Aquecimento dos gases X X X
Escape de gés pelainterface @~ | = ------- X X

Legenda: FR= freqiiéncia respiratéria; FC= frequéncia cardiaca; SpO= saturacao de pulso de oxigénio. " Presenca de
tiragens e retragdes da musculatura ventilatoria; Manter aquecimento dos gases em 34°C.

Interfaces para VNI

As interfaces sao dispositivos fundamentais para o fornecimento da VNI no que se
refere ao sucesso e aos efeitos adversos inerentes a mesma. Um dos aspectos
importantes na selecéo da interface € oferecer conforto ao paciente. Atualmente, existem
diversos tipos de interfaces, com diferentes designs, dentre elas, as mais utilizadas sao:
as mascaras hasais, mascaras faciais (nasal-oral), de face total (full face), prongas
nasais. As mascaras nasais sao efetivas para a maioria dos pacientes pediatricos, mesmo
quando existe extravasamento de gas pela boca. Apresentam a vantagem de ocasionar
menos ansiedade para recém nascidos e lactentes. Este tipo de interface apresenta um
menor espaco morto estatico, ndo ocasiona tanta claustrofobia, aerofagia e risco de
aspiracdo, além de permitir a expectoragdo, a comunicacdo e a alimentacdo de maneira

mais adequada.
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Para a efetividade do uso das interfaces, alguns aspectos, como o treinamento da
equipe multiprofissional, a disponibilidade de mascaras de diferentes formatos e
tamanhos, o treinamento do paciente antes do inicio do modo ventilatério, a explicacédo
prévia aos familiares e ao paciente do funcionamento do suporte ventilatorio devem ser
considerados e, sdo fundamentais para o sucesso da VNI. Porém, ocasionalmente,
alguns pacientes ndo apresentam capacidade para tolerar qualquer tipo de interface,
devendo-se ter cautela na sua utilizacdo. Ressalta-se que o sucesso/falha da VNI

depende principalmente do acompanhamento continuo do paciente.

Aplicagdes da VNI na IVA

A VNI pode ser aplicada em situagbes de IVA: previamente ao uso da VPM
invasiva, na IVA apo0s a extubacdo e como prevencdo da IVA apos a extubagdo em
pacientes de risco (exemplos: com doencas pulmonares e/ou neuroldgicas cronicas).

Em recém nascidos (RN) a CPAP nasal, como forma inicial de suporte ventilatorio
nos casos de IVA, tem sido aplicada desde a década de 70. Ap6s o advento da terapia
com surfactante pulmonar exdégeno passou-se a adotar a estratégia de intubacdo para
administragdo de surfactante, seguindo-se de extubacdo para CPAP nasal.
Recentemente, o uso da VNI nos modos ventilatorios CPAP ou Bilevel passou a ser uma
alternativa para o suporte ventilatorio primario na IVA hipoxémica em neonatologia. O uso
de Bilevel nasal em RNs com IVA hipoxémica diminui a taxa de apnéias, o trabalho
respiratorio, a necessidade de VPM invasiva e a incidéncia de evolucdo para displasia
broncopulmonar. A CPAP nasal apés a intubacdo traqueal para administracdo de
surfactante pulmonar exogeno, seguido a extubacdo, reduz a necessidade de VPM
invasiva em RNs com IVA hipoxémica.

Fatores de risco para a falha da VNI
e Necessidade de FiO, > 60%

e | dopH e/ou 1 daPaCoO,

e 1 daFR ou persisténcia de FR 1

e | do nivel de consciéncia ou agitagao
e Instabilidade hemodinamica

e Arritmias graves

e Distenséo abdominal

e Intolerancia a interface
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Piora do processo fisiopatolégico

e Nao cooperacao do paciente

e Aparelhos ou adaptadores inadequados
e Obstrucéo nasal

e Tosse nao efetiva

e Alteracdes importantes nas trocas gasosas

Complicagdes mais frequentes da VNI
e Assincronia aparelho paciente- VPM [causas: 1 IPAP, auto PEEP, 1 V+, disparo
muito sensivel, escape de gas, oscilagbes cardiacas (em crian¢cas menores)]

e Desconforto e piora do desconforto
e Claustrofobia

e IrritacOes e Ulceras na pele

e Rinossinusinusite

e Distensédo abdominal

e Hipotensédo

e Aspiracdo de conteudo gastrico
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Algoritmo 1- Inicio, manutencdao, falha e desmame da VNI.

=Sp02=90%

Insuficiencia Ventilatoria Aguda
* mamento do trabalho respiraténio (alteragiodo padrio respiraténo,
tiragens, FR e FC = 30%do preditoparaaidade)

v

* Deciabito elevado (= 307

= Selecionar os parimetos vertilaténios

= Thlizarurudificagio dos gases

* Considerarsedagioleve, se azitagio

= Manter o aquecimento dos gases em 34°C

* Monitorar a crianga (nixuno oxametia de pulso)

= Sondanasogistica aberta(marteraberta na 1 horade adaptagioda VNI)
* Selecionar e adaptara interface (usar protetor de cabegae de face)

* Conectar a interface aocirouito do aparelhoe ligar
* Iniciar com parimehes baxes (IPAPS-12 e O, EPAP3-5 ervH O, VC 6-8rliKg, FR backup 12-16 cpm)
= Aumentar os parimetros gradualmente(IPAPde2-2emH O e EPAP 1-1anH O)

* Iniciar suplementacio de O2 paramardera SpO = 90%

= Venficar o extravasamernto de are apus tar a interface, se necessano

* Avaliar o padrio respiraténio, sinais vitas e nivel de consciénaa comfrequéncia
* Andlise de gases sanguineos 1 lvZhapds ainstituigioda VNI

v

Melhora do padrio respiraiorio e dos gases sanguineos 1h-2hapés
a instihagcao da VINI?

v

insuficiéneia ventilatona azuda

Manter em VHI até a melhora des sinomas da

v

apds 24hdasuainstibugio

Avaliar a possibilidadede desmarme da VNI

\ 4

Desmame da VNI
Fi0, aseguir IPAP, asegquirEPAP

estavel:

* Intercalar 2hde VNI 4h suporte com O

* Redugio gradual dos parimetros, iniciar |
* Intercalar 4hde VNI Zhsuporte com O, se

4

NAO

* Necessidade de FiO - 2 60%
*Nio |FR

* Nio melhorou oxagenagio
= Nio melhorou venhlagio

v

Falha da VNI

2

Indubar o paciente

Semamentodo trabalho respiaténia,
mamtengio doVCedaSpO

>

Retirar a VNI e adicionarsuportede O:, se necessirio

Legenda: VNI= ventilagdo ndo invasiva; SpO,= saturacdo de pulso de oxigénio; O,= oxigénio; VC= volume corrente;
FR= frequéncia respiratéria; FC= frequéncia cardiaca; EPAP= pressdo positiva expiratéria final; IPAP= pressao
inspiratdria positiva; FiO,= fracdo inspirada de oxigénio.

REFERENCIA SUGERIDA

Johnston C. Ventilagdo N&ao Invasiva em Neonatologia e Pediatria. Sado Paulo:

Editora Atheneu, 2018.

125



Cap 12

TOSSE ASSISTIDA

Cintia Johnston

As técnicas de fisioterapia respiratoria que tém como objetivo principal deslocar e/ou
remover secregcdes das vias aéreas sdo denominadas de “técnicas de desobstru¢ao das
vias aéreas”. Elas podem ser indicadas e aplicadas por fisioterapeutas, na faixa etaria
neonatal e pediatrica, nas situacdes clinicas que cursem com aumento da secrecao em
vias aéreas e na prevencdo de complicacbes relacionadas a ventilagdo pulmonar

mecanica (VPM).

E importante que o paciente seja avaliado previamente as intervencdes, pois ela
permite identificar, relacionar e hierarquizar os problemas contribuindo para o diagnostico
e potencializando os beneficios das mesmas. Principalmente sabendo que, na maioria
dos casos, as técnicas de desobstrucdo das vias aéreas sdo indicadas nas situacfes

clinicas que cursam com obstrucéo das vias aéreas e insuficiéncia ventilatoria aguda.

As técnicas de desobstrucdo das vias aéreas evitam/previnem e tratam as obstrucdes
de vias areas, contribuindo para a reducédo dos parametros ventilatérios da VPM, evitando
complicacbes no poés-operatorio (exemplo: atelectasias) e infeccbes pulmonares.
Entretanto, a labilidade do sistema nervoso central, o peso e idade gestacional dos recém
nascidos deve ser respeitada para a indicacao e realizacdo destas técnicas, assim como

a mecanica respiratoria por faixa etaria.

Outro objetivo da fisioterapia respiratoria € a manutencdo e/ou ganho de volumes
pulmonares (reexpansdo pulmonar), que inclui uma variedade de técnicas e recursos para
evitar ou tratar os colapsos pulmonares (atelectasias) com consequente otimizacdo das
trocas gasosas e diminuicdo do trabalho respiratério. As técnicas de reexpansao visam o
incremento do volume pulmonar através do aumento do gradiente de pressao

transpulmonar por reducao da pressao pleural ou por aumento na pressao intraalveolar.

O colapso alveolar ocasiona perda de volumes pulmonares com consequente
diminuicdo da capacidade residual funcional e da complacéncia pulmonar, especialmente
em regides pulmonares dependentes da gravidade. Pode ocasionar desequilibrio da

relacdo ventilacdo/perfusdo (V/Q) com consequéncias funcionais, como hipoxemia,
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hipercapnia, aumento da resisténcia vascular pulmonar, distensdo excessiva de unidades
alveolares adjacentes, risco de infec¢des (pneumonia nosocomial) e lesdo pulmonar, caso

nao seja revertido.

Diversas intervencdes/técnicas/recursos de fisioterapia respiratoria podem ser
indicadas para a desobstrucdo das vias aéreas para facilitar a eliminacdo de secrecéo e,
consequentemente auxiliar na reexpanséo de areas pulmonares colapsadas, dentre elas
tem sido indicada para criangcas, com comprometimento da efetividade da tosse (em
respiracdo espontanea ou tragueostomizadas), a tosse assistida mecanica (insuflacao-
exsuflagdo mecéanica) ou manual. A tosse assistida facilita a expectoracdo da secrecao
das vias aéreas quando aplicadas isoladamente ou associadas a outras técnicas manuais
ou mecanicas de fisioterapia respiratéria.

A tosse € o sinal e sintoma mais frequente das doencas do sistema respiratoério, este
reflexo faz parte dos mecanismos de defesa das vias aéreas e pode ser reproduzido e
controlado de forma voluntaria ou mecanica. Pode estar presente em decorréncia de
alteracdes em outros sistemas (cardiaco e neurologico). Ela pode se manifestar de
diferentes formas (exemplos: seca, produtiva, eficaz, ineficaz, entre outras) e a sua
apresentacao estar correlacionada com diversas doencas (exemplos: gripe, bronquiolite,
traqueite, asma, entre outras), podendo se manifestar de forma aguda ou cronica.

A tosse desempenha como papel principal o descolamento e mobilizacdo do material
contido nas vias aéreas durante a fase expulsiva. O descolamento das secrecfes ocorre
em funcdo da viscosidade, da elasticidade e do espessamento do muco, e grau de
aderéncia deste a parede da via aérea. A flexibilidade da parede bronquica facilita a
transmissdo de uma ondulacdo ou de uma onda de pressédo transitoria, que produzida
pela tosse, mobiliza 0 muco rapidamente até a boca.

As criancas com doencas neuromusculares que séo internadas em Unidades de
Terapia Intensiva por etiologia de doencas respiratorias apresentam 90% de aumento de
risco de morbimortalidade devido a impossibilidade de manter a ventilacdo alveolar e a
eliminacdo de secrecdo das pequenas vias aéreas, pois a tosse ja prejudicada pela
doenca de base fica menos efetiva na presenca de doenca respiratoria e aumento do
volume e consisténcia do muco.

A tosse assistida de forma manual por meio da compressao do térax ou do abdémen
em sincronia com a tosse (realizada pelo paciente) aumenta o pico de fluxo expiratério

(PFE) auxiliando na expectoracéo, nos casos de alteragcdes leves a moderada da tosse. A
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tosse associada a hiperinsuflacio manual com bolsa-mascara pode aumentar a
efetividade da técnica.

A aplicacdo de insuflagcdo-exsuflagdo mecanica (IEM), realizada em criancas com
mediana (minimo-maximo) de idade 12,6 anos, a técnica € eficaz com os seguintes
parametros: mediana (minimo-maximo) das pressbes de insuflacdo de 30(15 a 40)
cmH,0 e exsuflagdo de -30(- 20 a -50) cmH,0O; volume de 60-100 I/min; PFE de 6-11
I/'segundos; numero de ciclos respiratérios de 3-5 ciclos, com repouso de 30 segundos
para nova aplicacdo da IEM.

Para criancas com doencas neuromusculares e doencas respiratorias agudas ou
cronicas que cursem com excesso de secrecao nas vias aéreas de dificil expectoracao
e/ou atelectasias pulmonares e/ou pico de fluxo expiratorio < 270 I/min é indicada a tosse
assistida de forma manual ou mecanica.

Os principais efeitos adversos encontrados foram distensdo abdominal, aumento do
refluxo gastroesofagico, hemoptise, desconforto toracico e/ou abdominal, alteracdes
cardiovasculares agudas (como bradicardia) e pneumotérax. Ndo se recomenda a
aplicacdo destas técnicas em criangas que estejam previamente com 0s quadros clinicos

acima.

No Algoritmo 1 estéo sintetizadas as recomendacfes para a tosse assistida.
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Aumento de secrecio nas vias aéreas associada
a tosse ineficaz ¢/ou atelectasia pulmonar

NAO

Avaliar | Fisioterapia Respiratéria Padrio
* pico de fluxo expiratorio (PFE)

« ausculta pulmonar

*raio-x detorax

* sinais vitais

* rigcos de complicagdes pelo suso de pressao
positiva: distensio abdominal, aumento do
refluxo gastroesofagico, hemoptise, desconforto
toracico e/ou abdominal, alteracées
cardiovasculares agudas (como bradicardia) e

Tosse Assistida Mecanica
Sugestio de pariametros mediana (minimo-maximo)
=pressées de insuflagdo dz 30(15a40) cmH,0

= exsuflacdo de-30(- 20a-50) cmH,0

=volume de 60-1001/min

=pico de fluxo expiratério de 6-111/segundos
=numearo da ciclos respiratorios de 3-5 ciclos
srepouso de 30 segundos

pneumotorax. PR A
*tempo inspiratério, expiratdrio ¢ de repouso de acordo com &
constante de tempo porfaix a etdria
Indicacao de tosse assistida . . ; ,
« PFE < 270 |/min ~ C om.pl’(n'netunento leve $| Tosse assistida manual |
da eficacia da tose

* Doencaneurologica e/ou respiratoria
cronica associada

* Sem riscos de complicacdes pelouso
depressiopositiva

Comprometimento
moderado a da eficacia
datose

4 Tosse assistida mecanica |

Algoritmo 1 — Recomendac¢0fes para a aplicacdo da tosse assistida em criancas e adolescentes.
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