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ventilacdo mecéanica (VM) ou suporte venti-
latério mecéanico (SVM) consiste em aplicar,
de forma invasiva ou ndo, uma maquina que
substitua parcial ou totalmente a atividade ven-
tilatéria espontanea de um paciente. Estes
aparelhos vém se aperfeicoando, reduzindo as
repercussodes fisioldégicas e os problemas causa-
dos pelo método, aumentando sua eficacia de
monitorizacao e introduzindo novos recursos de
seguranca 1-22
A VM causa inUmeros efeitos em varios
orgdos. As alteragbes da ventilagcdo com
pressdo positiva intermitente (PPI) e de suas
formas associadas, como presséao positiva final
expiratéria (PPFE), presséo positiva continua na
via aérea (PPCVA), volume minuto mandatorio
(VMM), ventilacdo com liberacdo de pressao
(VLP), serdo estudadas em conjunto, estabele-
cendo um paralelo com a ventilagdo obtida com
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a aplicacdo de pressdo negativa externa na
parede toracica (VPNE) 20 Embora intimamente
relacionadas, do ponto de vista didatico estas
alteracbes serado analisadas separadamente a7,
Os principais 6rgdos e sistemas
afetados sdo apresentados na Tabela I.

Tabela | - Principais 6rgéos e sistemas afetados pela
Ventilacdo Mecénica

Pulméo e Sistema Respiratério Figado
Coracao e Sistema Cardiovascular  Trato Gastrointestinal

Rim e Sistema Neuro humoral Sistema Nervoso Central

A. AlteracBGes no Pulmao e Sistema
Respiratoério

A ventilacdo espontanea se inicia nos
centros respiratérios da medula e ponte, estimu-
lando os nervos frénicos e soméaticos eferentes
que, por sua vez, ativardo a musculatura inspi-
ratoria (diafragma e intercostais externos) pro-
vocando sua contracao e inicio da inspiragéo 3

Adiferenca fundamental entre ventilacéo
espontanea e ventilagdo mecéanica esta no tipo
de pressdo que causa a entrada do ar nos
pulm&es. Normalmente, em ventilagdo espon-
tanea ocorrem variacdes na pressdao intrapleural
(PIP) e alveolar (PIA), (Figuras 1 e 2).
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Fig 2 - Inspiragéo

No inicio da fase inspiratéria, gracas a
contracdo dos musculos respiratérios, ocorre um
aumento da negatividade intrapleural (até - 8
mmHg) que, provocando aumento do trabalho
respiratorio, vence a resisténcia elastica dos
pulmdes, a inelastica (representada pelo gradil
costal e cavidade abdominal) e a resisténcia ao
fluxo aéreo da arvore respiratéria, promovendo

a expansao dos pulmdes 21
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O volume pulmonar esta, por sua vez,
diretamente relacionado a chamada presséo
transpulmonar (PtP), que representa a diferenca
entre as pressdes das vias aéreas (PVa) e a
pressao pleural (Ppl):

PtP = PVa - Ppl

Portanto, o mecanismo da expanséo pul-
monar durante a ventilagdo espontanea € expli-
cado pela diminuicdo da presséao intrapleural
resultante da contracdo da musculatura respi-
ratéria, que provoca a expansdo do torax. A
pressdo das vias aéreas diminui ligeiramente
quando em espontanea voltando porém aos
valores de base ao final da inspiragao.

A presséo intrapleural se transmite ao
atrio direito e vasos intratoracicos e, na fase
inspiratdria, aumenta o gradiente para o afluxo
de sangue ao coracao direito, facilitando com
isto o retorno venoso. Tanto o atrio direito como
as veias cavas sdo estruturas maleaveis, sendo
que, com grandes pressdes negativas, inspi-
ratérias as cavas sdo levadas ao colapso
quando entram no toérax, limitando o retorno
venoso e evitando um grande e rapido afluxo de
sangue ao ventriculo 46,24

Devido as alteracdes do gradiente de
pressao intratoracica, ha variagdes da presséo
venosa central, de acordo com a fase do ciclo
respiratorio.

O uso de um ventilador com presséao
positiva intermitente altera o gradiente de
pressao (baroinversao) levando a modificagdes
importantes na homeostasia cardiocirculatéria
(Fig 3).

O emprego de VM com pressao negativa
externa causa menos alteracdes nos gradientes
de presséo pleural e alveolar, assemelhando-se
mais a ventilacdo espontanea (Fig 4).

Durante a insuflacdo com PPI, a pre-
senca de um tubo traqueal € uma resisténcia ao
fluxo de expansao, variando inversamente com
o diametro e diretamente com o comprimento. E
importante o uso de tubo traqueal de calibre
adequado para ndo se criar uma dificuldade a

mais na insuflacdo dos pulmdes 20,21
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Certos tipos de doenca que cursam com
grandes distensGes abdominais, a posicdo de
Trendelenburg e o uso de afastadores com-
primindo o diafragma causam alteracdes do vo-
lume pulmonar e das trocas gasosas, devendo
ser compensados durante a VM.

O manbémetro de pressdo de um venti-
lador fornece informacfes sobre a resisténcia
das vias aéreas e as modificacdes da com-
placéncia do pulméo e da parede toracica. Este
dado de observacdo é importante, pois permite
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detectar precocemente a existéncia de obs-
trucdo de tubos traqueais ou canulas de
traqueostomia pelo aumento da resisténcia ao
fluxo, bem como piora clinica em pacientes com
SARA (pulm&o progressivamente diminuindo),
exigindo maiores pressfes de admissdo para
manter um volume corrente predetermi-
nado 1823,

Com o desenvolvimento dos venti-
ladores, novos padrdes de fluxo de admissao
tém sido usados, causando menos disturbios
fisioldgicos 18

A tendéncia atual é empregar fluxos em
desaceleracédo, causando menos repercussoes
hemodinamicas e ventilatérias, com melhor pa-
dréo de distribuicdo pulmonar.

O emprego correto de ventilagéo
mecanica com PPl e a adicdao de PPFE visa
reverter situagdes clinicas que cursam com re-
ducédo da capacidade residual funcional (CRF),
elevacdo da diferenca alvéolo-arterial de
oxigénio, desigualdade na distribuicdo da venti-
lacdo e queda da complacéncia.

A escolha da fracdo inspirada de
oxigénio (F102) importa sobretudo nos casos de
ventilacdo mecéanica prolongada. Sabemos que
a toxicidade do oxigénio tem relacdo direta com
a concentragdo e o tempo de exposi¢cdo ao gas.
Aceita-se atualmente, como concentracdo
segura, uma fracdo inspirada de oxigénio entre
0,4e05 219

O aumento excessivo da pressao utili-
zada em ventilacdo mecéanica pode causar
problemas chamados genericamente de baro-
trauma. Este pode manifestar-se por alteracdes
na arvore tragueobrénquica e na superficie al-
veolar. As alteracfes pulmonares causadas pelo
barotrauma serdo discutidas mais detalhada-
mente em outro capitulo 9.25

B. Alteracdes no Coracao e Sistema
Cardiovascular

Uma das mais importantes interrelacfes
entre dois 6rgdos no corpo humano é repre-
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sentada pelo bindmio coracao-pulmao. O co-
racdo é constituido por duas bombas muscu-
lares acopladas em série, que sao os ventriculos
direito e esquerdo, ambos unidos mecani-
camente aos pulmdes pelo septo interventricular
movel e pelo pericardio. A presséo intratoracica
ou pleural, que envolve todo este complexo, cria
uma segunda interacdo entre os ventriculos e
também entre o coragcdo e os pulmdes 10,11,14,

Quanto ao interrelacionamento destes
o6rgaos, bem como dos efeitos da VM em sua
fisiologia, deve-se inicialmente considerar sua
situacdo anatébmica. O coracao, os grandes va-
sos e 0s pulmdes estdo intimamente ligados
dentro do térax e, de uma forma mais profunda,
em sua responsabilidade no fornecimento de
oxigénio as células. Esta unido é tdo grande que
a disfuncdo de qualquer um destes sistemas
implicara, progressivamente, em altera¢cdes na
funcdo do outro, com uma isquemia tissular
inevitavel, disfuncdo organica progressiva e, se
nao for rapida e corretamente tratada, em morte.

Anatomicamente interligados dentro do
térax, coracdo e vasos principais, sdo afetados
diretamente pela VM através de neurorreflexos,
liberacdo de substancias neuro-hormonais e
principalmente pelos efeitos provocados por al-
teracdes do volume pulmonar e da pressao in-
tratoracica, que afetardo todos os fatores
determinantes do débito cardiaco (DC) a saber:
pré-carga, pos-carga, freqiéncia cardiaca (FC)
e contratilidade **.

O aumento do volume pulmonar provoca
uma alteracdo do tébnus autonbémico, tanto por
seus efeitos simpaticos como pelos parassim-
paticos. Um volume inspirado de até cerca de 15
ml/kg peso aumenta a FC como resultado da
retirada do tdnus vagal, o que é conhecido como
arritmia sinusal respiratéria. A medida que este
volume se eleva acima destes valores, observa-
se uma diminuicdo da FC, que pode levar a
vasodilatacdo arterial reflexa. Enquanto alguns
autores consideram estes efeitos insignificantes,
outros os colocam como explicagdo provavel de
hipotensao inicial observada quando individuos
sdo colocados em SVM. Outra explicacdo seria
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pela compressédo direta do coracdo pelos
pulmdes hiperinflados, produzindo uma situagéo
similar ao tamponamento cardiaco (manobra de
Valsalva). Como fator adicional observa-se,
quando da inflagcdo pulmonar, a liberacdo de
substancias hormonais cardiodepressoras,
provenientes das células endoteliais do
pulmao S,

Outro fator também alterado pelo
aumento do volume pulmonar é a resisténcia
vascular pulmonar (RVp), determinante impor-
tante do fluxo sangtineo pulmonar que, em con-
dicdes normais, tem efeito transitério e discreto.
Porém, em situacdes de hiperinflacdo dindmica
crénica, como em DPOC agudizado, levardo a
conseqiéncias mais sérias, sobrecarregando o
trabalho do ventriculo direito e levando a di-
minuigdo do DC. Assim, o volume sistélico final
do Ventriculo Direito (VD) aumenta e o volume
de ejecdo diminui, o que provoca um aumento
do volume diastolico final do VD, com o aumento
paralelo da pressao do atrio direito (AD), levando
a uma diminuicdo do retorno venoso (RV), com
suas consequéncias sobre o DC 48

O aumento do volume diastélico provoca
uma alteracdo do raio de curvatura do septo
interventricular, com seu abaulamento em di-
recéo ao VE, diminuindo tanto sua complacéncia
como seu volume. Isto é auxiliado pela presenca
da membrana pericardica (ndo distensivel) que
envolve todo o coracdo, limitando uma maior
adaptacédo de volume de suas cavidades.

No outro extremo, ventilando-se com vo-
lumes pulmonares inferiores aos da capacidade
residual funcional (hipercarbia permitida ou
nao), ocorrerd aumento da resisténcia vascular
pulmonar através do mecanismo acionado pela
queda da PAO2 regional abaixo de 60 mmHg,
(vasoconstricdo pulmonar hipéxica), o que redi-
recionara o sangue para regides melhor venti-
ladas. Em caso de hipoventilagdo pulmonar
global, o tdnus de toda a rede vascular pulmonar
aumenta, levando também a altera¢gdes na poés-
carga do VD. Nestes casos a PPFE seria um dos
recursos a serem utilizados, por sua capacidade
em aumentar a capacidade residual funcional
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(CRF) e de recrutar alvéolos colabados, redu-
zindo os efeitos desta vasoconstricdo pul-
monar %7

Com a elevacdo da presséo intra-
toracica, provocada pela ventilagdo mecéanica, a
pressdo do AD se eleva paralelamente, o que
diminui o gradiente para o retorno venoso, di-
minuindo tanto o afluxo de sangue ao coracao
como o enchimento do VD e, consequente-
mente, seu volume de ejecdo, comprometendo,
de forma mais ampla o DC 57

Este efeito é importante tanto nos
estados de hipovolemia como naqueles que se
traduzem por comprometimento do ténus vaso-
motor, necessitando de tratamento precoce e
adequado, direcionado ao mecanismo fisiopa-
tolégico desencadeante, para sua compensacao
(Tabela II).

Tabela Il - SituagcBes que contribuem para a di-
minui¢cdo do débito cardiaco em pacientes sob
ventilagdo mecéanica e tratamento

Tipos Tratamento
N : Desidratacéo Coldides-Cristal6ides
Hipovolemia Hemorragia Hemoderivados
Sepse

Bloqueios Espinhais
Bloqueio Autondmico
Choque Espinhal

Drogas Vasoativas

} Tonus Vasomotar Resposigdo Volémica

Paralelamente deve-se tentar atuar di-
minuindo a pressdo do AD, que é distensivel,
através da diminuicdo da PIT, com manobras
gue diminuam os niveis de pressdo positiva,
adotando formas de ventilagdo que associem
atividade espontanea, ventilacdo mandatéria in-
termitente sincronizada (VMIS), volume corrente
reduzido, tempo inspiratério diminuido e outras.

Sobre o coracéo esquerdo, os efeitos da
VPPI se apresentam mais complexos, tendo sido
utilizados varios mecanismos para explicar as
alteracbes hemodinamicas apresentadas no
paciente sob suporte ventilatério. A maioria
deles se baseia na caracteristica andtomo-fisio-
l6gica do acoplamento coracao direito-
esquerdo. Aqui, a pré-carga do VE estaria ligada
diretamente a pés-carga do VD 6
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Um dos mecanismos mais aceitos é que
a diminuicdo do DC seria apenas uma con-
sequéncia da diminuicdo do retorno venoso, do
qual é diretamente dependente, considerando-o
a principal causa das alteracdes observadas no
sistema cardiovascular. Outros, por sua vez, de-
fendem que a causa desta diminui¢do do DC né&o
se relaciona basicamente as pressfes de
enchimento do VD e do VE, e sim com uma
depressdao da contratilidade miocéardica por acéo
hormonal 2118,

No ventriculo esquerdo de pacientes
com disfuncéo cardiaca, a VM apresenta efeitos
considerados benéficos, tanto por diminuir a pré-
carga do VE, com isto diminuindo o volume de
sangue a ser ejetado, como reduzindo sua pos-
carga, através da reducdo da pressao transmu-
ral do VE. Esta diminuicdo da tensdo da parede
ventricular é necessaria para manter um deter-
minado volume, com isto melhora tanto o DC
como o fornecimento de oxigénio aos tecidos.
Neste tipo de paciente a VM também atuara no
equilibrio da relacéo oferta/consumo de oxigénio
sistémico como regional. No primeiro, nédo
somente através da melhoria do aporte global
deste gas (t da ventilagdo, + DC), como tam-
bém pela diminuicdo de seu consumo, extrema-
mente aumentado nestas ocasides pelo trabalho
ventilatorio excessivo (1 esforgco e 1 da frequén-
cia ventilatéria); e no segundo, pela retirada da
atividade ventilatoria espontanea, agindo tanto
revertendo o desvio de fluxo sanglineo a mus-
culatura respiratoria, decorrente do aumento do
trabalho do diafragma e intercostais, com pre-
juizo do fluxo a 6rgdos mais vitais a economia
(coragao, rins, cérebro, etc) como diminuindo o
trabalho da musculatura acessoéria da venti-
lacdo, reduzindo, com isto, o0 consumo de
oxigénio 15,24

Tudo o que foi explicado neste item en-
volve a estreita relacdo do bindmio coracao-
pulmbes bem como as alteracbes em sua
fisiologia, dependentes de modificagdes de vo-
lume pulmonar e/ou pressédo toracica. A indi-
cacao da ventilacdo mecéanica se aplica ao
per-operatério (anestesia-geral) ou ao p6s-ope-
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ratério imediato de pacientes ndo complicados,
por periodos breves, sendo sua conducao e re-
tirada praticamente destituidas de compli-
cacbes, ndo havendo necessidade de
monitorizacdo hemodindmica invasiva. Em
outras situacdes, nas UTI, onde sdo mantidos
pacientes muitas vezes idosos, com doencas
crbnicas anteriores (cardiopatias, DPOC, e
outras), agudizadas por um quadro inflamatorio-
infeccioso, ou mesmo politraumatizados, sub-
metidos a antibioticoterapia, a rapidas
reposicdes de volume, a drogas vaso-ativas, a
métodos de depuracéo renais, a diuréticos, ob-
serva-se 0 desenvolver de insuficiéncia respi-
ratéria aguda, necessitando suporte ventilatério
prolongado e uso de pressfes elevadas nas vias
aéreas, itens ligados a maior incidéncia de com-
plicacbes cardiovasculares, pulmonares, infec-
ciosas, e renais. Nestes pacientes, necessita-se
de uma monitorizagdo mais avangada, tanto
ventilatéria como cardiovascular, para uma ade-
guada conducéo da ventilagdo mecanica.

C. Alteracbes Renais

As conseqléncias imediatas da venti-
lacdo mecéanica sobre a funcéo renal sao:

a) Queda de 20 a 40% do fluxo urinério.

b) Balanco hidrico positivo.

c) Retencdo de sodio - propensdo a desen-
volvimento de hiponatremia dilucional.

Existem fatores que atuam sobre o rim
(direta ou indiretamente) causando comprometi-
mento de sua funcdo como:

a- Queda do débito cardiaco
b- Alteragbes humorais.

a) Queda do débito cardiaco

Devido ao aumento da pressdao toracica
com a ventilagdo mecénica, ha queda da
pressdo arterial e aumento da pressdo venosa
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renal por retrotransmisséo pela veia cava. Dessa
forma, a presséo de perfuséo renal cai e o fluxo
renal € redistribuido da cortex para os néfrons
justamedulares. Ha queda da taxa de filtragdo
glomerular com reducéo da producéo de urina e
ocorre aumento da reabsorcédo de sddio e agua
no tubulo contornado proximal.

b) Alteracdes humorais

Estdo interrelacionadas, afetando con-
juntamente o rim em vigéncia de ventilacdo
mecéanica:

b.1) Queda dos fatores atriais natriuréticos.

b.2) Aumento da atividade da renina e da
aldosterona.

b.3) Aumento da secre¢édo do hormdnio antidi-
urético (HAD)

b.4) Comprometimento do tbnus simpatico.

b.1) Queda dos fatores atriais natriuréticos
(FAN)

Os FAN consistem de um grupo de pep-
tideos, recentemente descobertos, que sdo se-
cretados pelos atrios cardiacos em resposta a
um aumento da presséao transmural ou distenséao
dos atrios. Eles apresentam efeitos como vaso-
dilatacdo renal, redistribuicdo de fluxo intra-re-
nal para a regido papilar e medular, aumentando
a natriurese, queda da presséo arterial e inibicao
do eixo renina-angiotensina-aldosterona.

Aqueda nos FAN é inversamente propor-
cional a um aumento do volume pulmonar ou
seja, quanto maior distensdo pulmonar menor
liberacdo de FAN.

b.2) Aumento da atividade da renina
e aldosterona

A atividade encontra-se aumentada por
dois fatores:

1 - Queda da perfuséo renal
2 - Queda da atividade dos FAN.
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Arenina causa conversao de angiotensi-
nogénio em angiotensina | que no pulméo é
transformada em angiotensina Il sob acdo da
ECA (enzima conversora da angiotensina). A
angiotensina ll, por sua vez, é potente vasocons-
tritor, causando reducdo da perfusédo renal e
ativacao da aldosterona, levando a um aumento
da absorcado do sédio no tubulo contornado dis-
tal.

b.3) Aumento da secre¢do de HAD

O HAD é secretado pela neuro-hipoéfise
em resposta a uma elevacdo da osmolaridade
sérica e a queda tanto do volume instravascular
guanto da presséo arterial.

Os niveis de HAD néo estdo consisten-
temente aumentados na ventilagcdo mecéanica,
provavelmente pela mediacdo de outros fatores,
como pressdo intracraniana, catecolaminas,
FAN e angiotensina Il. Assim sendo, sua influén-
cia sobre a funcéo renal é pequena.

b.4) Comprometimento do tdnus simpatico

As alteracbes da redistribuicdo do fluxo
renal pela ventilagdo mecanica também estao
ligadas a neuro-hormoénios, havendo com-
prometimento do tbnus simpatico e ativacao do
eixo renina-angiotensina-aldosterona (Tabela
).

Estudos demonstram que a infusdo de
dopamina refletindo uma combinacdo de
aumento do débito cardiaco e alteracdo na dis-
tribuicdo intrarrenal de sangue foi capaz de
atenuar efeitos da ventilagdo mecanica na
dindmica da 4gua e do sodio.

D - Alteracbes Hepéticas

A disfuncdo hepatica € comum em
pacientes em VM. A reducgédo do fluxo na veia
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Tabela Il - Ventilagcdo Mecéanica

Ventilacdo Mecéanica

* DC l i
Presséao Veia Renal *
% Fator Alfanatriurético HAD

% Pressdo Arterial

Angiotensinogénio
TAtividade Simpética

Presséo Renal

* Renina i. * Aldosterona

Angiotensina l

* Retencgéo de Sédio

+ Filtrag&o Glomerular

v
Débito Urinario <
-

porta ocorre com emprego de PPFE devido ao
aumento da pressao venosa portal. Em estudos
adicionais em cées, a VPP mostrou aumento da
resisténcia ao fluxo de bile no colédoco (dai o
aparecimento de colecistite alitidsica em pacien-
tes graves, sobretudo com sepsis e choque com
faléncia respiratdria) e aumento dos valores
sangiineos de bilirrubina.

Outros trabalhos relatam a reducdo da
excrecdo de sulfobromoftaleina sodica e a re-
ducdo da depuracéo e aumento dos niveis séri-
cos de lidocaina em pacientes com ventilacao
mecanica.

A queda do débito cardiaco decorrente
da PPFE leva a alteracdo da perfusdo hepética
e a disfuncdo hepatobiliar.

E - Alteragbes Gastrointestinais

Durante a ventilacao artificial com bolsa
e mascara pode ocorrer distensdo gastrica e
intestinal se a pressao do esfincter esofagico for
ultrapassada (1,4% de distensdo com ventilacao
mecanica). E comum o aparecimento de ileo
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paralitico com VM que dura cerca de 24 a 72
horas, bem como o aparecimento de hemorragia
digestiva em pacientes graves causada por ul-
ceracdes de estresse ou esofagite (casos de
sepse com alteracdes hemodinamicas importan-
tes). Recomenda-se 0 uso de protetores da mu-
cosa gastrica e antagonistas de receptores H2
em pacientes com ventilacao artificial. Estes Ulti-
mos devem ser utilizados com cautela, visto sua
associacdo com o aumento na frequéncia de
pneumonia associada a ventilador 23

F - Alteracdes do SNC

O aumento da pressdo média pleural
com VM reduz o retorno venoso, 0 que eleva a
pressdo venosa cerebral, aumenta a pressao
intracraniana (PIC) e a pressao intraocular
(P1O). Pode ocorrer também venoconstrigdo
compensadora. Existe um efeito da transmisséo
da pressdo transtoracica para a coluna verte-
bral, levando a um aumento da presséo liqudérica
com elevacéo da PIC.

Em pacientes com trauma e TCE pode
surgir falha na autorregulacdo do fluxo
sangiineo cerebral com alteracédo da pressao de
perfusdo cerebral.

As alteracBes sobre a PaCO2, tanto
hiper quanto hipocarbia, causadas pelos diver-
sos modos de VM, causam modifica¢cbes da PIC.

Alguns autores limitam o emprego de
PPFE em pacientes com aumento da PIC.

Ventilacdo Mecanica
Critérios de Indicagao

As principais formas de ventilacdo séo
apresentadas na Tabela IV.

O emprego da VM visa substituir a ativi-
dade ventilatéria espontanea ou controlada
manualmente, quer durante anestesia ou em
terapia intensiva no tratamento de insuficiéncia
respiratoria.
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Os objetivos da VM, do ponto de vista
fisiologico e clinico, estdo resumidos na Ta-
bela V.

Tabela IV - Formas de Ventilagdo Mecéanica

Ventilagdo Assistida-Assisto/Controlada e Controlada
Ventilagdo Mandat6ria Intermitente Sincronizada
Presséo Positiva Final Expiratoria

Ventilagdo Mandatéria Minima

Ventilagdo com Suporte Pressorico

Ventilagdo com Liberacédo de Pressao das Vias Aéreas
Ventilacdo Controlada a Presséo

Ventilagao de Alta Freqiiéncia

Tabela V - Objetivos da Ventilacdo Mecanica

Objetivos Fisioldgicos Objetivos Clinicos

Manter / Modificar a Troca Gasosa
Reverter a Hipoxemia

t ou | Ventilag&o Alveolar Tratar a Acidose Respiratéria Aguda

Aliviar o Desconforto Respiratério

t da FIO2 Prevenir ou Tratar a Atelectasia

| Trabalho Respiratério | Fadiga Muscular Respiratéria

Permitir sedacédo e/ou bloqueio

Aumentar o Volume Pulmonar neuromuscular

Consumo de O2 Miocérdico e

1 Insuflacéo Pulmonar Sistémico

+ Capacidade Residual Funcional | Presséo Intracraniana

Estabilizar Parede Toracica

Adapt. de Slutzky A, Brochard L, Pierson DJ et al.. ACCP Mechanical
Ventilation Consorsus. Chest 1993; 104:1833-1859

Aindicacédo de VM deve ser baseada em
dados de laboratério, juntamente com o0s
parametros clinicos. Do ponto de vista laborato-
rial, as indicagdes de VM estéo relacionadas na
Tabela VI.
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Tabela VI - Indicacdes da Ventilacdo Mecéanica do
Ponto de Vista Laboratorial

Medidas Normal Indicacéo de VM
Volume Corrente
(ml/kg) 5-8 <5
Capacidade Vital
(ml/kg)/1+ seg 65-75 <10; <15
Volume Expiratério
Forcado em 1+ seg g
(mlkg) 50-60 <10
Frequéncia Respi- >35
ratoria (resp/min) 12-20
Forca Inspiratdria
Maxima 80-100 <20;<25;<30
Ventilagdo Minuto
(L/min) 5-6 >10
Ventilacédo Voluntaria
Maxima (L/min) 120-180 <20 ; <(2xVE)
Espago Morto (VD/VT) 0,15-0,40 >0,60
PaCO2 (mmHg) 36-44 >50 ; >55

. <50 (ar); <70
PaO2 (mmHg) 75-100 (ar) (FI02>0,60)
D (A-a) O2 (gradiente) .
comFI02 =1,0 (mmHg) 25-65 >350 ; >450
PaO2/FIO2 350-450 <200
Pa02/PAO2 0,75 0,15
“Shuntagen” Direita- 520 : 25

Esquerda (Fracdo) % <5

Adapt. de Pierson DJ, em Foundations of Respiratory Care, Churchill
Livingstone, 1992; pag 950.

Embora os valores obtidos pela ga-
sometria arterial e utilizados para o diagnostico
da IR sejam arbitrarios, uma pressao parcial de
oxigénio arterial (PaO2) abaixo de 60 mmHg ou
uma pressdo parcial de gas carbbnico arterial
(PaCO2) acima de 45 mmHg geralmente apon-
tam para uma grave IR, principalmente se o
paciente ndo for um pneumopata crénico e ainda
estiver respirando ar enriquecido com oxigénio
(FIO2 > 0,21). Estes dados apontam para a pos-
sibilidade de se requerer suporte ventilatério
mecanico.

Os dados obtidos pela gasometria, asso-
ciados a outros valores, auxiliardo tanto na com-
preensdo da caracteristica da hipoxemia como
de sua gravidade. Dentre eles destacam-se:

1) Diferenca alvéolo-arterial de oxigénio

Revista Brasileira de Anestesiologia
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{D (A-a) O2}: Também conhecida como
gradiente alvéolo arterial de oxigénio,
ajuda a diferenciar os diversos tipos de
hipoxemia. A PAO2 pode ser calculada
utilizando-se da equacédo do gas alveolar
simplificada:

PAO2 = [FIO2 (PB - PH20)] - (PaCO2/R)

onde:
PB= Pressao Barométrica
(760 mmHg ao nivel do mar)
PH20= Pressédo de vapor da agua
(47 mmHQ)
R= Quociente Respiratério (0,8)

Os valores deste gradiente aumentam
com a idade do paciente, podendo seus
valores normais serem estabelecidos
por:

D (A-a) 02=2,5+[0,21 x idade em anos]

Os valores obtidos por este indice de
oxigenacdo sdo considerados a mais
sensivel avaliacdo simples do com-
prometimento da troca gasosa. Quando
a PaO2 apresenta valores reduzidos e
temos um gradiente elevado, o di-
agnostico diferencial nos orienta para al-
teracdo da relacao ventilacao/perfuséo,
shuntagen direita-esquerda ou proble-
mas na difusdo. Por outro lado, se o que
nos apresenta € uma PaO2 diminuida,
associada a um gradiente dentro dos
limites da normalidade, o diagndéstico
sera hipoventilacao.

2. Relacdo artério/alveolar de oxigénio

(a/A)O2: Seus valores normais se situam
na faixa de 0,75, sendo esta relacdo mais
estavel que aD (A-a) O2 com alteracbes
da FIOz2.

3. Relagdo PaO2/FIO2: Conhecida como

indice de oxigenacédo tem, por sua sim-
plicidade e correlacdo com a clinica, im-
portdncia crescente nas avaliacdes,
fazendo parte inclusive do denominado
indice de Agressdo Pulmonar de Murray
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e Mathay. Seus valores normais se en-
contram por volta de 300, sendo sua di-
minuigcao progressiva importante fator de
alerta no manuseio do doente grave.

Outros recursos adicionais a utilizar se-
riam a radiografia de torax, a oximetria de pulso,
a espirometria e os valores da mecénica venti-
latoria.

Como método de apoio, a VM é mais
comumente indicada na IR ndo compensada,
tanto a provocada pela insuficiéncia ventilatoria,
como na recuperacao pos anestesia geral, como
nos disturbios de troca gasosa importantes,
como na SARA.

Nenhum ventilador, por mais sofisticado
gue seja, alcancara os objetivos desejados para
suporte de vida se ndo cumprirmos trés itens
fundamentais:

1) Paciente preparado com todo recurso ma-
terial e medicamentoso.

2) Via aérea segura.

3) Ajuste correto do aparelho de ventilagéo,
com conhecimento de todos os
parametros e recursos de ventilacéao.

Ventilagdo Mecéanica
Parametros Béasicos de Utilizacdo

Os parametros basicos do uso de
gualguer ventilador podem ser sumarizados na
Tabela VII.

Tabela VII - Ajuste dos Parametros Basicos do Ven-

tilador
Parémetros Ajuste
FIO2 Inicial= 1,0 (independente do tipo do
paciente)
Manutengéo = FIO2 p/ manter PaO2
> 60 mmHg

Volume Corrente
Frequéncia Respiratéria

8 a 10 ml/kg de peso corporal
10 a 14 inc/minuto

Fluxo 1 L/kg ou p/ manter I:E<1
PPFE Inical= 3 a 4 mbar (fisiolégico)
Sensibilidade 0,2 a0,5 mBar

1/2 a 1/3
12 a 20 cmH20

Relacéo ins/ex
Presséo de admissédo
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Na seqUéncia é apresentada uma orien-
tacdo para o ajuste do ventilador em terapia
intensiva:

1 - Procura-se evitar a aplicacdo de volumes
correntes elevados, tendo em vista seu
papel deletério na génese e potenciali-
zacdo da agressdo pulmonar aguda.
Com isto também sdo mantidos niveis de
pressao média de vias aéreas inferiores
a 25 mBar, diminuindo também as possi-
bilidades de barotrauma (pneumotérax,
pneumomediastino, enfisema sub-
cutaneo e pneumoperitbneo) e di-
minuindo os efeitos deletérios da
baroinversao.

2 - Valores elevados e padrao rapido no for-
necimento de fluxo inspiratério tem po-
tencial para aumentar o espa¢o morto por
agir ventilando preferencialmente
regides pulmonares com constante de
tempo de valores reduzidos. Por outro
lado, com valores inferiores e insuficien-
tes, 0 paciente apresentara tempos inspi-
ratérios excessivamente prolongados,
aumento do trabalho muscular respi-
ratério e dissincronismo com a protese
(briga). Quanto ao padrao desta onda de
fluxo, pode-se escolher entre quatro prin-
cipais: ascendente, descendente, qua-
drado e sinusoidal, tendo estes padrdes
efeitos significantes na distribuicdo do
fluxo aplicado, especialmente na pre-
senca de doenca pulmonar. Apreferéncia
atual é de fluxos descendentes.

3 - A relagdo tempo inspiratério/tempo expi-
ratério (I/E), deve ser ajustada para per-
mitir um tempo inspiratério suficiente para
a ventilacdo e troca gasosa, bem como
um tempo expiratdério que permita um
melhor esvaziamento alveolar até a
posicao de repouso toracopulmonar, evi-
tando-se assim o aprisionamento de ar,
também denominado de auto-PPFE,
comum nas I/E invertidas e/ou nos
pacientes com problemas obstrutivos de
vias aéreas e portanto com constante de
tempo prolongada (asma, enfisema pul-
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monar, bronquite crbnica e outros).
Nestes ultimos aconselha-se relagdes I/E
reduzidas oscilando entre 1:3 a 1:5.
Manter a freqiéncia ventilatoria inicial da
maquina entre 10 a 14 irpm, ajustando
melhor este parametro apés os resul-
tados da gasometria arterial. Deve ser
ressaltado aqui que frequéncias ele-
vadas reduzem o tempo expiratério, le-
vando, por si sO, a auto-PPFE,
principalmente em pacientes portadores
de hiperinflacdo dindmica (DPOC)

5 - Afracado inspirada de oxigénio (F102) inicial

7 -

deve ser de 1, independente do perfil
funcional pulmonar do paciente atendido.
Areducdo destes valores deve ser orien-
tada também por gasometria arterial e
auxiliada por oximetria de pulso.
Pressdo positiva expiratéria terminal
(PPFE): tem efeitos importantes na otimi-
zacao do padrao ventilatério, atuando na
capacidade residual funcional pulmonar.
Seus efeitos, por permitirem reducao das
FIO2 empregadas e por contribuirem
para o recrutamento e manutencdo da
estrutura alveolar, orientam para uma
aplicacéo inicial ao se instituir a protese
ventilatéria. Estes valores iniciais devem
ficar proximos a denominada PPFE fisio-
l6gica, normalmente presente em si-
tuacBes de normalidade, causados tanto
pela mecéanica pulmonar como pelo
movimento da glote durante a expiracao.
Estes valores oscilam entre 3 e 5 mBar.
O modo ventilatorio deve permitir o total
controle da ventilacdo. Opta-se, portanto,
por Controlada, Assistida-Controlada ou
Ventilagdo Mandatdria Intermitente com
frequéncia também oscilando entre 10 -
14 irpm.
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