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| - Fatores ligados ao Ventilador

A disputa entre paciente e ventilador é
muito comum no inicio da ventilacdo artificial e
tem como principal fator a ansiedade e a preser-
vacao dos reflexos da via aérea superior. Um
paciente anteriormente calmo que se torna agi-
tado é prenuncio de algum tipo de complicacao
e se a briga com o ventilador for intensa pode
ameacar sua vida. Uma desnecessaria acidose
metabdlica e ventilatéria pode aparecer por
conta de uma intensa atividade muscular, ao
mesmo tempo em que haverda um prejuizo das
trocas gasosas, produzido pela dissincronia do
ventilador com o paciente. As pressdes nas vias
aéreas poderao atingir valores perigosos que,
além de piorar o retorno venoso e o débito
cardiaco, podem acarretar rotura alveolar, prin-
cipalmente em pacientes com doenca pulmonar
em uso de Pressdo Positiva ao Final da Expi-
racdo (PPFE)!.

Os principais sinais fisicos da angustia
ventilatoria sdo: taquipnéia, sudorese, batimento
de asa de nariz, atividade dos musculos es-
calenos e esternocleidomastoideos, retracéo
dos espacgos intercostais, supraesternal e su-
praclaviculares, dissincronia de movimento da
caixa toracica e abdominal, puxao traqueal,
taquicardia, disritmia cardiaca, hiper ou hipoten-
sao arteriais e ruidos anormais na ausculta. Em
alguns pacientes o aumento do tdnus muscular
e uma agitacdo néo focal sdo evidéncias de
desconforto. Um siUbito aumento da freqiiéncia
ventilatoria constitui um sinal muito sensivel da
dificuldade ventilatéria 13,
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Uma vez desencadeada a competicao, €
necessario estabelecer o diagnostico utilizando
toda monitorizacao disponivel e imediatamente
separar o paciente do ventilador, iniciando uma
ventilagcdo manual com oxigénio, que funciona
como tratamento e diagnéstico.

Conduta recomendada: faca um rapido
exame fisico, correlacionando-o com os dados
dos monitores, e assegure a perviabilidade da
via aérea. Se existir expectativa de morte imi-
nente, considere as causas mais comuns (pneu-
motorax hipertensivo e obstru¢cdo do tubo
tragueal); estabilizando o paciente, reavalie todo
0 procedimento, o que permite determinar se o
problema é do paciente ou do ventilador 4

A - Problemas do equipamento
com o paciente

1. migracéo do tubo traqueal para o brénquio
fonte direito - ocorre em aproximada-
mente 10% dos pacientes sob ventilacdo
artificial. A causa principal € o grande
deslocamento do tubo em fungdo dos
movimentos da cabeca do paciente. Este
deslocamento pode atingir 2 cm para
baixo ou para cima conforme o
movimento da cabega. O pulm&o isolado
entra em atelectasia, podendo ocorrer
hipoxemia em decorréncia do shunt. A
ausculta pulmonar, isoladamente, pode
falhar no diagnostico da intubagédo se-
letiva. A observacao da expansdo dos
dois hemitérax € mais sensivel e o di-
agnostico definitivo é feito através de ra-
diografia do térax °/.

2. migracdo do tubo traqueal para acima das
corda vocais - é causada por movimentos
da cabeca ou ma fixagdo do tubo. Pro-
voca piora imediata do estado do
paciente, com diminuicdo do volume cor-
rente e escapamento de ar pela boca e
nariz, podendo produzir uma distensao
gastrica aguda.

3. herniagdo do balonete - um enchimento
excessivo do balonete pode desloca-lo
para a extremidade distal do tubo ou com-
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primir sua luz, produzindo grande re-
sisténcia a passagem do fluxo. Adeflagédo
do balonete permite a passagem livre do

ar 8.

4. rotura do balonete - causa queda imediata

do volume corrente, sendo esta propor-
cional a diferenca dos diametros da
traquéia e do tubo traqueal. Se a fuga ndo
for de grande monta, percebe-se uma
crepitagcdo quando se coloca os dedos
indicador e médio sobre a traquéia.

5. fistula trAdqueo-esofageana - ndo € tdo

frequente. E devida & isquemia da parede
traqueal produzida por pressdo exces-
siva do balonete, associada a presenca
de sonda nasogastrica por longos perio-
dos. Chama a atencdo uma diminuicao
do volume expirados com o balonete fun-
cionando perfeitamente 2

6. dobra do tubo traqueal

B - Problemas intrinsecos
do paciente

1. Broncoespasmo - é causa comum de insufi-

ciéncia ventilatoria. Subitamente apare-
cem dispnéia intensa, sibilos e um
evidente aumento do trabalho venti-
latério. No paciente sob ventilagao
mecanica observa-se aumento da
pressédo inspiratéria (ventilador ciclado a
volume ou atempo) ou o volume corrente
cai (ventilador ciclado a presséo), eviden-
ciando uma queda da complacéncia
dindmica, enquanto a complacéncia
estatica varia pouco ou nada. O
tratamento consiste em agentes bron-
codilatadores por via inalatéria, e se ne-
cessario, suplementacdo com teofilina e
corticéide por via parenteral 3,

2. Edema pulmonar - determinar se é ou ndo

de causa cardiaca, pois os tratamentos
sao distintos. Na davida, utilizar um
cateter na artéria pulmonar. No edema
cardiogénico a pressao da artéria pul-
monar estard elevada. O edema néo
cardiogénico se manifesta com bron-
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coespasmo, secrecdo sero- hemor-
ragica, hipotensao arterial e a pressao da

artéria pulmonar esta normal ou baixa
10,11

3. Embolia pulmonar - A manifestacdo é

aguda e tem como caracteristica
especifica a dor toracica, febre, hemop-
tise, atrito pleural, juntamente com con-
dicbes que levam a trombose venosa
profunda. Uma complacéncia normal em
individuo hipoxémico é um forte indicio de
embolia pulmonar 12,

4. Hiperinsuflacdo dindmica - € comum em

paciente enfisematoso. Com a destruigéo
dos anéis cartilaginosos a perviabilidade
das vias aéreas fica prejudicada, princi-
palmente na fase expiratéria em que a
pressdo pulmonar comprime o0s brén-
quios afetados. Com isto o ar tem di-
ficuldade de sair. Esta saida é
dependente da constante tempo (produto
da complacéncia x resisténcia) do seg-
mento comprometido, de tal maneira que
0 pulmao nado se esvazia uniformemente.
Na ansia de aumentar a ventilacao alveo-
lar, o paciente aumenta a frequéncia
respiratoria e deixa pouco tempo para
uma expiragdo completa. Com isto o
pulmao retém uma quantidade de ar que
é conhecida como: PPFE oculto, PPFE
inadvertido, PPFE intrinseco ou auto
PPFE. Esta hiperinsuflagcdo tende a colo-
car a capacidade residual funcional
préxima da parte superior e plana da
curva pressao/volume, em que a com-
placéncia é menor e a eficacia dos mus-
culos expiratérios também é reduzida.
Para disparar um ciclo assistido do venti-
lador o paciente tera de fazer um esforgo
inspiratdrio para criar uma pressao subat-
mosférica (geralmente -1 a -2 cmH20).
Acontece que o pulmao esta parcial-
mente cheio e para que esta pressao seja
atingida & necessario um esforgo além da
pressédo do PPFE oculto. Por exemplo, se
existe um PPFE oculto de +10 cmH20, o
paciente tera de produzir, pelo menos, o
equivalente a -11 cmH20. Isto explica

uma constatacéo freqliente da incapaci-
dade destes pacientes em disparar um
ciclo assistido, apesar do aparente es-
for¢o inspiratorio. Uma terapéutica com
broncodilatador, antibioticoterapia
especifica, aspiracdo das secrecbes e
fisioterapia ventilatoria melhora a pervi-
abilidade da via aérea. Para aumentar o
tempo expiratério devemos sedar o
paciente, diminuir a frequéncia venti-
latéria, reduzir o tempo inspiratorio e
aumentar o fluxo. Uma nova fase inspi-
ratéria sO devera ser iniciada apés com-
pletar-se a expiracdo. A monitorizacdo da
expiragdo se consegue mergulhando
uma tubulacdo que esta conectada a
valvula expiratdria em um recipiente com
agua, produzindo um certo PPFE. Uma
nova inspiracdo sO devera ser iniciada
quando o borbulhamento cessar. A colo-
cacéo de um PPFE externo ndo aumenta
o PPFE oculto, desde que nao o ultra-
passe 14-16,

5. Aumento da necessidade ventilatoria - A

dispnéia ocorre durante episddio de dor,
panico, medo, ansiedade, estado febril,
frio etc. em que ndo ha a correspondente
regulagem do ventilador. Faz parte do
tratamento excluir, dentro do possivel,
estes fatores causais 1718,

C - Problemas com o Ventilador

Se a ventilacdo manual com O2 me-

Ihorou a insuficiéncia ventilatoéria, esta claro que
0 problema esta com o ventilador. Os problemas
podem ser:

1. Vazamento em algum ponto do sistema.

Geralmente os vazamentos sao nos
umidificadores ou em alguma conexao
mal fixada. Uma maneira simples de de-
tectar € diminuir o fluxo inspiratério ao
minimo, ocluir a conexao destinada ao
paciente e acompanhar a subida da
pressdo no mandémetro. Se 0 vazamento
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for maior que o fluxo do ventilador a
pressdo ndo sobe. Se o vazamento for
proximo ao fluxo do ventilador a pressao
sobe até um certo ponto e depois se
estabiliza. Se ndo houver vazamento,
qualquer que seja o fluxo, a presséo subi-
ra.
2. Quantidade de oxigénio insuficiente:

- F1O2 abaixo da necessidade do paciente

- pode haver contaminagéo de ar por de-
feito no misturador de ar/oxigénio.

- Pode haver outro gas na rede de oxigénio

- E importante que cada Servico, tanto de
anestesia quanto de Terapia Intensiva
disponha de analisador de oxigénio.

3. Assisténcia ventilatéria inadequada - a sim-
ples monitorizagdo das trocas gasosas
nao informa a complexidade que envolve
a satisfacdo plena das necessidades
ventilatérias. Uma gasometria normal ou
uma ligeira alcalose ventilatoria ndo ga-
rantem um descanso pleno da muscula-
tura ventilatoria. O trabalho inspiratério
pode aumentar muito, principalmente nos
modos ventilatorios Assistida, Ventilagdo
Mandatéria Intermitente (VMI) e Venti-
lagdo com Suporte Pressorico (VSP). Se
o ventilador ndo garantir um minimo de
ventilacao alveolar, o paciente pode en-
trar em fadiga, na tentativa de se ventilar
adequadamente. Infelizmente ndo dispo-
mos de métodos que permitam monitori-
zar a atividade da musculatura
ventilatdria, o que seguramente facilitaria
a adequacéao do tipo de fluxo, do tempo
inspiratério e expiratdrio, do volume cor-
rente ideal para diminuir ou sincronizar a
atividade muscular com o ciclo venti-
latorio. Como beneficio haveria mais con-
forto, auséncia de competicdo e o
musculo se manteria ativo, o que facili-
taria o desmame 1.

4. Assincronia paciente/ventilador - as causas
mais importantes de briga com o venti-
lador sdo 19
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a) demora entre o estimulo inspiratério e a
capacidade do aparelho em gerar o fluxo;

b) dificuldade em fornecer fluxo de ar pro-
porcional a grandeza do estimulo inspi-
ratorio;

c) dificuldade em coincidir o tempo inspi-
ratério do aparelho com o tempo inspi-
ratorio neural.

Os musculos ventilatérios normalmente
consomem 1 a 2% do total de oxigénio utilizado,
podendo aumentar para 50% ou mais naqueles
pacientes em franca insuficiéncia ventilatoria.
Este consumo exagerado desvia o oxigénio de
outros 6rgaos, podendo gerar isquemia em 6r-
gdo nobre como o coracao. Além disto, a ativi-
dade exagerada acarreta grande producado de
acido latico, prejudicando a atuacdo do musculo
cardiaco. Portanto, faz-se necessario adequar o
ventilador as necessidades do paciente e em
ultimo caso empregar relaxante muscular, di-
minuindo o consumo de oxigénio.

C.1 - Hiperventilacao

A hiperventilagcao é relativamente bem
tolerada pelos individuos higidos, mas néo o é
pelos pacientes criticos. E regra a hiperventi-
lacdo produzir hipocapnia e consequente al-
calose ventilatoria. A excec¢do se da quando
existe um curto-circuito direita-esquerda apre-
ciavel, o que sempre revela piora significativa da
doenca pulmonar. A hiperventilacdo durante a
ventilacdo mecanica é sempre dependente do
operador, quer na escolha dos parametros, quer
na regulagem do ventilador, quer na avaliagéo
do estado do paciente e/ou na vigilancia do
mesmo. Um paciente ansioso necessita de uma
ventilacdo alveolar maior do que um paciente
calmo e sedado. Estas condi¢cdes podem se
seguir num mesmo individuo num curto intervalo
e, se ndo houver uma nova regulagem do equi-
pamento a alcalose é inevitavel 20

Pacientes que possuam estimulos venti-
latérios e que sejam capazes de acionar o gatilho
do ventilador para ligar a fase inspiratéria, na
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ventilacdo assistida, sdo propensos a desen-
volver hiperventilagcéo devido a:

1. pressédo minima de disparo muito préxima
a pressao de via aérea ao final da expi-
racdo, nestes casos, o simples batimento
cardiaco pode provocar uma inspiragao.
De um modo geral, deve-se regular a
pressao de disparo em -1 a -2 cmH20,
para que ndo haja insuflagdo pulmonar
prematura;

2.impulsos ventilatorios excessivos decorren-
tes de: hipoxemia, acidose metabdlica,
hipotenséo arterial, agitacao, lesdo cere-
bral etc. A hipocapnia pode causar di-
minuicdo do débito cardiaco por trés
mecanismos:

a) aumento da pressdo intratoracica média,
diminuindo o retorno venoso, com con-
sequente queda do débito cardiaco.

b) diminuicdo da atividade do sistema ner-
VOSO0 simpatico, que diminui o inotropismo
cardiaco.

¢) diminuicéo do célcio ionizado que reduz
o inotropismo cardiaco, produzido pela
alcalose.

A hipocapnia gera alcalose respiratoria
gque desvia a curva da oxi-hemoglobina para
esquerda o que dificulta a liberagéo de oxigénio
para os tecidos. No cérebro, causa uma reducao
seletiva do fluxo sangliineo. Estes dois eventos
propiciam uma hipo6xia cerebral que pode levar
a convulsao. No coracédo, a presenca de disrit-
mias nao é rara; pode também ocasionar o
aparecimento de tetania.

C.2 - Hipoventilacédo

A hipoventilacdo estd associada a di-
minuicdo do conteudo arterial de oxigénio
(hipoxemia) e a retengdo do gas carboénico
(hipercapnia). Durante a ventilacdo mecanica
ela pode ocorrer por diminuicdo do volume cor-
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rente, causada por erro do operador, por
vazamento em algum ponto entre o paciente e o
ventilador, por diminuigcdo acentuada da
frequéncia, por obstrucdo da via aérea e por
aumento da resisténcia ou diminuicdo da com-
placéncia pulmonares.

A hipoventilacdo em paciente apnéico
corre por conta de defeito, limitacdo ou ma regu-
lagem do ventilador e durante as manobras de
aspiracao de secrecgbes. Durante o periodo de
desmame ela estd quase sempre associada a
fadiga da musculatura ventilatéria, a piora do
quadro clinico e ao estado de hiperinsuflacdo
dindmica do pulméo (PPFE oculto) 21

C.3 - Hipoxemia

A hipoxemia pode ter origem na hipoven-
tilacdo ou na propria doenca que levou a as-
sisténcia ventilatéria e comumente esta
associada a hipocapnia. Isto ocorre porque 0
operador, visando tratar a hipoxemia, aumenta a
FIO2 e também a ventilacdo alveolar. Como o
gés carbdnico € altamente difusivel, cerca de
vinte vezes mais que o0 oxigénio, ocorre a hipo-
capnia. Se houver um curto-circuito D-E de mais
de 30% a hipoxemia continuara, inde-
pendentemente da F|O2. Isto porque o0 sangue
desviado, que ndo trafega pelos alvéolos venti-
lados, ndo é exposto ao oxigénio neles contido.

A hipoxemia pode ser devida a uma ou
mais causas dos cinco mecanismos basicos

abaixo assinalados 22

1) deficiéncia de oxigénio no ar inspirado.

2) hipoventilacdo alveolar global.

3) curto-circuito D-E.

4) desigualdade da relagdo ventilacdo/per-
fuséo.

5) diminuicao da difuséo.

Com excecdo do curto-circuito D-E de
30% ou mais que praticamente ndo experimenta
melhora , todas as outras causas se beneficiam
da administracdo de oxigénio.
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A hipoxia leva ao metabolismo anae-
rébico, com rapido acumulo de acido latico, le-
vando a acidose metabdlica. A hipoxia produz
também aumento da resisténcia vascular pul-
monar, sendo este efeito mais pronunciado no
recém-nascido. Neste a acidose metabdlica
latica e o aumento da pressdo na artéria pul-
monar induzem a uma reversao ao padrao circu-
latério fetal, com curto-circuito D-E no canal
arterial ou forame oval, iniciando um ciclo vicioso.
Com o aumento da pressao arterial pulmonar, o
desvio do sangue diminui a perfuséo alveolar e
consequentemente a producédo de surfactante.

No adulto, a hip6xia provoca aumento da
ventilacdo enquanto que no recém-nascido,
PaO2 abaixo de 60 mmHg deprime os centros
ventilatorios.

C.4 - Hipercapnia

A hipercapnia é o espelho da hipoventi-
lacdo, no entanto pode estar presente também
em situacdes de hiperventilacdo que excluida a
reinalacdo é sempre um sinal de agravamento
da doencga em curso.

Quando ela aparece em vigéncia de
protese ventilatéria tem como causa 23,

a) desproporcéo entre a producédo de CO2 e
a ventilacéo, isto €, eliminacdo do CO2.

b) curto-circuito D-E - diminui¢&do da relagéo
val/Q.

c) ventilacdo do espaco morto - aumento da
relacdo Va/Q.

Pacientes despreparados para o des-
mame ou que estejam sob um estimulo venti-
latorio exagerado caminham para descom-
pensacdo ventilatoria. Na ventilagdo espon-
tAnea existe um aumento do trabalho venti-
latério. Para um paciente que esta no limite da
tolerancia, qualquer aumento da necessidade
ventilatéria abre um ciclo vicioso em que a disp-
néia, cada vez mais intoleravel, aumenta a ativi-
dade muscular ja exaurida o que leva a fadiga,
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aumento da producdo de CO2 e acidose
metabolica.

A hipercapnia causa e

1. aumento dos niveis plasmaticos de epine-

frina e norepinefrina;

estimulacao da ventilacdo. Quando os

niveis de PaCOz2 ultrapassam 100
mmHg, a situagdo se inverte e passa a
ocorrer depressao da ventilagao;

3. anestesia cirdrgica com uma F|CO2 de

30%;
. depresséo direta sobre o coracéo isolado;
. diminuicdo do débito cardiaco e elevacao
da pressdo arterial; quando em niveis
muito elevados, PaCO2 acima de 100
mmHg;

6. elevacao da pressdo da artéria pulmonar e
da resisténcia da vasculatura pulmonar;

7. aumento da vasoconstriccdo pulmonar
hipoxica (VPH);

8. disritmias cardiacas, principalmente na pre-
senca de anestésicos halogenados;

9. achatamento total mas reversivel do EEG,
estando préximo ao desencadeamento
de convulsao tipo grande mal, quando
entre 90 e 120 mmHg;

10. aumento da pressao intracraniana,
provavelmente por vasodilatacdo cere-
bral;

11. quando crbnica, um aumento da reab-
sor¢do de bicarbonato pelos rins, ele-
vando o nivel plasmatico do mesmo, para
compensar a acidose respiratoria.

12. saida do potassio das células para o
plasma e, provavelmente, a mobilizacédo
e liberacao da glicose contida no figado,
devido a elevacdo das catecolaminas
plasmaticas. Como o potassio sérico leva
um tempo apreciavel para retornar ao
normal, surtos repetidos de hipercapnia
em intervalos curtos resultam numa ele-
vacdo gradativade do potassio plas-
matico.

13. abalos musculares e um bater de méo
caracteristicos que podem apresentar-se
antes do coma.

N

[S20F N
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O diagnostico é feito através da analise
dos gases sangtiineos arteriais e/ou da analise
do CO2 expirado.

C.5 - Hipoxemia e Hipercapnia Permissiva

Culturalmente estamos condicionados a
manter um paciente em prétese ventilatéria em
normocapnia e com saturacdo plena da hemo-
globina.

Para atingir este objetivo, utilizamos :

- volumes correntes de 10 a 20 ml.kg™! ;

- pressao positiva ao final da expiracdo
(PPFE);

- concentracdes de oxigénio freqlientemente
altas;

- eventualmente, freqiiéncia ventilatoria ele-
vada.

No entanto, no tratamento de algumas
doencas estas condutas induzem a uma alta
incidéncia de pneumotdérax, predominantemente
hipertensivo.

Desde 1964 46, experiéncias em animais
vém mostrando que o uso de grandes volumes
correntes e pressfes altas nas vias aéreas pro-
duzem les&o pulmonar. Em 1968 47 associou-se
a obstrucdo do fluxo expiratério e consequente
aumento do volume pulmonar no estado de mal
asmatico como agente facilitador do dano pul-
monar. A partir da década de oitenta € que se
procurou evitar a lesdo pulmonar limitando-se a
pressao nas vias aéreas ou diminuindo-se o vo-
lume corrente, mesmo que com iSSO 0 paciente
permanecesse num certo grau de hipoventi-
lacdo. A Sindrome de Angustia Respiratoria do
Adulto (SARA) e o0 estado de mal asmatico bene-
ficiaram-se desta conduta 649,

A hipoventilacdo alveolar é o lugar
comum da hipoxemia/hipercapnia permissiva,
porém a regulagem do ventilador é adaptada a
cada tipo de doenca. No estado de hiperinsu-
flacdo dindmica o ventilador deve ser ajustado
para que forneca um tempo expiratério longo,
facilitando assim o esvaziamento pulmonar. Na
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SARA, o pulméo funcionante € pequeno e, por-
tanto, a diminuicdo do volume corrente € o fator
principal. De qualquer maneira, deve-se limitar a
pressdo em ambos 0s casos em 35 cmH20 50,
A hipercapnia permissiva durante a ven-
tilacdo mecanica é bem tolerada devido a um
rpido tamponamento intracelular que, em pou-
cas horas, retorna o pH ao normal, enquanto que
a correcao renal se processa em trés dias aproxi-
madamente. E necessario observar que uma
moderada hipercapnia (PaCO2 de 50 a 70
mmHg) causa vasodilatacao cerebral, cefaléia e
aumento da pressédo intracraniana, podendo
agravar um edema cerebral 5152 Uma PaCO2
de 90 a 100 mmHg pode causar narcose e acima

de 150 mmHg precipita uma convulsdo 53

Il - Fatores ligados ao Paciente
A - Infeccéo

A pneumonia € uma das complicacdes
da Ventilacdo Mecéanica e esta intimamente re-
lacionada ao tempo de permanéncia em protese
ventilatoria. E a principal causa de morte por
infeccdo hospitalar e esta associada a gravidade
da doenca béasica e aos problemas ligados a via
aérea artificial, circuito do ventilador, aspiracao
de secrecdes, nebulizadores e outros.

A presenca de um tubo traqueal facilita
a colonizacdo de bactérias na arvore traqueo-
brénquica pela interrupcdo do transporte natural
de secrecdes, somado a passagem de liquido
rico em bactérias provenientes da orofaringe o
que nao é impedido pela presenca do balonete.

As altas concentracdes de oxigénio al-
teram o transporte muco-ciliar e isto, associado
a depressdo da funcdo dos macréfagos alveo-
lares e dos neutrdfilos contribuem para diminuir
0s mecanismos de defesa pulmonar

Um macronebulizador colocado no cir-
cuito inspiratorio facilita a contaminacao por bac-
térias Gram negativas e a umidificacdo a vapor
aparentemente limita este problema. A contami-
nacao bacteriana dos circuitos dos ventiladores
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usados por um paciente impossibilita seu uso em
outro individuo sem que seja previamente este-
rilizado. E necessario muito cuidado para evitar
a contaminacéao cruzada 25

Os bloqueadores dos receptores H2 da
histamina predisp6em os pacientes sob protese
ventilatéria a contaminacdo, por diminuirem a
resposta imunolégica e por aumentarem o pH do
liquido gastrico, facilitando a colonizagao.

Outros fatores que contribuem para

aumentar a morbidade e mortalidade dos
pacientes em assisténcia ventilatéria séo 26,

1- troca de circuitos e liquidos com intervalos
superiores a 48 horas;

2- utilizacdo de liquidos de nebulizacédo e
umidificacdo néo estéreis;

3- filtros bacterianos ineficazes ou saturados;

4- aspiracdo inadequada das vias aéreas
(pouca frequéncia e/ou uso de técnicas
sépticas).

O controle microbioldogico ambiental
aliado ao uso criterioso de antibioticos orientado
pela cultura de secrec¢des das vias aéreas sao
fundamentais no controle de infeccdo respi-
ratoria.

O paciente é considerado critico quando
além da doenca basica apresenta alteracdes
gue favorecem maior morbidade, como modifi-
cacdes do nivel de consciéncia, fadiga asso-
ciada a doenca ou as drogas e mudanca da flora
bacteriana causada por medicamentos e
oxigénio. O sistema de defesa do organismo
pode ser dificultado ou suprimido por droga ou
doenca.

O pulmao esta diretamente em contato
com a atmosfera, mas possui mecanismos de
defesa contra gases e particulas nocivas. Estes
mecanismos incluem a filtracdo, impactacao,
sedimentacao, espirros, degluticdo, tosse, larin-
goespasmo, atividade do aparelho mucociliar,
macrofagos pulmonares e respostas imunes. O
nariz filtra particulas de até 100 p. A tosse, 0
espirro e o laringoespasmo impedem a pas-
sagem de irritantes mecanicos e quimicos. O
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estimulo inicia o reflexo da tosse em qualquer
ponto entre a laringe e a carina, sendo estes dois
pontos os mais sensiveis. Impulsos aferentes
caminham por via vagal a medula que integra
uma sequéncia de eventos: inspiracao rapida
seguida de fechamento da glote, contracdo da
musculatura expiratéria com aumento da
pressao toracica entre 50 e 100 cmH20 e aber-
tura subita da glote resultando em uma expi-
racdo explosiva. Quando o fluxo de ar expirado
chegar a 25 m.s'l, excessos de secrecdes se
separam das paredes da traquéia ou dos bron-
quios fontes e sdo expulsos.

O reflexo da tosse diminui com a idade,
brometo de ipatropium, sedativos, hipnoanal-
gésicos, prétese ventilatoria; e sdo abolidos, nas
lesbes do SNC, e nas aplicacdes topicas de
anestésico local na orofaringe e na arvore
traqueobrbénquica.

O muco dilui o material agressor e reduz
a concentracdo de virus e bactérias na célula
epitelial. Age como solvente, facilitando a acéo
de substancias antibacterianas como lisozimas,
lactoferrinas e imunoglobulinas. O muco é secre-
tado por células globosas, glandulas submu-
cosas e ceélulas de Clara. Os agonistas
colinérgicos estimulam a secrecdo de muco e 0s
antagonistas a bloqueiam. As drogas adrenérgi-
cas podem estimular a producéo de secrecdes.
A estimulacdo mecanica da traquéia aumenta a
secrecdo, ao contrario do que ocorre com o0s
blogueios vagal e simpéatico. Induzem também a
producdo de muco a histamina, os leucotrienos
e as prostaglandinas E2. A poeira e 0 ar seco
estimulam as secrec¢fes por irritacdo local e a
nicotina através da estimulacao ganglionar 27,28

Os cilios do nariz e da arvore tragueo-
brénquica movimentam o muco batendo a uma
freqiéncia de 1000 a 1500 vezes por minuto,
formando uma unidade muco-ciliar, semelhante
a uma esteira rolante. Os movimentos ciliares
tém sua atividade diminuida nas seguintes con-
dicdes: alta concentracdo de oxigénio, inalacéo
de gases secos, uso de tabaco, sono, tosse,
idade avancada, anestesia, ingestao de alcool e
infeccBes virais ou por mycoplasmas, anormali-
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dades ciliares congénitas, bloqueios de recep-
tores B-adrenérgicos, anticolinérgicos, uso de
aspirina, bronquites, bronquiectasias e asma 29

Os agonistas B-adrenérgicos e os agen-
tes colinérgicos aumentam a produgédo do muco,
contribuindo para melhorar a atividade ciliar e o
estimulo fisico, as metilxantinas e os esteroides
sistémicos a auxiliam diretamente. A esteira ro-
lante muco-ciliar move particulas depositadas a
uma velocidade de 0,5 a 1 mm.min™! nos bron-
quios menores e 5 a 20 mm.min"! na traquéia e
brénquios maiores.

Os macro6fagos pulmonares constituem
mecanismos de defesa celular responsaveis
pela remocao de particulas depositadas distal-
mente ao epitélio ciliar. O processo se inicia pelo
reconhecimento das particulas estranhas, fago-
citose, liberacdo de substancias quimiotaxicas e
apresentacao dos antigenos aos linfécitos para
iniciar as respostas imunes. Os macrofagos sao
efetivos para removerem bactérias Gram nega-
tivas, liberando mediadores quimiotaxicos que
atraem polimorfonucleares que atuam contra
Klebisiella, Pseudomonas e outras. As particu-
las sdo removidas com uma depuracdo média de
alguns dias, em contraste com o aparelho muco-
ciliar que é de algumas horas .

As imunoglobulinas Ae G compdem, res-
pectivamente, 13 e 35% da secrecdo nasal. A
atividade das imunoglobulinas é induzida pela
exposicdo a antigenos especificos e tem meia
vida curta. No pulméo, a IgG é encontrada nas
mesmas concentracbes do plasma, sugerindo
ser dali proveniente. A IgA encontrada na via
aérea é secretada no local. A hipoglobulinemia
favorece a instalacdo de infeccbes e compli-
cacdes das vias aéreas 30

A.1 - Fatores Predisponentes

Fatores predisponentes a infeccdo du-
rante ventilagcdo controlada 31.32.

1. idade avancada, doenca crbnica, imunode-
ficiéncia, cirurgias e uso de alguns medi-
camentos.
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2. Uso de procedimentos invasivos: puncoes,
venoclises, tubo traqueal, sondas,
cateteres e equipamentos.

3. Cirurgia - maiores riscos em cirurgias lon-
gas, permanéncia prolongada no hospital
e cirurgia toracica ou de abdémen supe-
rior.

4. Medicacdo - uso indiscriminado de anti-
biético em ambiente hospitalar e an-
tagonistas Hz que aumentam o pH
gastrico, facilitando a colonizacdo de bac-
térias.

5. Doenca crénica + Imunodeficiéncia - geral-
mente associadas, se tornam fator de
risco preponderante.

Dos procedimentos invasivos, um dos
mais importantes é a insercao de tubo traqueal,
pois ele aumenta a possibilidade de aspiracdo
de material contaminado da orofaringe, faz
curto-circuito na nasofaringe, altera a tempera-
tura e a umidade, atua como corpo estranho,
traumatiza o epitélio da faringe e traquéia, pode
causar sinusite devido a auséncia de ventilagao,
impede o movimento ciliar, altera a tosse, causa
retencédo de secrecdes, exige manobras de as-
piracdo, dificulta a degluticAo e modifica a flora
bucal. O balonete pode causar trauma local ou
permitir o vazamento de secre¢des contami-
nadas da orofaringe para os pulmdes. Aincidén-
cia de infeccdo € maior com balonete de
pequeno volume e alta pressado do que nos de
grande volume e baixa pressao 33,

Por agir como corpo estranho, a sonda
nasogastrica constitui outro fator predisponente.
Pode causar sinusite por obstrucdo nasal, di-
ficulta a degluticdo, causa estagnacao da se-
crecdo da orofaringe, interfere com a funcéo do
esfincter esofagiano, aumentando o refluxo, e
atua como um condutor para a migracéo bacte-
riana. A sonda nasogastrica, geralmente colo-
cada nos pacientes em ventilacdo mecanica,
facilita a colonizacdo na orofaringe, aumenta o
refluxo e também o risco de aspiragcao 32

A colonizagé&o gastrica também deve ser
considerada. Normalmente o estdbmago é estéril
porque o acido cloridrico tem uma potente ativi-
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colonizagao da arvore
traqueobrénquica
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viruléncia bacteriana/
defesa pulmonar

<« bacteremia

PNEUMONIA

dade bactericida que previne a colonizagéo e
dirige as bactérias patogénicas ingeridas ao
trato gastrintestinal. No entanto, o pH do suco
gastrico do paciente submetido a ventilagao
mecanica pode ndo estar tdo baixo devido a
idade avancada, ao estado hemodinamico de-
primido com diminui¢cdo da perfusdo da mucosa
gastrica, a alimentac&o parenteral e ao uso de
medicacao antidcida com ou sem blogueador
H2. A medida que o pH gastrico sobe, a coloni-
zacao bacteriana aumenta.

A.2 - Prevencéo

A prevencdo da infeccdo demanda es-
forcos, especialmente dirigidos a educacéo e ao
desenvolvimento de programas em cada hospi-
tal. A educacdo inclui 25.

1. lavagem das méos e troca de luvas entre o
manuseio de um paciente e outro;
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. manutenc¢do da cabeceira elevada 30°;

3. reavaliacdo do uso de drogas para a pro-
filaxia de hemorragia digestiva;

. controle do uso de antibi6ticos;

. mudanca de todo circuito ventilatorio a cada
48 horas, incluindo o reservatorio do
umidificador;

6. manuseio cuidadoso do condensado nos

tubos;

7. evitar o uso de equipamentos entre pacien-
tes;

. cuidado com a nebulizacdo em linha;

9. desinfeccéo do ventilador e acessorios.

[S2lF N

oo

Muito importante é a 4gua condensada
no circuito ventilatério, que tem 0os mesmos ger-
mes encontrados na arvore tragueobrénquica e,
se acidentalmente retornar a via aérea, a in-
feccdo sera inevitavel, sendo também fonte de
infeccéo cruzada.
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B. Oxigenoterapia

Um ventilador pulmonar deve ter recur-
sos para variar a concentragao do oxigénio inspi-
rado, pois este gas deve ser tratado como um
farmaco. Embora seja essencial para a sintese
de ATP, utilizado por todos os organismos supe-
riores, ele é universalmente toxico para todas as
formas de vida. Um controle preciso da fracao
inspirada de oxigénio (F|O2) e medidas da
pressdo arterial de oxigénio (PaO2) sédo obri-
gatorios na ventilacao artificial, pois ndo existem
sinais clinicos que indiquem hiperoxia. Entre-
tanto, o oxigénio ndo deve ser negado quando
necessario. Quando administrado por periodos
curtos, ele é in6cuo, mesmo a 100% 34,

Uma lesédo pulmonar aguda pode ser
produzida em animais de laboratério quando
confinados por vérios dias em atmosfera com
100% de oxigénio. O mecanismo pelo qual a
hiperoxia produz lesao celular ndo esta eluci-
dado, mas a participacdo dos radicais livres de
oxigénio é aceita como o principal fator 35-37

No metabolismo da glicose, durante a
reacdo de oxirreducao, ha uma troca de elétrons
entre a glicose e o0 oxigénio responsavel por
grande producdo de energia (100 g de glicose
produz 381 kcal).

CeH1206 + 602 O 6H20 + 6CO2 + ENERGIA

Fica mais facil perceber a troca de
elétrons se desdobrarmos esta reacao.

C6H1206 + 6H20 [ 6CO2 + 24H" + 24e + 602 [0 12H20

Cerca de 95% desta reacgdo €é catalisada
pela enzima citocromo-oxidase. Antes de formar
agua, os restantes 5% passam por estagios in-
termediarios e formam radicais livres de
oxigénio, fortemente reativos. Eles possuem ex-
trema afinidade por elétrons, extraindo-os de
moléculas proximas e disponiveis, resultando
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em leséo oxidativa dos lipidios, proteinas e prin-
cipalmente do ADN, portanto, lesando a célula.
Radicais livres incluem o superéxido (O), o
peroxido de hidrogénio (H202) e a oxidrila. Em
condi¢cfes normais, ha no interior da célula enzi-
mas, descritas abaixo, capazes de anular pron-
tamente estes radicais °°:

1. catalase - transforma H202 em H20 + O2.
Existe uma grande quantidade desta
enzima no sangue, 0 que provoca O
desprendimento visivel de oxigénio
quando aplicamos agua oxigenada em
cortes e ferimentos.

2. super Oxido-dismutase - que transforma o
radical superoxido em peroxido de
hidrogénio (H202).

e- e +2H e +H

0,—> 0<—S0 dismutase >H,0, ——> OH" —>H,0

L catalaseglr T

citocromoxidase

Além disso, ha uma via natural para for-
macdo de H202. Os radicais superoéxidos e
oxidrila sdo os mais reativos e ambas as enzi-
mas atuam sinergicamente para diminui-los.

Além destas enzimas, ha os anti-oxidan-
tes ndo-enziméaticos como a glutationa, vitami-
nas C e E que reagem diretamente com radicais
livres, destruindo-os.

O oxigénio por si ndo é téxico e é mo-
destamente reativo. Entretanto, quando é quimi-
camente reduzido pela adicao sequencial de
elétrons (e7), formam-se radicais livres al-
tamente reativos.

A lesdo celular produzida por irradiagdo
também produz radicais livres pelo mesmo me-
canismo de reacdo com o oxigénio molecular.
Quando a quantidade de radicais livres supera
0s mecanismos de defesa, ocorre a lesao celu-
lar.
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Aproducéo de radicais livres de oxigénio
pode ser ativada de maneira explosiva passando
a exercer agao citotoxica desregrada e incon-
trolavel. Este fendbmeno pode ser observado nas
seguintes condi¢des 39,

1- Fendmeno da isquemia e reperfusao - de-
ficiéncia de perfuséo com hipdxia seguida
de reperfuséo.

2- Reacdo aguda a infeccéo.

3- Uso de drogas (adriamicina, quinonas,
paraquat, bleomicina ).

Além de ndo receberem oxigénio, du-
rante a isquemia as células também nao rece-
bem nutrientes. Entram no ciclo anaerébico,
formam substancias redutoras e ficam privadas
das enzimas protetoras. Com a reperfusdo ha
uma reagdao intensa do oxigénio com essas sub-
stancias e sem a prote¢cdo enzimética, os radi-
cais livres destroem as células.

Na infeccdo, quando a fagocitose é es-
timulada, existe uma liberacao explosiva de radi-
cais livres de oxigénio.

As drogas usadas no tratamento do
cancer formam um complexo com o 4cido ribonu-
cléico e com o ion ferro. Este complexo reage
com o oxigénio produzindo radicais livres de
oxigénio que atacam o acido desoxirribonucleico
(ADN), lesando a célula. Como as células
cancerosas se reproduzem mais rapidamente,
sdo mais sensiveis a estes ataques.

Os radicais livres também podem origi-
nar-se de células com atividade fagocitaria (poli-
morfonucleares, mondcitos, eosino6filos,
macrofagos e células endoteliais).

Os processos metabdlicos intracelu-
lares incluem as cadeias de transporte de
elétrons, mitocondrias, microssomas e a partici-
pacdo de inUmeras enzimas; algumas reacdes
de auto-reducado, como a oxidacéo do ferro e a
epinefrina, sdo importantes fontes de radicais
livres de oxigénio.
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Intoxicacdo pelo oxigénio

N&o existe um sinal especifico para diag-
nosticar intoxicacdo pelo oxigénio. Podemos
suspeitar quando a oxigenacgao piora (diferenca
alvéolo-arterial) e a complacéncia pulmonar cai,
além de valorizar a dor retroesternal que pode
indicar uma traqueobronquite aguda por irritacéo
(relacionada ao tempo de exposicao e a concen-
tracdo do O2).

No sentido de diminuir os efeitos toxicos
do oxigénio deve-se buscar alternativas para se
reduzir a fracdo inspirada de oxigénio. Em um
paciente com SARA por exemplo, quando se
procura atingir uma saturacdo da hemoglobina
arterial em torno de 90%, deve-se introduzir a
PPFE, evitando-se ultrapassar a F|O2 de 0,6, até
porque a oxigenacdo do paciente nao mudara
muito com fracbes inspiradas maiores. De
qualquer forma, no decurso da SARA, alguns
fatores funcionam como protecédo contra a hipe-
roxia *1:

1. células alveolares nas areas de curto-cir-
cuito, com certeza as mais lesadas, tém
um baixo teor de oxigénio, semelhante ao
sangue venoso misto;

2. na circulacéo sistémica a doenca é carac-
terizada por hipoxemia;

3. exposicdo alveolar prévia a hiperoxia,
hipoxia, fator de necrose tumoral (FNT),
interleucina 1 e as endotoxinas, induzem
a uma maior tolerancia e protecao contra
exposicao posterior a hiperoxia. Um
paciente que venceu a fase inicial da
doenca também estara mais protegido.

E importante diminuirmos a demanda de
oxigénio mantendo o paciente calmo, sem dor,
umidificando e agquecendo os gases inspirados,
mantendo a temperatura ambiente neutra, com-
batendo a infeccéo, evitando febre, mantendo o
nivel de hemoglobina e o débito cardiaco ade-
quados e 0 mais importante, vigilancia constante
dos parametros ventilatérios, evitando-se assim
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a competicdo do paciente com o ventilador e
outras complicacdes.

Constantemente o médico estara diante
do dilema:

- aceitar um baixo nivel de oxigenacao ar-
terial.

- aumentar ainda mais a pressao inspi-
ratéria correndo o risco de pneumotérax.

- manter a concentracado de oxigénio alta.

Devemos ter em mente que a luz dos
conhecimentos atuais, o risco da hipoxia
sistémica e do barotrauma é mais rapido e de-
sastroso do que o risco potencial e mais tardio
do dano pulmonar produzido pela hiperoxia.

C - Pneumotoérax
Pneumomediastino - Enfisema Subcutaneo

Estas manifestacfes de extravasamento
de ar sdo genericamente chamadas de baro-
trauma e ocorrem pelo aumento da presséo e do
volume alveolar. Quando a capacidade de dis-
tensao alveolar, que é limitada pela tensao su-
perficial, tecido elastico e interdependéncia com
outros alvéolos, é ultrapassada ocorre rotura do
cimento intercelular e da membrana basal e o ar
se infiltra pelo intersticio pulmonar acompa-
nhando a bainha vascular.

Em um pulméo sadio, quando se pratica
grandes esfor¢os, ou no ato de tossir ou espirrar,
a pressao pulmonar ultrapassa 200 cmH20 sem
gue haja rotura alveolar. Nestas situacdes, toda
a musculatura toracica e abdominal participam
em conjunto e sincronicamente do fenémeno.
Todo o sangue contido no abdémen e no térax
possuem a mesma pressdo, de modo que o
gradiente entre o alvéolo e os vasos pulmonares
varia pouco, impedindo que os alvéolos se dis-
tendam em direcdo aos vasos. Isto ndo ocorre
durante a ventilacdo mecéanica, quando o
aumento da presséo alveolar tende a expulsar o
sangue que retorna ao térax e os alvéolos proxi-
mos a bainha tém facilidade em se superdisten-
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derem e podem se romper com pressdes alveo-
lares acima de 40 cmH20, principalmente no
pulméo doente. Quanto maior a presséo intra-al-
veolar, maior a possibilidade de distensdo dos
alvéolos sadios préximos as zonas cuja pressao
nao acompanha linearmente o aumento da
pressdo toracica produzido pela insuflacdo pul-
monar.

No enfisematoso, ou durante uma crise
de broncoespasmo, as unidades bronco-alveo-
lares possuem diferentes constantes tempo. Os
alvéolos que possuem constante tempo ele-
vados séo lentos e os de pequena constante
tempo sdo chamados de rapidos. Os alvéolos
rapidos sdo normalmente ventilados primeiro e
a aplicacdo de grandes pressfes para se atingir
os volumes correntes convencionais pode pro-
duzir rotura. Por outro lado, o uso de grandes
fluxos propicia a turbuléncia do gas, que avanca
em direcdo ao alvéolo, produzindo areas prefe-
renciais de ventilacao. Os alvéolos rapidos, que
sdo os sadios, sustentam a primeira carga do
volume corrente, ndo sendo acompanhados de
maneira linear pelos alvéolos lentos. Assim, o
aumento de pressdo com subita distensdo dos
alvéolos sadios torna-os mais sujeitos a rotura.

Os alvéolos lentos, que acabam por re-
ceber seu volume, tém dificuldade em elimina-
los, principalmente se o tempo expiratorio for
curto, gerando o que se denomina auto PPFE, o
que além de aumentar a pressdo intratoracica
média pode causar rotura alveolar.

A Sindrome de Angustia Respiratéria do
Adulto afeta o tecido pulmonar de maneira nao
homogénea, enquanto uma parte esta pouco
aerada devido ao edema e a atelectasia, a outra
que pode corresponder a metade ou a um terco
do pulmao estad normalmente aerada e tem com-
placéncia e relacdo ventilacdo/perfusdo nor-
mais. Para se introduzir o volume corrente
convencional (10 a 12 mI.kg'l) nestes pequenos
pulmbes é necesséario se aplicar grandes
pressdes. Estas pressdes e estes volumes agem
produzindo superdistensdo e mesmo rotura em
unidades de complacéncia normal. O ar ex-
travasado junto a bainha broncovascular tende
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a se dirigir ao hilo, pela continuidade anatémica,
e ao mediastino, por este possuir pressao menor
gue a alveolar.

Uma vez livre, o gas pode permanecer
no intersticio como enfisema intersticial pul-
monar ou penetrar no sistema vascular (produ-
zindo embolia gasosa, o que é raro), no
mediastino, no espaco pleural, no tecido sub-
cutaneo, no pericardio, no peritbnio, no retro-
peritbnio e na bolsa escrotal. O pneumome-
diastino pode progredir para pneumotérax e este
pode evoluir de trés maneiras 42,

1) Assintomatico, sendo detectado apenas
por radiografia de rotina, quando se evi-
dencia aumento do volume de um
hemitorax, deslocamento do mediastino,
achatamento da cupula diafragmatica e
aumento do angulo costofrénico.

2) Piora subita na oxigenacao, diminuicédo da
complacéncia pulmonar, mas sem mani-
festacdo hemodinamica.

3) Piora subita da oxigenacéo, diminuicdo da
complacéncia pulmonar e manifestacao
hemodinamica grave, como diminuicédo
do retorno venoso e queda do débito
cardiaco. Requer intervencgédo imediata.

Condig¢6es clinicas que aumentam o
risco de pneumotorax:

1. uso de grandes volumes correntes (acima
de 12 ml.kgl) em pacientes com SARA
ou no curso de uma doenca pulmonar
cronica;

2. uso de PPFE alta (acima de 15 cmH20);

3. uso de pressao inspiratéria alta (maior que
40 cmH20), principalmente se acompan-
hada de fluxos elevados;

4. SARA, especialmente a partir da segunda
semana;

5. Doenga pulmonar obstrutiva crbénica
(DPOC) em fase aguda e crise asmatica;

6. Infeccdo pulmonar como complicacdo da
SARA,;

7. suspiro dos ventiladores.
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D - Fistula Broncopleural

Define-se fistula broncopleural como o
escapamento de ar pelo tubo de drenagem do
pneumotorax por mais de 24 horas. A colocagéao
do dreno, associada a aspiracao ativa, aumenta
0 gradiente pressorico (alvéolo/espaco pleural)
facilitando e prolongando o vazamento, princi-
palmente se o pulméo nédo se expandir comple-
tamente *3. Felizmente isto é pouco frequente,
tem sempre mau prognéstico no decurso da
SARA e a piora esta na razédo direta do débito.
Um vazamento superior a 500 ml por ventilacao
dificilmente permitira sobrevida.

Apresenca da fistulaimpede a completa
expansdo pulmonar, facilitando o desen-
volvimento de atelectasia e consequente di-
minuicdo da relacdo Ventilacao/Perfuséo
(relacdo Vva/Q). A queda do volume corrente
impede a completa expansdo em outras areas,
piorando ainda mais a relagdo Va/Q, e qualquer
tentativa para se aumentar o volume corrente
aumenta o vazamento. A queda do volume cor-
rente dificulta a remocéo do CO2, 0 que pode
levar a acidose ventilatéria. A presenca de fistula
impede o uso do PPFE e, no curso da SARA, nao
permite 0 aumento da capacidade residual fun-
cional (CRF), levando a hipoxemia. A continua
perda de ar leva secrecdo contaminada para o
espaco pleural, tornando-se fonte de infeccéo e
podendo causar septicemia, aumentando a mor-
bidade e a mortalidade **.

D.1 - Estratégia No Manuseio Do Paciente
Com Fistula Broncopleural

Deve-se utilizar a menor freqiiéncia que
permita uma ventilacdo alveolar satisfatéria e
reduzir a pressao média de via aérea e 0s picos
de pressao inspiratéria. O desmame devera
ocorrer 0 mais precocemente possivel, utili-
zando-se Pressdao de Suporte ou Ventilacdo
Mandatoéria Intermitente Sincronizada (VMIS)
com baixa frequéncia, evitando-se a alcalose
ventilatoria. Se, ao contrario, houver grande re-
tencdo de CO2, considerar o uso de hipercapnia
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permissiva, reduzir o volume corrente para
menos de 10 mI.kg'1 e diminuir o tempo inspi-
ratorio adotando-se uma relagdo 1:2 ou menos
com fluxo inspiratério alto. Evitar platé inspi-
ratorio, inversdes da relacao I/E e circuitos (via
aérea artificial) de baixa complacéncia. Regular
a aspiracdo do dreno de térax para manter o
pulm&o o mais insuflado possivel. Se a venti-
lacdo espontanea aumentar o vazamento, man-
ter o paciente sedado e eventualmente
curarizado, procurando posiciona-lo de forma a
reduzir o vazamento. Combater qualquer causa
de obstrucao expiratéria, principalmente o bron-
coespasmo 42,

Se, embora com estas medidas, o
paciente se mantiver instavel, piorar clini-
camente ou desenvolver acidose ventilatoéria,
deve-se considerar a ventilacdo pulmonar inde-
pendente e a ventilacdo de alta freqiéncia.

Tratar a causa béasica da doenca e man-
ter o aporte nutricional sdo medidas fundamen-
tais.

E - Atelectasia por Absorcéao

O nitrogénio, por sua baixa solubilidade
no sangue, se mantém por longo tempo dentro
das unidades alveolares, mesmo quando estas
sdo isoladas, contribuindo para manter a
geometria alveolar.

Durante a ventilagdo com oxigénio a
100% ou este misturado a outro gas também
muito sollvel no sangue, aquelas unidades
alveolares que se isolam com facilidade tém seu
conteudo transferido para o sangue e se cola-
bam. Este fenbmeno estd na dependéncia da
relacao Va/Q, do decubito, da idade (volume de
fechamento de via aérea), do suspiro, da con-
centracdo de O2, da duracdo da exposicéo e da
estabilidade intrinseca 2%,

E.1 Outras Causas de Atelectasia:

S0 também causas de atelectasia *°: a)

intubacdo seletiva, b) umidificacdo insuficiente,
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¢) inadequada remocao de secrecgdes, d) inade-
quada mobilizagao no leito, e) baixo volume cor-
rente f) ma hidratacdo, g) diminuicao da
capacidade residual funcional (CRF) e h) mem-
brana hialina.

Na ventilacdo artificial devem ser ado-
tadas medidas que garantam a hematose e que
preservem a estrutura e o volume pulmonar, a
fisiologia do aparelho muco-ciliar, a perviabili-
dade das vias aéreas, que permitam diminuir ou
abolir o trabalho ventilatério, que minimizem a
repercussdo sobre o aparelho cardiovascular,
sem esquecer de dar apoio ao organismo para
que ele se restabeleca e se recupere do proc-
esso patoldogico inicial. O desvio desses ob-
jetivos é fonte de complicacbes e o controle
racional das variaveis que interferem na venti-
lacdo artificial € nosso objetivo.

E nosso dever acompanhar o nosso
paciente pari-passo, procurando diminuir as
repercussdes da ventilacdo artificial sobre o or-
ganismo, no menor tempo possivel.

Val HR - Complica¢cdes Associadas a Ven-
tilacdo Mecénica

UNITERMOS - COMPLICACOES: ventilatérias,
hipercarbia, hipocarbia, hipoxia;
EQUILIBRIO ACIDO-BASICO: acidose,
alcalose; VENTILACAO: mecanica.
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