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Vérios motivos influenciaram a realizagfio deste estudo, que
representa parte do trabalho didrio realizado na Unidade de
Recuperagfo Pés-Operatéria e no Centro Cirargico do
Instituto do Cora¢3o do Hospital das Clinicas da Faculdade
de Medicina da Universidade de S#oc Paulo. O principal deles
diz respeito a necessidade impericsa do tratamento e
preven¢#io de complicag¢des respiratdorias de pacientes sob
ventila¢lo artificial. Este aspecto constitui-se no ponto

critico que determina o prognéstico evolutivo de muitos

pacientes graves.

Acredita-se que uma das bases do sucesso desse tratamento se
assente sobre a compreensifo exata das propriedades mecfinicas
do sistema respiratério de individuos entubados e ventilados
artificialmente. Isto representou niclec de pesquisa clinica
aplicada 4 anestesia e terapia intensiva e vem evoluindo
gradativamente no decorrer dos dltimos anos na Ares

cirdrgica do Instituto do Coragéo. FACULDADE DE MEDICINA
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Nas pesquisas Jjd realizadas nessa area do Instituto do
Corag#o dedicou-se muita atengfio 3 sindrome da angistia
respiratdria do adulto (SARA), dadas as suas caracteristicas
de elevada morbidade e mortalidade ¢8>, além do dificil
tratamento. Procurou-se com isto tornar a Instituicdo um

centro de referéncia por excelé&ncia, em relagiio a esta

matéris.

Nessa linha, & inten¢#o do presente trabalho foi a de
estudar a mecfinica respiratéria de pacientes com SARA por
diverssas etiologias. Justifica-se esta ope¢éo pelas
caracteristicas multidiseiplinares desta sindrome, de tal
maneira que os resultados deste trabalho possam ser
aplicados em vArias 4reas da medicina onde esta grave

complicagio tenha maior incidéncia.

As salterag¢des da mecinica respiratdéria dos pacientes
acometidos da SARA expressam as les3es que ccorrem ac nivel
do sistema respiratério. Portanto, é importante gque seja
feita uma breve revisdo dos fatos histéricos e
fisiopatoldégicos fundamentais a compreens#o dessas

alteragdes e que foram o objeto primirio deste estudo.

H4 cerca de 22 anos Asbaugh et alii <3>, descreveram, em 12
pacientes adultos, quadro clinico de insuficiéncia
respiratéria aguda caracterizado por dispnéia, hipoxemia e

radiografia pulmonar c¢om infiltra¢so difusa e bilateral.



Nenhum dos pacientes apresentava evidéncias de doenegsa
cardiopulmonar prévia. Exames histopatolégicos da época
sugeriram grande similaridade com a sindrome da angistia
respiratéria neonatal. Assim, o termo sindrome da angustia

respiratéria do adulto foi introduzido na literatura.

A SARA segue-se a vérias situagdes extremamente freqientes
na pratica médica, como estados de choque, infecedes graves,
politraumatismos, queimaduras extensas, broncoaspiracéo.
Vdarias outras condigdes, de menor prevaléncia, porém de
igual import&ncia, propiciam o desenvolvimento da mesma tais
como: intoxicagso por diferentes tipos de drogas, inalagdo
de gases téxicos, circulaggo extracorpdres, reagdes

anafildtices graves, pancreatites (45>,

Dados disponiveis da literatura estimam sua incidéncia entre
10.000 a 15.000 casos por ano na Inglaterra e entre 150.000
a 200.000 casos por ano nos Estados Unidos <¢45>, A
mortalidade ¢ bastante elevada, situando-se na maior parte
dos estudos ao redor de B0% e atingindo cifras de até 90Y%
quando coexistem infec¢des mais sérias (48.81) Em
estatistica pessoal, Fein et alii (48> postraram que a
presenga de SARA foi diagnosticada em 5% de todas as
admiss@es em Unidade de Terapia Intensiva (UTI). Na vigéncia
de sepse esta incidéncia elevava-se a 50%, emn
politraumatizados ocorria em 15% dos casos e apés circulagio

extracorpdres constituiu 15% das complicagdes respiratérias,



tendo incidido em 10% das pneumopatias virais graves e em 5%

ap6és intoxicaedo por drogas <(45.<48.,81>,

Classicamente a SARA tem sido descrita apresentando quatro
fases evolutivas <(81>, A fase inicial ¢ caracterizada por
dispnéia e taquipnéia com radiografia normal. Na segunda
fase acentuam-se os problemas de oxigena¢fo, porém ainda sem
mudancas importantes na radiografia dos pulmdes.
Insuficiéncia respiratéria, hipoxemia acentuada, queda da
complacé&ncia pulmonar e infiltrados difusos na radiografia,
caracterizam a terceira fase. Finalmente, na quarta fase a
hipoxemia n8o responde ao oxigénio, instalando-se acidose
metabdlica <¢(B1>, Entretanto, ¢ dificil observar-se a
delimitacidio exata destas fases e freqiientemente, as mesmas
confundem-se no tempo. A progressidioc da insuficiéncia
respiratéria depende de muitos fatores, tais como: natureza
do agente agressor, fatores concomitantes, como a sepse,
grau e extens#io da lesfo pulmonar e reagdo do organismo ao

tratamento instituido.

As primeiras teorias sobre a patogénese desta sindrome
enfatizavam sua similaridade con a insuficié&ncia
respiratéria aguda do recém-nascido e com o edema pulmonar
cardiogénico. Petty & Ashbaugh <127) egpecularam, na época,

que defeitos na sintese do surfactante pudessem explicar os
achados clinicos da SARA, nes moldes observados com

recém-nascidos. Estudos subseqgiientes demonstraram a presenga



de surfactante no lavado broncoalveoclar de pacientes com
SARA. Em decorréncia destes estudos, ficava dificil admitir
que defeitos na sintese do surfactante fosse ¢ fator
patog&nico primario no desenvolvimento da SARA. Descartada a
falha na sintese, n#io poderiam ser excluidos os problemas na

viabilidade e/ou na eficdcia do surfactante {izB.128)>

Um grande progresso na compreensio dos mecanismos
fisiopatoldgicos aconteceu com o desenvolvimento do modelo
experimental em ovelhas. Ele permitiu através do cateterismo
do ducto tordcico, o estudo da linfa pulmonar, refletinde o
qQue ocorria com & microcirculaglio do pulmiio ¢(158>, Deste
modo, logrou-se estabelecer modelo extremamente 4til no

estudo da permeabilidade da membrans alvéolo-capilar.

Emn seu estado basal, a composigdo e o velume do fluxo
linfético pulmonar s#o praticamente idénticos so liquido gue
atravessa o endotélio dos capilares pulmonares na sua
progress8o ao intersticio, A alteragdo no volume e
composig¢do do fluxo linfético pulmonar réfletem, em Ultims
anélise, o que estd acontecendo &c nivel do endotélio
capilar. No sentido de simular o que acontece na SARA,
vdrios agentes implicados ns patogénese da sindrome, tais
como, pseudomonas (22>, endotoxina ¢21>, histamina <183,
produtos de degradagfo da fibrina {882, microémbolos <107,
foram injetados na veia. Todas estas infusdes lograram

produzir aumento do ~Ffluxo 1linféitico com alto teor de



proteina, sugerindo aumento da permeabilidade da membrana
alvéolo-capilar. Desta comprovagfo surgiu a idéia de
caracterizar a SARA como estado de edema pulmonar n#o
cardiogé&nico, pois sua formag#io nido dependia da elevagfo da

press8o hidrostédticsa intraluminar.

Coinecidinde com estes dados experimentsais, progressos
tecnolégicos permitiram a medida das pressdes ao nivel do
capilar pulmonar em pacientes graves, através da
cateterizag#io da artéria pulmonar 4 beira do leito. Estes
catéteres foram introduzidos na prédtica médica por Swan-Ganz
et alii enm 1970 <1B1>, eonstituindo até hoje pega

fundamental para o manuseioc dos pacientes com SARA.

Os dados hemodinfimicos obtidos através da cateterizaciio da
artéria pulmonar permitiram a classificagio do edema
pulmonar em dois tipos: por aumento da permeabilidade,
quando a pressfio capilar pulmonar estava abaixo do normal, e
cardiogénico ou hidrostdtico, quando a press3ic capilar
estava acima do normal. Estes dados hemodihamicos permanecemn
fundamentais na caracterizac#o segura da eticlogis do edema

pulmonar até os dias atuais ¢(137.177>,

A ventilag#o artificial comoc coadjuvante do tratamento da
SARA progrediu rapidamente. Nas décadas de 50 e 80, o uso da
pressiio positiva era restrito & salas de operagdes e 4as

incipientes "unidades respiratérias”, cnde a maior



preocupa¢#o restringia-se a4 ventilagfo artificial de
pacientes com poliomelite ou outras afecgdes neuromusculares
(131>, Esta evolugd#o com maior liberalidade de indicagdSes
aconteceu em 1968 apés o relato de Asbaugh et alii (¢4,
Estes autores demonstraram a melhora da clinica e o
progndstico dos pacientes com SARA ventilados
artificialmente com press#o positiva ao final da expiragéo
(PEEP) ¢4>. A década de 70 caracterizou-se, portanto, por
vastissimo nmimero de publicagdes sobre ventilagdio mec@inica

na SARA e emprego da PEEP (4.94,180,173)

Outro importante estudo foi ainda realizado nesta década,
nos pacientes com SARA. Entusiasmados pelocs progressos
técnicos da circulagsio com oxigenagio extracorpdérea obtidos
na cirurgia cardiaca, e por relatos bem sucedidos do seu
emprego em pacientes com SARA, o “National Heart and Lung
Institute” dos Estados Unidos ordenou estudo prospectivo
multicéntrico envolvendo nove instituigdes norte-americanas.
Este estudo visava o emprego da circulag#o extracorpdrea em
pacientes com SARA, quande métodos convencicnais ndo

apontavam resultados positivos <(137)>

Os resultados obtidaos mostraram gue a oxidenagso
extracorpdrea n#io apresentou beneficios evidentes quando
comparada aos métodos convencionais de tratamento. Embora,
este estudo tenha recebido algumas criticas, no sentido de

dque grande parte dos pacientes randomizados estavam em fase



terminal quando submetidos aoc tratamento, sua importéncia
transcedeu a estes aspectos por dois fatores prinecipais.
Primeiramente, comprovou-se que n#o existiasm os beneficios
imputados 4 técnica de oxigenagdio extracorpdrea. Em segundo
lugar, as numerosas bidpsias pulmonares realizadas nos
pacientes com SARA revelaram que o conceito de “edema
pulmonar n#Ho cardiogénico” referido a SARA, estavsa
extremamente simplificado. Paralelamente ac infiltrade de
liquido ocorre perda de pneuméecitos I, proliferagiio de
pneumécitos I1 e espessamento septal. O intersticio pulmonar
€ infiltrado com células inflamatérias e mesenquimais.
Ocorre fibrose pulmonar precoce, obliterando o alvéolo,
ductos alveolares e intersticio pulmonar. Os vasos capilares
s#o também afetados e com freqtiéncia ocorre falé@necisa de

miltiplos 6rg#os, concomitante ou secundariamente & SARA

€137,

Dada esta complexa seqiléncia de eventos, n#o é surpresa que
o tratamentoc da SARA baseado em manipulac#o das forgas que
regem a micro-filtragio dos fluidos através de restrigfo de
liquido, uso de diuréticos, uso de drogas vasoativas e
ventilag#@o mec&nica convencionsl, tenha tido limitado
sucesso nestes dltimos anos. Resumindo, pode-se depreender
que a SARA tem varias etiopatogenias, incidéncia
relativamente elevada em muitas dreas e, apesar de todos os

esforgos do tratamento, apresenta elevada mortalidade.
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0 conceito de edema de alta permeabilidade que teoricamente
estd ligado ao inicio da sindrome, tem direcionado as
pesquisas na décadas de 80 para os mecanismos potencialmente
capazes de alterar a permeabilidade da membrans
alvéolo-capilar e para os agentes que possam, de alguma
maneira, controlar este sumento de permeabilidade, impedindo
0 edema ou outras alteragdes que ocorrem paralelamente no
parénguima pulmonar, levando muitas vezes a

irreversibilidade do processo.

Acredita-se hoje que a ativagdice do sistema complemento
induzindo & agregagiio dos neutréfilos represente importante
mecanismo da les#o endotelial. A ﬁtivacio deste sistema é
facilmente desencadeada pela endotoxina das bactérias gram-
negativas, pelo dcido teicdico na sepse por gram-positivos e
por outros fatores como as lesdes causadas por queimaduras e
exposigHo do sangue a superficies n#o endotelisis como
membranas de dialisadores e oxigenadores ¢(5.87.183)  Egte
mecanismo é claramente demonstrado pela pfesenca maciga de
neutrofilos nos capilares pulmonares na SARA humana & enm
modelos experimentais, correlacionando-se o inicio da
sindrome e a gravidade da mesma com niveis séricos de Cbha, e
a sua limitagdo quando se induz experimentalmente
neutropenia <¢80.88) Acredita-se que & lesd#ioc endotelial seja

mediada por 1liberagfic de radicais livres de oxigénio a

Frho oo 1vE MEDIGINA
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partir dos neutréfilos ativadoz que estdio aderidos ao

endotélio capilar (53,1833

Recentemente grande interesse tem sido centrado no possivel
papel dos eicosandides. Véarios metabdlitos do acido
araquidfnico, gerados por via ciclo-oxigenase ou via
lipo-oxigenase, podem virtualmente mediar os efeitos
primdrios e secunddrios vistos na SARA. Entre estes
citam-se: hipertens#o pulmonar relacionada as
prostaglandinas Az, B2, Dz, E2, Fz, Hz, e tromboxane <¢20)>;
hipoxemia relacionada & prostaglandina Ei (120); alteragdes
da mecfnica respiratdria relacionadas sos leucotrienos Ba e
Da (21>, aumento da permeabilidade mediado pelos
leucotrienos C4 e Daqa €178>, gquimiotaxia dos neutréfilos

estimulada pelo leucotrieno Bg (38>,

Corroborando estes fatos, a liberag#ioc dos eicosanéides,
muitas vezes de maneira seqiiencial, tem sido observada ns
SARA humana e em modelos animais <¢21>, Nesta mesma linha,
drogas que inibem védrias fases do metabolismo do 4cido
araquiddnico podem blogquear a sindrome experimental,
sugerindo que pelo menos alguns dos eicosandides possuam
papel efetive em vez de acidental na patogénese das lesbes.
A hipétese melhor fundamentada sugere a participagfio efetiva
dos eicosandides na agregagiioc dos neutréfilos, atuando como

mediadores e moduladores <1783, (§ estimulo para produg¥o dos
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eicosandides na SARA deve-se a vérios mecanismos, entre os

quais a sepse surge como principal.

A irreversibilidade das les®es pulmonares possuili mecanismos
ainda n#o bem conhecidos. Virtualmente pouco se sabe sobre
mensageiros que atuam como intermedidrios entre o aumento da
permeabilidade capilar e a resposta fibrdtica que provoca
mudancas profundas na mecfinica respiratdria e oxigenagdo
sanguinea. Especula-se que na concomitfincia de sepse e SARA,
a presencga de endotoxina estimule diretamente a sintese do
tecido conjuntivo. A endotoxina parece alterar a funcgdo
metabdlica dos fibroblastos sinoviais (252, mas sua agdo nos
fibroblastos pulmonares é desconhecida. Os macréfagos
alveolares, ou mesmo os linfdécitos (14.172) podem estimular
a proliferagsio fibroblastica, como ocorre na silicose
experimental <¢73>, A les8o das células endoteliais e
epiteliais pode ser o sinal para uma proliferacdo
fibrobldstica reacional <88> A fibrose que ocorre no
pulm¥o, deve-se ac aumento do colageno gque pode estar até
duas vezes aumentado, da mesma maneira gue ocorre nas
fibroses intersticiais crénicas ¢(148>, A fibrogénese na SARA
é um fendmeno precoce (B>, infelizmente pouco se sabe sobre
os mediadores que determinam a reagdo fibrética progressiva

e o5 mecanismos para seu controle efetivo.

Em raz#io dos varios fatos comentados, o tratamento da SARA
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Jj4 instalada é basicamente de suporte. Consiste no controle
e preven¢#io da sepse, intensificsagfio do controle hidrico
para redug¢fio do edema, monitoriza¢8o das pressdes da
circulagdo pulmonar e tratamento da insuficiéncia
respiratéria pela ventilagdo artificial. Instalada a SARA, o
prognéstico evolutivo vai depender, ao lado das medidas
clinicas gerais dispendidas a todo paciente grave, de dois
fatores primordiais. 0 primeiro refere-se a utilizagdo de
substfncias com propriedades estabilizadoras para
antagonizar a cascata biogquimica e humoral responséveis pela
disfung¢8o endotelial progressiva. 0 segundo estéd relacionado
a0 adequado suporte ventilatdério, base do tratamento da
insuficiéncia respiratdria. A possibilidade de medir
parfmetros da mecénica respiratéria, concomitante a
introdug&io na clinica de respiradores artificiais dotados de
- miltiplos recursos técnicos permitird a adequagio do suporte
ventilatério &s necessidades do paciente. Desta forma, um
dos pontos bdsicos do tratamento qgque é o suporte

ventilatdério, apresentard melhor rendimento.

Antes da apresentacfo das metas gque nortearam este estudo, é
oportuno Fazer alguns comentirios sobre a prevengdo da les#o
endotelial pulmonar. 0 grande objetivo nos Wdltimes anos
daqueles que se dedicam ao estudo da SARA é a prevengido da
mesna antes do seu inicio, na tentativa de abortar-se o

~processo evolutivo. VArios agentes +t&m sido propostos:

T UEAGULEAUE Uz MEDICING
URBIVERSILZUC DE 8, PALLD
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anticorpos especificos a componentes de endotoxinas;
corticosterdides; eicosandides; inibidores de leucotrienos e
prostandides; inibidores da ¢ciclo-oxigenase e
lipo-oxigenase; removedores dos radicais livres de oxigénio.
Os corticosterdides parecem ser as drogas mais promissoras
dentre as disponiveis na atualidade, existindo base teéricsa
para sua utilizag8o. Suas ag¢les principais s#o: inibigfo da
quimiotaxia induzida pelo sistema complemento sobre os
neutréfilos ¢(81.1582> e jinibigfo da fosfolipase Az, enzima
responsavel pela liberagfo de 4dcido araquidénico livre das
membranas fosfolipidicas. Experimentalmente o aumento da
permeabilidade de microcirculag¥o promovido pela endotoxina
¢ prevenido pelos corticosterdéides quando administrados

previamente As mesmas <1322,

Infelizmente, apesar das potencialidades atribuidas aos
corticosterdides, nenhum estudo clinico rigoroso, mostrou a
efetividade dos mesmos na SARA jd4 estabelecida. Este Ffato
tem sido imputado & sua utiliza¢8o tardia, quando as
alteracgdes de permesbilidade ja s#o irreversiveis
(1B8,147,150>, A combinagdic de meclofenamato (inibidor da
ciclo-oxigenase) com corticosterdides mostrou-se efetiva
experimentalmente no bloqgqueio totsal do aumento da
permeabilidade <¢18), No entanto, estudos realizados

recentemente <(©.147> demonstraram gque a quantidade de

receptores tissulares para glico-corticdides estéio
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diminuidos em pacientes com SARA. Estes fatos sugerem que se
os glico-corticdides possuirem salgum efeito positivo no
tratamento da SARA, tais efeitos n#ios seriam mediados por

receptores especificos.

Qutras substfncias também té&m sido investigadas quantc ao
seu papel no bloqueio da permeabilidade endotelial. A
prostaciclina (PGIz) tem efeitos protetores pois promove
vasodilatac8o pulmonar e inibe a agregagcfio leucocitaria e
plaquetdria <®7>, (0 imidazol e o écido 13-azo prostandico,
tem mostrado alguma ag¢do sobre o endotélio de ratos (35). Os
removedores de radicais 1livres de oxigénio conhecidos
N-acetil cisteina, catalase, superéxido disnutase,
inibidores da xantino-oxidase apresentam alguma efetividade
. na prevengiio das lesfes provocadas pelos radicais livres de

j oxigénio, quando administrados precocemente C185>,

Existe, portanto, consenso de gque todas as substfncias COoR

fpropriedades estabilizadoras em potencial do endotélion
itenham que ser administradas precocemente éu antes da les#o
finstalar-se. Como isto é dificil, sen#io impossivel em muitas
situagGes clinicas, pensou-se em solugdes alternativas, como
marcadores biogquimicos e humorais (82> que poderiam
identificar precocemente o aumento da permeabilidade

endotelial.
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Apds tais considerag¢des conclui-se que, apesar de extenszas
pesquisas no setor, as substfincias ditas “estabilizadoras”
do endotélio capilar est¥o ainda praticamente aoc nivel de
experimentag8o. A prevencdio e tratamento da SARA em moldes
farmacolégicos necessita ainda de numerosos ensaios clinicos

para ter sua indicag8o referendada na pratica médica.

A ventilag8io artificial, conforme ji comentado, pode também
influenciar o prognéstico da SARA. Nos ultimos anos a grande
preocupagfo foi s melhoria da oxigenag¢fio, ponto critico nos
pacientes com SARA. Reconhece-se gque na insuficiénecia
respiratéria aguda ocorre queda da capacidade residual
funcional (CRF), diminuig%o da complacéncia pulmonar, e
auhento da mistura venosa devido ao curto circuito
artério-venoso (“shunt"), decorrente do fluxo sanguineo

pulmonar através de unidades alveoclares sem ventilagdo

{180

A idéia que se fazia até recentemente, estabelecia que a
SARA provocavs apenas alterag¢des nas propfiedades elasticas
do sistema respiratério. Todos os esforgos do tratamento
estavam direcionados na restauragiio desta elasticidade 4&s
custas do aumento da CRF conseguido com a expans#io e
estabilizagdo alveolar. Isto foi feito utilizando-se volume
corrente elevado (acima de 10 ml.kg-1) e principalmente pela
PEEP. Estes conceitos perduram até a atualidade, quando

paralelamente 4 expansdo, procura-se conter o edemsa
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inflamatdério pulmonar que acompanha a SARA {44,180
Comprova-se estes fatos ao ascompanhar-se a evolugdoc dos

trabalhos, conforme comentdrios a seguir.

Volume corrente (Vr): Classicamente, quando os critérios de
assisténcia ventilatéria foram estabelecidos (e isto
aconteceu ao redor de 1958-1980), o volume corrente dos
respiradores foram regulados no valor do volume corrente
normal (8 ml.kg-1). Entretanto, alguns observadores <47.52)>
notaram queda progressiva da complacéncia e do gradiente
alvéolo arterial de Oz (D{A-a)0z) durante ventilag¢Ho com
este valor de volume corrente. Preconizou-se elevar este
valor, enfatizando-se a prevengdo e reverséo de
atelectasias, bem como melhora do "shunt" (Q@s/Qt) pulmonar
(72>, Volumes de até 10 ml.kg-1 péssaram a ser utilizados
fotineiramente. Alguns trabalhos experimentais mostraram que
%=; utilizag¢do de Vr ao redor de 25 a 50 ml.kg~1 em ciHes,
3{foram altamente eficazes em reduzir atelectasias, o "shunt”
e ¢ gradiente alveolar arterial de 0Oz <¢72>, Entretanto,
algumas tentativas de se utilizar Vr ds ordem de 20 a 25
ml.kg-1 em seres humanos foram acompanhadas de alta
incidé@ncia de barotrauma, principalmente quando associado &

PEEP, o que tem limitado o Vr a 10 ml.kg-1 de no méximo a 15

nl.kg-1 <128B,187),
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A raz#o para uso de altos volumes, acima de 10 ml.kg-?,
baseia-se na prevengfio e tratamento do colapso alveolar,
evitando-se assim a frac#o inspirada de oxigénio (FIOz2) e
PEEP elevados, podendo este dudltimo, por si sé, causar
dininui¢%o do débito cardiaco. No entanto, Vr elevados,
acima de 10 ml.kg-1, podem contribuir para a morbidade,
especialmente na presenca de insuficidnecia respiratéria
grave. Quando associado a PEEP, o Vr elevado provoca grande
aumento de pressfio nas vias s8aéreas, contribuindo para o
barotrauma. Finalmente, a hiperdistens#o ciclica pode levar
a alteracdes estruturais do pulm#o, com lesfio do mesmo
¢100>, podendo também determinar hiperinsuflagidio de éreas em
detrimento de outras. Baseando-se neste aspecto,
recomenda-se n#o exceder volume corrente acima de 15

nl.kg-1, mantendo-se como ideais valores na ordem de 10 a 12

nl.kg—1.

fPEEP: Como o préprio nome indica, trata-se de impedir que a
" press#o nes vias aéreas iguale-se & da atmosfera ao final da
expiraco. Basicamente a aplicagfioc da PEEP ¢ destinada a

aumentar s oxigenag¢io, via elevagfio da CRF.

A PEEP atua expandindo vias aéreas e recrutando alvéolos
colapsados. Estes efeitos reduzem o "shunt” intrapulmonar,
aumentando a press#io parcial de oxigénio (Pa0z). Com relagdo
aos volumes pulmonares, o aumento da CRF até os valores

pféximos aos fisiolégicos saumenta a complacéncia pulmonar.
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Desde a sua introdug¢®o, a PEEP tem suscitade numerosas
publicag8es. Isto é explicado pelos aspectos positivos mas
também negativos que o emprego desta técnica provoea no

pulmio e no sistema cardiovascular.

Os primeiros relatos de aplicag®o da PEEP remontam a 1928 e
1835, quando foi empregado em cirurgia tordcica e para
tratasmento do edema pulmonar <¢10.27>, Durante a II Guerra
Mundial, também foi utilizado para impedir a rapida
insaturacdo arterial dos pilotos de avi#o de caga quando
voavam & grandes altitudes <553, Sua pqpularizacio
iniciou-se apés relatos de Ashbaugh et alii (3>, guanto a
seu emprego no tratamento do SARA, e de Gregory et alii
<33>,-que o empregaram no tratamento da membrana hialina do
recém-nascido, com efeitos dramaticos na melhora da

oxigena¢#o e redug¢do da mortalidade.

Embora, hoje os mecsanismos de a¢Ho da PEEP estejam
estabelecidos, bem como &8s suas principais indicagdes,

alguns pontos polé&micos ainda permanecem.

- Valor da PEEP: O maior obstédculo & aplicacgiio da PEEP & a
queda do débito cardiaco, concomitsnte so aumento da press#o

média intratordcica. Assim, o beneficio da melhora da Pa0z e

~menor FI0z deve ser pesado contra o risco da queda do débito

cardiaco. McIntyre et alii <¢10B> mostraram que até 5 cmHz20 a

. PEEP tem pouco ou nenhum efeito no débito cardiasco. Lutch &
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Murray <103> estudaram o efeito de 0,5 e 10 cmHz0 enm
pacientes normais, com doen¢a pulmonar obstrutiva crbénica
(DPOC) e com grave queda da complacéncia pulmonar. Para
estes autores, a elevagio da Pa0z foi proporcional ao
aumento da PEEP, com redugcdio do débito cardiaco, sem

prejuizo ac transporte de Oz para a periferia,

A queda do débito cardiaco, que pode estar presente em
qualquer valor de PEEP, resulta do aumento da pressfo
intrapleural e queds do retorno venoso. Os pulmdes no quais
a elastfincia estd gravemente comprometida toleram melhor os
efeitos da PEEP, "absorvendo-os", o0 que resulta em menor
aumento da press#o intratordcica. Pulmdes, ao contrério, que
estﬁo distendidos, como no enfizema, transmitem mais os

efeitos da PEEP, sofrendoc maiores efeitos circulatérios.

Sabe-se que a PEEP promove hiperdistenc¢8o alveolar e quando
esta sobrepuja a CRF pode determinar queda da complacéncia
estdtica. Por outro lado, o aumento do volume pulmonar pode
causar gueda no transporte do oxigénio. Visando estabelecer
valor mais adequado de PEEP, Suter et alii (180>,
correlacionaram o transporte de oxigénic &as medidas de
complacéncia estdtica. Para estes autores o valor ideal da
PEFP (PEEP ideal) seria aquele que aplicado promovesse
aumento da complacé&ncia estdtica com minima interferéncia no
transporte de oxig@nio para os tecidos. Estes autores

demonstraram que a PEEP ideal pode situar-se entre zero a 15
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em de H20. Na prdtica esta abordagem proposta por Suter et
alii é wmuito dificil de ser estabelecida pois isto vai
depender do grsau de comprometimento das propriedades
eldsticas do pulmfic, conforme demonstra a grande variacio

dos valores da PEEP relstados acima.

Kirby et alii <(84>, procurando da mesma maneira estabelecer
valores ideais de PEEP, utilizaram outro parfimetro que foi a
medig8o do "shunt” pulmonar. Nesse estudo a PEEP ideal seria
aguela capaz de reduzir o "shunt" pulmonar em 15% senm
interferir de maneira significativa no débito cardiaco.
Nessa linha de raciocinio empregaram PEEP de até 50 cm de
H=2z0 denominada pelos mesmnos de super PEEP. Embora,
relatassem aumento da sobrevivéncia em alguns pacientes com
esses elevados valores de PEEP interpretando Qque a expans#o
alveolar impediu &a progressdo da SARA, ocorreram muitos
barotraumas. Essa conduta preconizada por Kirby et alii (24>
néo encontrou respaldo sendo abandonada pelo risco de
acidentes. Este fato, ressalta uma vez mais a importfncia do
monitoramento na complacéncia pulmonar, cbnforme proposto no

presente trabalho.

PEEP Profilatica: Como visto no paragrafo anterior, em
pacientes com BSARA a PEEP sapresenta efeitos benéficos na
melhoria da oxigenag#@o. Entretanto, apesar de todos os
esforgos, a mortalidade dos pacientes com SARA permanece

elevada. Com base nestes aspectos foi 16gico pensar em
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aplicar PEEP profilaticamente em pacientes com risco de
desenvolverem SARA. Véarios grupos estudaram a utilizagdo
profilatica de PEEP <(148.188.174>  Com base nestes estudos
os autores concluiram pela eficiacia da PEEP na profilaxia da
SARA. A grande critica a estes trabalhos, foi com relacgcHo
aos critérios imprecisos para o diagnéstico da SARA.
Portanto, os efeitos positivos da PEEP na prevenc3io e
desenvolvimento da SARA ainda ndo podem ser considerados

definitives ¢(137.,175)>,

1

PEEP e Edema Pulmonar: O aumento do volume pulmonar causado
pela PEEP gragas ao recrutamento de alvéolos e vias aéreas
colapsadas, ¢ fato sobejamente conhecido. Entretanto,
permanece ainda bastante discutlivel o efeito da PEEP na
dinfimica dos liquidos nc espago extravascular pulmonar, em
pacientes com SARA e com insuficiéncia cardiaca esquerda. A
idéia original de que a aplicagdio da PEEP reduziria a
quantidade de ligquido ou edema pulmonar tem sido bastante
questionada. Em relagdio & formag8o do edema, trés fatores

devem =er analisados:

Press#io Hidrostatica: O aumento da pressfo hidrostatica pode
decorrer da aplicac¢#io da PEEP, porém deve-se considerar os
dois tipos de vasos sanguineos e como o= mesmos comportam-se
frente A elevagfo da pressfio intra-alveoclar. Os vasos
capilares, que se Jjustapdem aos alvéolos, s#io comprimidos

durante a distens#ic alveclar mas s&o circundados por pressao
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intersticial que ¢ menor que a do interior alveolar. Isto se
dd pela prépria geometria dos alvéolos em expansfio. De
maneira oposta, os vasos extra-aslveolares dilatam-se durante
a insufla¢fo pulmonar mas a pressfo intersticial aque os
circunda também estd diminuida. N&#o se tem conhecimento de
pesquisadores que tenham medido a press#o hidrostatica e
intersticial dos vasos alveolares antes e durante ventilagdo
com PEEP. Assim, realmente, n#o se sabe como a PEEP afeta o
gradiente através destes vasos (138>, Entretanto, a pressdo
intersticial ao redor de vasos extra-alveolares foi medids
observando-se sua queda progressiva enquanto os valores da
PEEP v#o sendo paulatinamente aumentados (88>, Isto
significa que a PEEP aumenta a pressfioc hidrostéadtica dos
vasos extra-alveolares e que a pressdo negativa intersticial

facilita a filtragdo de liquidos através dos mesmos <1023,

Press#io Oncética das Proteinas: Este fator determinante da
filtrag#o n&o é diretamente afetado pela aplica¢fio da PEEP.
0 sumento da press8o oncédtica no intersticio favorece a
transudagdo capilar. Poderéd haver variacdes da concentragéo
de proteinas do intersticio, o gue vai depender do teor do
liquido. Seria meramente especulativo dizer que a diminuiedo
da concentrag¢so oncética das proteinas, causada pelo aumento
da filtrag#o de liquidos pudesse contrabalangar a saida dos

mnesmos.
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Embora, n#o existam estudos que demonstrem efeitos da PEEP
sobre o endotélio vascular o mesmo n#o se pode dizer em
relagdio ao epitélio alveolar. Existem evidéncias que o
sumento de volume pulmonar provoque aumento da porosidade da
ultra fechada barreira epitelial <(43>, Isto poderia aumentar

o edema alveoclar (88.43,1815

Drenagem Linfdtica: O dltimo fator a ser considerado é se a
PEEP pode aumentar ou reduzir o edema a partir da drenagenm
linfatica. Trabalhos experimentais (181> deﬁonstraram que
n8o existe qualgquer influéncia da PEEP sobre a drenagenm
linfdtica do pulmiio. Em relag8o a esta polémica quest¥o
pode-se dizer que o aumento da press8o intravascular pela
PEEP, fato que favorece a filtraéﬁo, n#o estd claramente bem
definido. Como o asumento da permeabilidade nd3o & afetado
pela PEEP portanto, o coeficiente de filtrag%o n#o se

altera.

Ao final desta pequena revis#ioc, pode-se dizer que, com
relagfio aos pacientes, a PEEP ndo tem papel importante no
tratamento do edema pulmonar, porém tem efeitos importantes
nas alteragdes da troca gasosa que acompanham o edema
pulmonar, recrutando alvéolos e vias aéreas e redistribuindo
0 excesso de liquido para outras regides do pulm#io onde a
troca de gases ¢ menos afetada, promovendo assim melhora da
Palz e da complacéncia pulmonar <1383
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Até 1985, as medidas de mec8nica do sistema respiratério enm
pacientes com insufici&ncia respiratéria.aguda, entubados e
ventilados artificialmente retringiasm-se 4 determinagfo da
complacéncia efetiva (divis#io do volume corrente ofertado ao
paciente pelo pico de press8o nas vias aéreas) e
complacéncia estitica (divis@io do volume corrente ofertado
pela pressdo traqueal pds inspiragdo, obtida com pausa de 1
a 2 segundos) ¢(118>, (Conforme pode ser visfo nos paréigrafos
anteriores, pouco se evoluiu no conhecimento das
propriedades mecfinicas do sistema respiratério. Exceto por
medidas de Qomplacéncia estatica, muitas vezes realizadas
ndic corretamente, vAarios conceitos foram firmados sem

embasamento cientifico.

Recentemente, alguns trabalhos demonstraram as alteragdes
dramaticas da mecfinica respiratéria em pacientes com
insuficiéneia respiratéria aguda (84.118,124,141.1423 Qs
autores, lancando m#o de metodologia n#o invasiva e ateé
entdo ndo utilizada rotineiramente em pacientes sob
assist&ncia ventilatéria, lograram &xito na obtengdio das
medidas de elasticidade e de resisténcia do sistema

respiratdério.

Estes estudos mostraram claramente que ¢é factivel a
avaliagfio da mecfinica respiratéria & beira do leito em UTI,
desmistificando o conceito de gque esta avaliagdo fosse

inexequivel. A par das medidas de elasticidade,
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determinou-se também a resisté&ncias do sistema respiratério.
Medidas de resisténcias n#o s3o comuns em pacientes com SARA
<118>, refletindo idéia antiga que nesta sindrome

predominasse apenas altera¢des das propriedades eldsticas.

De fato, durante a realizac#o deste estudo a revis8o da
literatura mostrou que os trabalhos publicados nesta dres

s#o muito escassos (23.118,141,142),

0 presente trabalho propde o estudo das propriedades
elasticas e résistivas do sistema respiratério através de
método pouco utilizado na clinica ¢141>, Q0 método empregado
foi introduzido em 1985 por Bates et alii ¢11>, gue reviram
trabalho de Rattenborg & Holaday <¢235>, Basicamente o

método consiste na insuflag8oc do sistema respiratério
relaxado com fluxo constante gerado por respirador a volume.
Ao insuflar o volume desejado promove-se oclus#o das vias
aéreas no final da inspiragfio. Na prética isto é conseguido
com aplicagfio de pausa inspiratdéria de 1 a 2 segundos. No
exame do registro da press#o traqueai apdés a oclusdo
observa-se uma gqueda abrupta da mesma, seguida de outra
queda mais lenta. A partir destes dois decaimentos da
pressidio traquesal até que ela atinja um platd, as
propriedades eldsticas e n#o eldsticas do sistema

respiratério e seus componentes podem ser obtidas

(11.85,141)
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As varidveis calculadas através deste procedimento foram
melhor definidas e interpretadas recentemente <122, Neste
estudo demonstrou-se gque o0 método permite a obteng¢do da
resisténecia total do sistems respiratério € seus
componentes. Do ponto de vista fisiopatoldgico, o aumento da
resisténcia encontrado sugdere elevado grau de
comprometimento das vias aéreas periféricas, denotando que
a0 lado das alteragdes eldsticas estd também presente nos
pacientes com SARA um elevado grau de alteragédo nas

propriedades resistivas.

A determinag¢8o das propriedades resistivas é um procedimento
extremamente valioso nos pacientes ventilados
artificislmente. 0 ajuste adequado dos padrdes de fluxo e
volume corrente podem dimipnuir a resisténcia, facilitando a
melhor distribuig¢fo do ar inspirado, melhorando a
oxigenacdo. Efeitos terap&uticos de drogas broncodilatadoras
e anti-inflamatdrias podem ser melhor controlados. A medida
seriada da resisténcia e de seus subcomponentes, pode
quantificar na SARA a gravidade do acometimento das vias
aéreas periféricas e estabelecer prognéstico a partir da

reversibilidade ou n#o do processo inflamatério (13185,

Em resumo, a metodologia permite a obteng¢do desses e de
outros importantes parfmetros da meclnica respiratéria em

pacientes com ventilag@c artificisl. Infelizmente, isto n#o

......
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ocorre no dia a dia de avaliacdo respiratdéris desses

pacientes.

Nos pardgrafos introdutérios foi exposto ¢ direcionamento
cientifico dos estudos da BSARA e outras formas de
insuficiénecia respiratéria aguda nestas tGltimas décadas.
Dentro do universo destas publicagdes, o espago dedicado &s
pesquisas clinicas de mecfnica respiratéria e infimo,
talvez, como jad comentado, pelas dificuldades aparentes da

aplicabilidade e da inexisté&ncia de metodologia confiavel.

Entretanto, o progresso da ventilag&o mecfinics esté
estreitamente 1ligado ao conhecimento das propriedades
mecénicas do sistema respiratério. S6 assim se conseguird o

néximo rendimento dos aparelhos com minimos efeitos

. adversos.

LA T [ T T

‘08 principais objetivos deste estudo foram:

- Investigar a resisténcia total do sistema respiratério e
de seus subcomponentes nos pacientes com SARA e em

individuos normais.

g_- Estabelecer a comparscio entre os parémetros de mecfinica

respiratdéria de pacientes com SARA com os de individuos

normais.
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- Estudar a dependé&ncia da mecfinica respiratdrisa de

pacientes com SARA e individuos normais a diferentes

valores de volume corrente.

Estudar = dependé&ncia da mecfnica respiratéria de
pacientes com SARA e individuos normais a diferentes

valores de fluxo inspirsatério.

Propor, a partir dos resultados obtidos, novas orientac¢des

na ventilag#o mecfinica de pacientes com SARA.
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Casuistica

As medidas da mecfinica respiratéria foram realizadas em 14

pacientes sob ventilagdo artificial. Sete deles,
considerados como controle (grupo I), foram selecionados
entre os pacientes operados eletivamente no Instituto

Central do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da
Universidade de S#o Paulo. Este grupo £foi investigado
previamente guanto 4 presenga de doenga respiratéria aguda
ou crdnica, hébito de tabagismo, atravées de anamnese, eXxame
clinico e radioldgico, sendo considerados apenas agueles né#o
fumantes e normals quanto aos exames realizados. As
operacgdes realizadsas foram na regifio cervieal,

retro-auricular e face, estando identificadas com outros

dados na Tabela 1.
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Altura

Tubo
Traqueal
{n®.mm)

Operaczo
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(ne) (anos)
1 17
2 30
3 27
4 30
5 28
8 26
7 37

1,81

1,60

1,64
1,54
1,55

Tireoidectomia

Osteotomia
Haxilar

Corre¢do de
Estrabismo

Mastoidectomia
Tireoidectomisa
Tirecidectomia

Septoplastia
Nasal
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Sete pacientes com

II) foram selecionados entre

de Terapia

Intensiva

Respiratéria da

agueles internados nsa

insuficiencia respiratéria aguda (grupo

Unidade

Disciplina de

Pneumologia do Instituto Central e na Unidade de RecuperagXo

Pés-Operatéria do

Clinicas da Faculdade de

Instituto do CoragHo

do Hospital das

Medicina da Universidade de S#o

Paulo. Os critérios de seleg¢dio foram agueles j& mencionados

na introdugfio e utilizados rotineiramente na
clinica da SARA.

elevadas fracg@es

inspiratéria elevada

Estes i

nas

ncluem: hipoxemisa
inspiratérias de

vias aéreas,

oxigénio,

caracterizaegdfo

refrataria a

pressio

refletinde grande

elastfincia pulmonar, desconforto respiratério e

radiografia
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campos pulmonares nostrando infiltracio difusa

bilateral. Todos os pacientes estavam entubados e ventilados

arti
etio
inte
Tabe
resp

esté

Pacient

ficialmente de dois a sete dias. Dados pertinentes a
logia da insuficiénecia respiratodria e outros de
resse referentes a estes pacientes s#o apresentados na
la 2. Apesar da gravidade do quadro de insuficiéncia
iratéria, todos os pacientes estavam hemodinamicamente

vels no momento das medidas da mecfinica respiratdria.

TABELA 2

CARACTERISTICAS DOS PACIENTES COM SINDROME DA ANGUSTIA
RESPIRATORIA DO ADULTO.

e Idade Sexo Peso Altura Tubo Etiologia
Tragueal
(anos) (Kg) (m) {ne.mm)
54 M 64,0 1,67 8,5 Apés Circulagi
Extracorpdres *
45 M 65,0 1,70 8,5 Broncopneumonia
e Sepse *
71 F 40,0 1,50 7,5 Broncopneumoni:
Aspirativa
27 M 70,0 1,70 . 8,5 Afogamento po
dgua doce
15 F 40,0 1,50 8,0 Broncopneumonisa
Aspirativa *
32 F 55,0 1,355 8,0 Broncopneumoni;
Aspirativa
30 F B0D,0 1,80 7,5 Sepse *
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Métodos

A. Anestesia e Sedacg#o

Todos os pacientes do grupo I considerados como controle
foram submetidos a mesma técnica de anestesia. 0
bré-anestésico consistiu de meperidina por via intra
muscular na dose de 2 mg.kg-! até um maximo de 100 mg. A
indu¢#o da anestesia foi feita com tiopental, na dose de
5 ng.kg-1, seguido de relaxamento muscular com
succinilecolina, na dose de 1 mg.kg-1, entﬁbacﬁo orotragueal
e ventilag8io com respirador Taksaoka (855). 0 relaxamento
muscular foi complementado com brometo de pancurénio na dose
de 0,08 a 0,1 mg.kg-1. O posicionamento correto da cénula de
entubac¢#io foi verificado pela ausculta pulmonar bilateral.
Doses fracionadas de fentanil (2 a 5 ug.kg-1) e diazepanm
(0,1 a 0,2 mg.kg-1) foram utilizadas apdés a entubag8o para

assegurar sedagiio durante as medidas. Essas foram realizadas
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de 15 a 20 minutos apés 1 entubag¢fio, evitando-se dests
maneira possiveis reflexos de broncoespasmo oriundos da
mesma <8B>.  Durante este periodo foi instalado o respirador
eletrbnico utilizado nas medidas de mec8nica respiratéria.
Todos os pacientes tinham o ritmo cardiasco monitorizado com
cardioscépio e a pressfo arterial por método n8o invasive

tradicional.

En relagdio aos pacientes do grupo II deu-se preferéncia
dqueles sedados e previamente curarizados. Esta conduta ¢
freqientemente utilizada para permitir ajuste adequado do
respirador artificial. Durante as medidas, caso fosse
necessario algum relaxamento adicional utilizou-se brometo
de pancurénio na dose de 0,08 a 0,1 mg.kg-! associado ao
diazepam (0,1 a 0,5 ng.kg-1). Este grupo de pacientes estava
monitorizado com cardioscdpio e medida invasiva de pressgo

arterisal.
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B. Caracterizag¢iio do Equipamento Utilizado e Métodos para

Obten¢8io dos Sinais de Fluxo, Pressio e Volume

Para obtenc#io destes sinais os pacientes foram ventilados
com respirador Bear 5 (Bear Medical Systems, Inec., Riverside,
Ca, USA) microprocessado, gerador de fluxo constante,
ciclado a volume e limitado a press#io na fase inspiratéria.
Em todos os momentos do estudo os pacientes foram ventilados

com FIO2 a 100 %.

Os sinais de fluxo e pressfo foram obtidos em tempo real,
diretamente do Bear 5. O volume corrente foi obtido por
integragdo eletrénica a partir do sinsal de fluxo,
utilizando-se integrador de sinais desenvolvido na Divisfo
de Bioengenharia do Instituto do Corag#io. Os sinais assim
obtidos foram inscritos de forma continua em um poligrafo
marca Beckman (modelo R511A USA). Os cédlculos de elast8ncia
e resisténcisa do sistema respiratério foram feitos

manualmente "a posteriori”.
0 seduinte protocolo foi obedecido para cada paciente:

1- Fixag8io da freqiidncia respiratéria em 10 ciclos por

minuto.

2- Fixaedo do volume corrente em 12 ml.kg-1. Com o volume
fixo, variou-se o fluxo inspiratério em 0,5; 0,66; 0,83 e

1 l.seg-* de forma n#io seqiliencial.
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3- Fixag#o do fluxo inspiratério em 1 l.seg-1, variando- se
0 volume corrente em 8, 10, 12 e 14 ml.kg-1. Da mesma

maneira come foi feito em relagfio ao fluxo, variou-se o

volume aleatoriamente.

4- Manteve-se em cada ciclo respiratério uma pausa de 1,5
segundo ac final da inspira¢io. Esta pausa permite o
estabelecimento de um plat8 pds-inspirae®o no sinal de
pressdo traqueal, fundamental para o método de medida,

pois corresponde a pressdo eldstica do sistema

respiratério. (Figura 1 e 2)
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Figura 1: De cima para baixo est#o representados os tragades de f£luxoe
(v), volume (V) e pressfioc tragueal (Ptr), obtidos do redistro de
paciente controle. Observa-se o inicio da oclus#io so final da inspiragéo
(representada pela 1%. seta). Apés a oclusfo ocorre queds subita da
pressfio traqueal (no registro representada pelo intervalo entre Ptr,max
e Pi). Segue-se queda menos pronunciada até atingir-se platd {(no
registro: Pel,rs). Ao términoc da oclusfio ocorre a (2%, seta) expiracio
livre. A linha tracejada no final do fluxo, assinalada por seta,
representa o tempo de fechamento da vilvula do respirador artificial. A

i #rea assinalada representa a variagfo de volume ocorrida durante o
i fechamento da valvula.
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Figura 2: de cima para baixo est¥o representados o3 tragados de fluxo
(¥), volume (V) e pressfio traqueal (Ptr), obtidos do registro de
paciente com SARA. Observa-se o inicio da oclusfio ac final da inspiragéio
(representads pela 12, seta). Apds a oclusfio ocorre queda sibita da
presséo traqueal (no registro representada pelo intervalo entre Ptr,max
e Pi). Segue-se queda menos pronunciada até atingir-se platd (no
registro Pel,rs). Ao término da oclusgdo ocorre (2%, seta) livre
expiragfio. Observa-se nesta figura, o maior valor de Pel,rs de paciente
com SARA em relag#o ao observado no paciente controle. A seta ac final

do fluxo inspiratério assinala o tempo de fechamento da vélvula dg
respirador artificial.

5- Para cada condig#o estabelecida, padronizou-se minimo de
10 e maximo de 20 ciclos respirat6érios, selecionando-se

posteriormente seis ciclos para os respectivos célculos.

B- Na expira¢#o permitiu-se a livre exalagfio do ar, n#o

sendo utilizada press#o positiva ao Final da mesma.

7- As continé&ncias do circuitc, (conector, balonete da
cfinula de -entubag¢fo) foram rigorosamente verificadas

quantoc & preseng¢a de vazamentos antes de cada estudo.
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A prevengéio de infecgdio cruzada foi rigorosa. Foram
utilizados, dois conjuntos idé&nticos de circuitos e
conectores, esterilizados com ¢éxido de etileno, antes de
cada medida. Eliminou-se o conjunto de umidificagdo,

desnecessdario face a brevidade das medidas.

A elastfincia do equipamento de medida incluindo a c@nula
endotraqueal, foi calculada com as vdlvulas do respirador
ocluidas. Pela rigidez da tubulagfio o valor obtido foi de
pequensa monta (0,4 cmH20.1-1), porém foi considerado e

descontade de cada valor de elastfncia.

10- A presenga de PEEP residual na pausa expiratdria,

ccasionada pelo fechamento da vdlvula de expirag¢do, foi
também considerada. Essa PEEP prejudica saida livre do
ar, fato que pode subestimar o célculo da elasténcia. *
Neste estudo n¥o foi observada PEEP residual gragas a
presenga de valvula expiratéria com resisténcia

desprezivel.

FACULDADE L'E Wi 000HEY
WVELTineE DF S D0 ‘

BIBLIOTEQA .
gl - ilen. . a0 . .::;ﬂfﬁ



40

11- As propriedades fluxo-resistivas do segmento das
conexdes cémpreendidas entre o pontc do registro da
press#o traquesl ho circuito e a extremidade do tubo
endotraqueal foram determinadas conforme proposto por
Behrakis et alii <¢23>, A relag#io entre fluxo (ﬁ) e
press8o resistiva (Pres) do equipamento foi curvilines e
determinada na faixa entre 0 a 3 l.seg-1 s intervalos de
0,5 1.seg-*. Os resultados foram submetidos a ajuste

para fung¢do poténcia do tipo:

Pres = a.Vb (1)

onde:

i+
H

representa a press#o resistiva a um fluxo de 1 l.seg-1

o
I

coeficiente que exprime a forma de onda da curva

Estas determinag¢des foram feitas experimentalmente
utilizando-se oxigénio a 100% e o fluxo direcionado em
posigdo inspiratéria. Na Tabela 3 est3o relacionados os
valores das constantes a e b com os respectivos coeficientes
da correlag¢fio (r) para os quatro difimetros internos (7,5, 8,
8,5 e 8,0 mm) dos tubos endotraqueais utilizados. A
resisténcia do equipamento foi subtraida do valor calculado

da resisténcia do sistema respiratério. Os resultados
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apresentados referem-se a0s valores da resisténcia

intrinseca do sistems respiratério e seus subcomponentes.

TABELA 3

COEFICIENTES DE FUNCAO RELACIONADOS A PRESSAO RESISTIVA E FLUXO
DOS TUBOS ENDOTRAQUEAIS E CONECTORES USADOS.*

Nimero do Tubo a b T
7.5 8,02 1,75 0,995
8,0 6,90 1,74 0,995
8,5 5,88 1,72 1,000
8,0 5,09 1,68 0,895
*Pres = aVP, onde Pres ¢ a press#o resistiva dos tubos

endotraqueais e conectores, V é o fluxc, a pressio resistiva medida
a l l.s-2, e b é o indice adimensional da forma da curvsa.
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C. Determinac¢fo da Elastfncia do Sistema Respiratério

As propriedades eldsticas do sistema respiratério podem ser
determinadas através de relagiio estdAtica entre volume
inspirado e pressfo nas vias aéreas obtidas em condigdes em
que o fluxo aéreo estd ausente e o relaxamento muscular esta

completo.

Denomina-se complacéncis (C) a medida desta elasticidade

expressa como variagidio de volume por unidade de pressdo:

C AV/ AP (2)

Denomina-se complacéncia estdtica do sistema respiratério a
medida realizada na auséncia de fluxo. Para se avaliar a
complacé&ncia din8mica é preciso que as medidas de press#o e
volume sejam feitas no ponto de reversdo do fluxo durante a

ventilag¢doc mec&nica.
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Denomina-se elastfncia (Ers) do sistema respiratério a

relagdo:
Ers = AP/ AV (3)
onde:
AP = variagfio de pressio
AV = variagfio de volume
A elastfncia é a reciproca da complacéncia, Alguns

investigadores sugerem que esta medida representa mais
diretamente a distensibilidade pulmonar que a sua reciproca,
& complacé&ncia ¢®2>, No presente trabalho as propriedades
elasticas do sistema respiratério foram expressas como

»

elastfincia.

Védrios métodos tém sido descritos para o cdlculo das
propriedades eldsticas do sistema respiratério em pacientes
ndo entubados e entubados. Entre estes citam-se o método de
relaxamento proposto por Rahn et alii (133> ¢ 0 método da
inspirag@o com pressio continua, utilizado por varios
autores em respirag#o espontfinea ou artificial (1.32,71.88)>,
A principal desvantagem destes dois métodos é a cooperagHo
exigida do paciente no tocante ao completo relaxamento dos
misculos respiratérios, particularmente dificil de se

conseguir a grandes volumes pulmonares. Este relaxamento &



44

ainda mais complicado de ser obtido em individuos entubados
sob ventilacﬁd artificial. Por esta raz#o, em pacientes n#o
cooperativos as variagdes no volume pulmonar s3o restritas
ao inicio das relagdes volume-pressio ou pressfo-volume gue

s3o sempre lineares.

Em pacientes com insuficincia respiratéria ventilados
artificialmente, a complacéncia do sistema respiratério ou
sua reciproca, a elastfincia, tem sido convencionalmente
determinadas no final da inspirac8o apdés prolongada oclusio
das vias aéreas (superior a 1 seg.) (18.82)> Nesse caso &
comprovag8o do relaxamento dos misculos respiratérios é
inferida indiretamente pelsa presen¢sa do platd no registro de
pressdo das vias aéreas durante a oclusfic. Este método
aceita que o volume pulmonar no final da expiragdo

»
corresponda & posig#io de equilibric do sistema respiratério.
Entretanto, esta assertiva pode falsear o célculo da
elasténcia, principalmente quando utiliza-se PEEP, ou existe
a_chamada press8o positiva no final da expirag¢#io intrinseca
(PEEPi) <(124>, Denomina-se intrinseca porque é determinada
pelo esvaziamento incompleto dos alvéolos ac iniciar-se novo
ciclo respiratério. Neste trabalho, foram tomados cuidados
para verificar a presenga de PEEPi, observando-se o fluxo
expiratério nos registros, de tal maneira gque o mesmo
voltasse sempre & linha de base do registrc antes do inicio

da inspirag#o subseqllente (84> Nesta mesma linha
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determinou-se a relagfio dos varios valores de volume
corrente utilizados versus a press#io eldstica correspondente
para todos os pacientés deste estudo (curvas VP). (Figuras

7,8,8)

Também ¢é possivel obter-se a elasténcia do sistema
respiratério a partir do método das oclusdes miltiplas. Este
consiste na realizagc8o de oclusdes breves e intermitentes
das vias aéreas (ramo expiratério do circuito do ventilador
artificial) durante uma expirag#o relaxada. Esta técnica
descrita por Gottfried et alii (83> permite o0 conhecimento

da elastfincia do sistema respiratério.

Para evitar a necessidade de oclus@es intermitentes das vias
aéreas necessarias para assegurar-se o relaxamento completo
dos misculos respiratérios, Suratt & Owens <(158> propuseramr
o uso do método da inspiragdo com fluxo constante para
determinar a complacéncia do sistema respiratério em
pacientes ventilados mecanicamente. Nesse método, a
linearidade da relag#o volume-pressfdio, ou pressfio-volume,
confirma o relaxamento muscular e comprova que durante a
inspirag#io com fluxo constante hé insuflagiio de todas as
unidades respiratdrias do pulmi#o, mesmo aquelas com
acentuadas inomogeneidades (12,1415 Dentro destas
condig¢des, obtém-se a complac&ncia estdtica do sistema
respiratério. A validade deste método foi demonstrada por

Bates et alii em seu modelo tedérico <¢12> ¢ confirmada por
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Rossi et alii <¢(141> em estudos clinicos de pacientes sob
ventilag#o mecfinica, ineclusive aqueles com grave doenga

obstrutiva pulmonar.

No presente estudo o método do fluxo constante foi utilizado
para cédlculo da elastfincia do sistema respiratérioc. Ao final
da inspiragfio foi feita pausa de 1,5 segundo. 0 platd
observado no final da inspira¢foc no registro de pressio
traqueal corresponde 4 pressdio de recolhimento eldstico do
sistema respiratério (Pel,rs) (Figura 1). Dividindo-se
Pel,rs pelo volume corrente correspondénte, obtém-se a

elastfincia do sistema respiratério:

Ers = Pel,rs/Vr (4)
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D. Determinaciio das Propriedades Resistivas do Sistema

Respiratério

Para haver movimento de ar no sistema respiratério e
conseqliente inspiragiio e expiraciio, existem forgas oponentes
que devem ser vencidas. Estas sdo s resisténcia (friccional)
4 passagem do ar, press#oc de recolhimento elédstico do pulmio
e caixa tordcica <18> ¢ foreas inerciais dependentes da

histerese (41>,

A resisténcia totsl do sistema respiratério (Rrs) resulta da
variagdo de press#o necessdiria para vencer as foregas

oponentes ao fluxo:

Rrs = Pres,rs/V  (5)

onde:

Pres,rs = press#io resistiva

¥ = fluxo

Durante a respira¢fo normal, o nariz responde por cerca de
50% da resisténcia total das vias aéreas. Quando se respira
pela boca, esse valor cai para 20 a 30% (48> QOs brénguios
lobares, segmentares e subsegmentares sio responséveis pelo
restante da resisténcia das vias aéreas. Entretanto, s#io as

Pequenas vias aéreas (difmetro menor que 2 mm) que respondem
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por 10 a 20% da resisté&ncia total <22, Dutros fatores que
afetam a resist&ncia em pulmdes normais s3o o volume
pulmonar e o difimetro dos brénquios. O volume pulmonar tem
papel importante na resisténcia das vias aéreas pois, &
medida que o pulmdo se expande o difmetro dos brénguios é
aumentado e s#io mantidos mais asbertos pelo efeito do aumento
da pressfio de recolhimento eléstico do pulm#c sobre as
paredes dos mesmos (2>, Quanto ac difmetro dos broéngquios,
outro fator a ser considerade é a contragiio da musculatura
lisa que ao determinar o calibre das vias aséreas sumenta ou

diminui a resist&ncia dos mesmos <(B80.113)

Em pacientes entubados sob ventilag#o mecfinica, trés fatores
influenciam diretamente a resisténcia do sistema
respiratério e portanto devem ser considerados na realizag#o

N
das medidas. Em primeiro lugar estdio o tubo endotragueal e a
tubulag8io do circuito do respirador, que aumentam a
resisténcia. Neste estudo, como j4 foi comentado, este valor
calculado A& parte foi subtraido do valor total da
resisténcia do sistema respiratério, obtendo-se portanto o
valor intrinseco da mesma. Em segundo lugar estéa o
fechamento da vdlvula de interrupefio do fluxo inspiratério,
qﬁe possui tempo finito. 0 tempo de fechamento de valvula no
respirador usado para este estudo foi de 10 milisegundos.

Durante este intervalo de tempo 'que a valvula gasta para

fechar, o ar continua a fluir e o volume dos pulmdes aumenta
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até o fechamento completo da valvula <85>, Como a
resisténcia é medida em condig¢des de fluxo =zero, se este
tempo n#o for considerado} com a respectiva vaz@io de fluxo

aéreo, o valor da resisténcias sersd subestimado.

Recentemente Bates et alii ¢12> chamaram a atenglo para este
fendmeno mostrando que se o mesmo n#Ho for considerado a
utilizagdo das pressdes resistivas subestimara o cédlculo das

resisténcias.

Este aumento do volume pulmonar provocado pela vaz#o de ar
durante o tempc gasto pelo cerramento da vélvula eleva a
pressdo eldstica representada peloc platd pés-inspiratério
(Pel,rs) e modifica o ponto de inflexdic (Pi) observado no
registro de press#o tragueal (Figura 1). Esse cédlculo do Pi
obtido por extrapolacgdo retrégadﬁ (B8) gerd superestimado
¢(B6>. Neste estudo, foram feitos cdlculos para levar em
considerag¢#fio este fenbmeno. A seguinte relacdo baseada enm
trabalhq recente de Kochi et alii <¢®5> fgi utilizada para
obter-se o valor corrigido da resisténcia do sistema

respiratério.
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Rrs + Ers xaA V

onde:

Rrs = resisténcia do sistema respiratério
Ers = elastflncia estdtica do sistena respiratoério

V = variagiio de¢ volume observado durante o fechamento da

vdlvula.

¥ = Fluxo inspiratério precedente o fechamento da valwvula.

0 AV foi ecaleulado considerando-se como trifngulo retfngulo
a érea sob a curva de fluxo durante o fechamento dsa valvula
(observar na 4rea delimitada pela 1linha tracejada no

registro do fluxo aéreo). (Figura 1)

Assim:

onde:

At = tempo gasto ao longo do fechamento da valvuls.

En terceiro lugar estd o volume Pulmonar e o valor do V

inspiratério que poden afetar o cdlculo da resisténcia (88>
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Entre os vdrios métodos propostos para a determinag¢fio das
propriedades resistivas do sistema respiratéric durante

ventilag8o mecfnica, trés_deles tém se distinguido:

1- Método do ciclo respiratério dnico (Single Breath Method-

SBM) descrito por Zin et alii <182>

2- Hétodo das oclus®es miltiplas (Interrupter Technigque-IT)

descrito por Gottfried et alii ¢B3)>.

3- Método da oclusio no final da inspira¢io (End-Inflation
Occlusion Method - EIOM) recentemente elucidado por Bates

et alii <123,

Os trés métodos tém sido utilizados com sucesso nas medidas
das propriedades elastico-resistivas do sistenma respiratodrio
em animais <113.1458,183>, geres humanos normais {133,
pacientes cardiopatas submetidos a cirurgia cardiaca com
circulagio extracorpdérea ¢(7> e pacientes com insuficignecia

respiratdéria aguda sob ventilag&o mecfinica artificial

(84,141

Os trés métodos possuem vantagens e desvantagens inerentes,
em se tratando da resisténcia do sistema respiratério e das
condigdes do pulm#o em que foram aplicados e permitem obter

0 mesmo grau de informag#o.

Martins et alii <1123 compararam os trés métodos,

aplicando-os no estudo das propriedades elédsticas e
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resistivas do pulmfio de dois grupos de cobaias (controle e
sensibilizados para desenvolverem broncoespasmo). No grupo
controle a resisténcia e elastfncia do sistema respiratério
apresentaram os mesmos valores obtidos pelos trés métodos.
Nas cobaias com broncoespasmo, os métodos EIOM e SBM
apresentaram resultados compardveis de Rrs e Ers. Os mesmos
valores obtidos com IT foram inferiores. A andlise dos
cutros componentes da resisténcia - homogénea e néo
homogénea - sé foi possivel utilizando-se o EIOM, conferindo
a este método maior potencialidade na andlise das

propriedades resistivas do sistems respiratério.

1- No método do ciclo respiratdério dnico é feita oclus#o das
vias aéreas no final da inspirag¢#io, provocando, através do
reflexo de Breuer-Hering, o relaxamento da musculatura
respiratdria <182> A geguir, a oclusio € interrompida,
seguindo-se uma expirag¢#o relaxada, durante a qual a pressHo
de recolhimento eldstico do sistema equivale & press#o
motriz resistiva do sistera respiratdrio, sendo utilizada
para calcular a resisténcis <1143, (Como Pel,rs ¢ igual a
Pres,rs <(182) pode-se estabelecer relacfio entre Pres,rs e o

?, obtendo-se a Rrs.

Este método tem sido usado para estudar a necénica
respi:atéria em seres humanos normais <13> ¢ animais de
experimentagfo <(28.98,145,183> 3 necessidade de haver

sempre elastfncia constante, limitas sua utiliza¢&o nos
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estados patoldgicos. Esse método também niHe permite =a
partig8o da resisténcia do sistema respiratério em seus
componentes homogéneo e n3o homogéneo, objeto de profundas

consideragdes neste estudo.

2- 0 método das miltiplas oclusdes é realizado provocando-se
interrup¢#io, durante fragfio de segundos, da expiragdo. Em
pacientes entubados, isto ¢ conseguido ocluindo-se a
intervalos determinados, o ramo expiratéric ou o tubo
endotraqueal durante a fase expiratéria. Durante o periodo
da oclusfio da-se momentaneamente o equilibrio entre a
presséio alveolar e a press#o nas vias aéreas,
estabelecendo-se também periodos de Ffluxo Zero, necessarios
para o célculo da resisténcia <85>, Apés cada oclusHo
estabelece-se um platé no registro da press#oc traqueal,
comprovando o relsxamento muscular. A variacgio da pressﬁ;
traqueal, o correspondente volume e fluxo de ar prévios &
oclusdo, permitem o célculo da elastfincia e resistédncia do
sistema respiratério. Este método, ao contrario do santerior
(SBM), n#o exige linearidade de elastfincia ¢85>, podendo ser

utilizado em pacientes com patologia pulmonar.

Alguns estudos apontar que a resisténcia do sistems
respiratério obtida pelo método das oclusdes miltiplas pode
estar subestimada. Este fato foi observado na asmiy
experimental ¢112) g nag obstrugfio crénica das pequenas vias

s (51 o
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Entretanto, essa discordfincia entre o valor da resist&ncia
total do sistema respiratério obtida pelo método das
oclusfes miltiplas e outros métodos, nioc foi observada em
alguns estudos (B4.120) em pacientes com doen¢a pulmonar
obstrutiva crénica das vias aéresas e outros com

insufici&ncia respiratdéria aguda, de véarias etiologisas.

3- 0 método da oclus@io no final da inspiragfio, que foi o
utilizado no presente estudo, baseia-se em modeloc tedrico
descrito por Bates et alii ¢11>, o qual alicerga-se nos
trabalhos pioneiros de Rattenborg & Holaday <135>, Don &

Robson <402, Basicamente, o método consiste na expans#o
pulmonar com fluxo constante estando o sistema respiratério
relaxado. Ao final da expans#io é realizada rapida oclus#o
das vias aéreas que ¢é mantida até obter-se platd no registro
da pressdo traqueal (Figuras 1 e 2). No paciente entubado
sob ventilagfio mec8inica, isto ¢é conseguido através da
aplicagsio de fluxo inspiratério constante do respirador, até
que se atinja o volume desejado quando ocorre interrup¢iic do
fluxo ao final da inspira¢8o. A oclus$io é mantida pela
aplica¢8io de pausa inspiratéria. Durante esta observa-se
queda do ponto maximo da pressfio traqueal (Ptr,max) até que
se atinja o platd, que representa a pressfio de recolhimento
eldstico do sistema respiratério. Ao final da pausa

inspiratéria ocorre expiragiio passiva (Figuras 1 e 2).
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0 fluxo constante, caracteristica dos respiradores
eletrdénicos de geragHio mais recente, torna-se fundamental
para este tipo de andlise proposta por Bates et alii <11,
Durante esta andlise é necessario que na inspiragdo ocorra
aumento linear simultfneo do volume e pressfo. Isto sé& pode
acontecer se o respirador gerar fluxo e volume constantes.
Como o pulm#io possui alvéolos com elasténcia e resistéﬁcia
diferentes, é preciso que ¢ volume mantenha-se constante até
que se complete a abertura das vias aéreas. Ao final da
inspirag8dio obter-se-i4 adeguada distribuigc8o do ar nos

diversos compartimentos alveolares.

Feita a oclus#io das vias aéreas ao final da inspiracido,
nesse estudo, representado por fechamento da vdlvula de
demanda inspiratéria e presenga de pausa inspiratéria, o ar
fica retido nos pulmdes. Inicialmente ocorre queda rapida da
Ptr,max até que se atinja o platd, que é o ponto de
equilibrio do sistenms respiratério, representado pela
pressf@io de recolhimento eldstico do sistema respiratério. Se
o sistema respiratério humano fosse composto de alvéolos com
mesma constante de tempo, isto é, apresentasse a mesma
resisténcia e elastfncia com enchimento e esvaziamento
igusis, a queda da Ptr,max até Pel seria reta e uniforme.
Acontece que o pulmio é constituido de alvéolos de
diferentes constantes de tempo, devido a alteracdes

regionais de elasténcia e resisténcia das pequenas vias
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aéreas e dos proprios alvéolos. Esta caracteristica faz com
gue a quedar da Ptr,max até Pel,rs apresente dois
componentes:

- Queds rapida inicial, até Pi.

- Queda lenta e gradual de Pi até Pel,rs. (Figura 1)

De acordo com Bates et alii ¢11>, g resisténcia do sistema
respiratdrio tem dois componentes. A queda rapids até Pi,
corresponderia a resisténcia homogéneas do sistema
respiratério, 1isto é, aquela resisténcia relativa aos
alvéolos com a mesma constante de tempo. Essa resist@ncia

foi obtida, neste trabalho através da relagdio:

Ptr,max - Pi

Rrs,min = ——c-—mcmmmee (8)

onde:

Rrs,min = resisténcia homogénea do sistema respiratério

A queda menos pronunciada, entre Pi e Pel,rs, corresponde a
resisténcia n#o homogénea do sistema respiratério (Rrs,u) ou
relativa aos alvéolos com diferentes constantes de tempo.
Dois outros fendmenos est#io também implicados na existéncia
da resisténcia néo homogénea. Um deles é representado pelo

movimento de ar entre alvéolos com diferentes constantes de



57

tempo, denominado “Pendelluft" <18.,114>, o outro denominado
de ‘“stress relaxation"* (Bl>, deve-se a propriedades
viscoelidsticas do tecido pulmonar. Quende os pulmdes sdo
insuflados e 0 volume é mantido constante por determinado
periodo, a press#io nas vias aéreas cai apés alguns
instantes, refletindo ¢ realinhamento da matriz fibrilar e

redistribuicsio do surfactante ¢79)>.

A resisténcia total do sistenms respiratério Rrs,max foi

obtida pela relag¥o:

A resisténcis nZo homogénea, Rrs,u, foi obtida neste

trabalho do seguinte modo:

Rrs,u = Rrs,max - Rrs,min (10)

A Pi foi obtida neste trabalho pelo método de extrapclagfio

retrdgada de Jackson et glii <®8)>

® 0 téermo "mtress relaxetion" utilisade neste trabalho,
reafere—se a0 fentmeno de acomodagko dos pulmidens & presades
intralveoclaras Positiveams, dade Provavelmente Ppelo
reaalinhamento da natriz fibrila» interasticiml as00
diminuigcio das forcas gereadas pels tensc superficial.
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Recentemente Bates et alii ¢12> reexaminaram teoricamente o
modelo do sistems respiratério constituido por unidades
respiratérias distribuidas principalmente em paraleloc. Em
suas considera¢Ses Rrs,min, que representa compartimentos
homogéneos do sistema respiratério, esta estreitamente
relacionada 4s propriedades mec8nicas das grandes vias
aéreas, ou proximais. Rrs,u, que representa compartimentos
ndo homogéneos, relaciona-se as propriedades mecfinicas das
vias aéreas distais, ou pequenas vias aéreas, que estdHo
sujeitas 208 fendmenos de "Pendelluft” e "stress
relaxation”. Em condig¢des patoldégicas, estas vias exibem
marcada dependéncia das variagSes de fluxo e volunme. No
pPresente estudo estes conceitos s#o utilizados na discussdo

dos resultados obtidos.

L

Observou-se também que, ultrapassadas as fases iniciais de
insuflacf@io do sistema respiratéric, os sinais de volume (V)
e pressdo traqueal (Ptr) exibiram incremento linear nos
pacientes controles (Figura 1) e naqueles com insuficiéncia
respiratdéria (Figura 2). Este fato indics que as medidas
foram feitas dentro dos 1limites de elastfncia linear do
sistema respiratério. Da mesma maneira, a pausa expiratdria
permitida entre cada ciclo respiratérioc assegurou que, ao
iniciar-se as medidas, o sistema respiratério encontrava-se
relaxado em posig¢#io de equilibrio aoc nivel da capacidade

residual funcional.
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E. Andlise Estatistica

Neste trabalho os dades obtidos foram submetidos a analise
de varifincia para medidas repetidas. Esta anadlise ¢ aplicada
em experimento onde os individuos (pacientes) representam as
unidades amostrais e as variadveis (volumes e fluxos)

representam os tratamentos,

Foram analisados sete individuos normais e sete com SARA.
Cada individuo foi submetido & determinagdo de quatro
parfmetros (Ers, Rrs,max, Rrs,min e Rrs,u) e em cada
parfmetro foram feitas quatro medidas individuais (variagéo
do volume e do fluxo). As médias e desvios padrdo da
varidvel de interesse (Ers, Rrs,max, Rrs,min e Rrs,u) foram
calculados em cada situa¢fo experimental. Estabeleceu-se

duas hipdteses de interesse: .

1) Se as médias de individuos normais e com SARA eram iguais
em cada situac#o experimental (HO), on seja, se as duas
popula¢cdes podiam ser consideradas iguais quanto aquela

medida.

Hipdtese nula: UN

BT

Hip6tese alternativa: UN 2 uI

onde:

Individuos controle

-4
t

. VR e UE KEDICIRG
Individuos com SARA N Ui _6olc? DE S, PALLG

o]
n

E BIBLIOTEGA

TYVLELTUIR . i ™ VRS FUNET L W TN e

!
d
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2) Se havia interag¢fo entre os individucs e = varlagdo do

volume ou fluxo.

Hipétese nula: 114 = ... = 1p = 0
Hipétese alternativa: 114 = 0 ... 1o 2 0

1+ = Efeito do tratamento I

Para testar estas hipdteses utilizou-se a estatistica "F"

QME
Fz -
BMR
onde: QME = quadrado médio entre os tratamentos
GHR = quadrado médio residual

A estatistica "F", sob hipdétese =zero (HO) ou seja hipétese
das médias serem iguais, tem distribuigdoc F-SNEDECOR com
(p-1) e (v-1) (p-1) graus de liberdade, onde p é igual ao
nimero de tratamentos (variac3#io de fluxo e de volume) e w

nimeroc de pacientes.

0 estudo consiste na observag¢fio do comportamento dos dois
grupos de individuos frente & varisg#io do volume e do fluxo,
isto é, comportando-se da mesma maneira ou de maneira

diferente.

O nivel de significéncia adotado pars testar as hipbteses
foi de 5%: é a probabilidade de rejeitar a hipdétese HO sendo

a mesma verdadeira, ou em outras palavras, considerar as
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médias diferentes sendo as mesmas iguais e considerar que
ndo existe variag#o do comportamento dos dois grupos frente

4s mudang¢as de volume e fluxo, sendo que esta variagdo

existe <178

O método da andlise de varifincia foi utilizado empregando-se
computador de grande porte BMDP-2VC* para compor o quadro de

andlise de varifincia (ANOVA) <2473

As conclusdes finais da andlise estatistica foram obtidas a

partir deste gquadro.

Uma ocutra andlise estatistica foi feita para testar a
linearidade da relagdo entre volume corrente e press#o
eldstica, para cada um dos 14 individuos gque compdem este
estudo. Na relag8o estudada colocou-se o valor do volume
corrente (8 ml.kg—1, 10 ml.kg-1, 12 ml.kg-1 e 14 ml. kg-1)

versus pressdo eldstica correspondente.

Para fazer esta andlise estimou-se BO, B1 e R2Z em cada
situag8o pelo método dos minimos quadrados, onde BO
significa a intersec¢do da reta estimada com a abcissa e Bl

a inclina¢#o desta reta.

*BMDP Statisticel Softwere, inc (1885 Mmnuel University
of California. Pacote Estetiastico instaleds no Cantra da
Computecio Elaeatrinice 4dea USP.
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0 coeficiente R2 mede a gqualidade do modelo adotado que no
presente estudo trata-se de modelo de regress@io linear
simples. R2 ¢ um nimero pertencente ao intervala (zero a 1),

Quando R2 = 1 o ajuste do modelo & perfeito para N>2.

Os cédlculos desta analise foram feitos em calculadora

cientifica programavel Dismac HF S0/R.
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Resultados

63



64

Inicialmente os resultados ser%o apresentados sob a forma de
Tabelas e Gréaficos explicativos e a seguir & feita uma
andlise detalhada de cada varidvel (Ers, Rrs,max, Rrs,min e
Rrs,u), da relagsio VP individual € a comparagiio destas

médias (VP) entre si.

Nas Tabelas 4 e 5 encontram-se apresentados os valores
médios e desvios padr#io de Ers, Rrs,max e seus componentes
homogé&neo Rrs,min e n#o homog&neo Rrs,u, obtidos a partir do
volume corrente constante (12 ml.kg-1), variando-se o fluxo
inspiratério dos pacientes do grupoc I (controle) e grupo II

(SARA) respectivamente.
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TABELA 4

VARIAVEIS RESPIRATORIAS OBTIDAS EM CONDICUES DE ISO-VOLUME NOS
PACIENTES CONTROLE.
' v Ers - Rrs,mnax Rrs,min Rrs,u
(l.s—1) (1) (cmH20.1-1) (emH20.1-2.5) (cmH20.1-1.8) (cmH20.1-1.8)

..___.—-..-._.-__——...—__—_———.-...—__——-._.___——.._-._-—__—.__....—_._——.__._-___——._..__—_——.—

0,569 0,658 22,080 3,052 1,308 1,746
+0,009 0,035 1,854 +0,287 0,214 *0,119
V = 0,66 1.seg-1
0,722 0,639 21,554 2,452 1,082 1,384
+0,012 +0,038 +1,841 0,215 +0,191 *0,045
V=0,83 1l.seg-1
0,887 0,835 22,105 2,368 1,087 1,281
+0,008 0,030 *2,070 0,225 0,177 0,126
V=11l.seg-1
1,101 0,643 21,779 2,010 1,188 0,839
0,007 +£0,032 1,870 0,187 tQ, 168 +0,048

........,___..._...._...._____...._....___________...._.._____._._.._._____..._....___.__.__.,.______....__-__

Abreviaturas: Ers = elastfncia do sistema respiratério;
Rrs,max = resist@ncia total do sistema respiratoério;
Rrs,min = resisténcia homogénesa do Sistema respiratério;
Rrs,u = resisténcia n#o homogénea do sistema respiratério;
¥V = fluxo; V = volume.

Valores s#o média +DP de sete pacientes controle (seis determinagdes/
paciente).

. FACULDZDE b wrpigms
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TABELA 5

VARIAVEIS RESPIRATORIAS OBTIDAS EM CONDICOES DE ISO-VOLUHE EM
PACIENTES COM SINDROME DA ANGUSTIA RESPIRATORIA DO ADULTO.
v v Ers . Rrs,max Rrs,min Rrs,u
(l.s~1) (1) (cemH=20.1-1) (cmH20.1-1.8) (cmH20.1-1.g) (emH20.1~% ., 5)

0,587 0,604 34,620 8,182 1,704 4,478

0,008 *0,036 < 2,243 . +0,724 t0,294 0,663
V=20,66 l.seg-2

0,701 0,604 33,528 5,412 1,661 3,752

0,014 0,042 +* 2,531 , +0,852 +0,346 0,682
V = 0,83 l.seg-1

. 0,898 0,588 34,751 5,285 1,822 3,459

- t0,008 0,048 + 2,787 . +0,593 +0, 580 0,542

‘ V=1 1.seg™2
1,083 0,587 36,889 4,212 1,480 2,732
10,088 0,048 + 3,288 +0,737 +0,600 +0, 364

Abreviasturas: Ers = elastfncia do sistema respiratério;
Rrs,max = resist&necia total do sistema respiratério;
Rrs,min = resisténcia homogénea do sistema respiratério;
Rrs,u = resisténcia ni#o homogénea do sistema respiratério;
V = Fluxo; V = volunme.

Valores s#o média +DP de sete pacientes controle (seis

determinacﬁes/paciente).
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Nas Tabelas 6 e 7 encontram-se os valores médios e desvios

padrioc de Ers, Rrs,max, e seus componentes Rrs,min e Rrs,u,
obtidos fixsndo-se o fluxo inspiratérioc (1 l.8eg"-1),
variando~se o volume corrente dos pacientes do grupo 1

(controle) e grupo II (SARA) respectivamente.

TABELA 6

VARIAVEIS RESPIRATORIAS OBTIDAS EM CONDICOES DE ISO-FLUXO EM
PACIENTES CONTROLE.

T T T T M ML AL s e e e e S ey ) — S — ———— L o= _ —— T —— — — i . vt mm. Y PER - . M = o . o —

v v Ers Rrs,mnax Rrs,min Rrs,u
(l.s—1) (1) (emH20.1-1) (cmH20.1-1.s5) (cmH20.1-1.s) {cmH=20.1-1.5)

T T e o e o o o e T o e e e e o e e 7 o o e e e . ) . - o . 7 =

1,091 0,425 21,872 2,231 1,378 0,858

0,008 0,023 +1,301 0,137 +0,125 +0,030
Vr = 10 nl.kg-2

1,105 0,541 21,582 2,743 1,739 1,017

+0,004 +0,028 +1,393 +0,218 +0,265 +0,085
Vr = 12 ml . kg-1

1,101 0,643 21,779 2,010 1,192 0,839

+0,007 10,032 1,584 +0, 187 +0,163 £0,048
Vr = 14 nl._kg-2

1,105 0,784 22,083 2,472 1,532 0,949

0,005 +0,0386 +1,878 +0, 146 +0,165 +0,038

R S e . L e e e T e o " ————————— Y L Sl e Yop e o T

dbreviaturas: Ers = elastfncia do sistems respiratério;
Rrs,max = resisténcia total do sistema respiratério;
Rrs,min = resisténcia homogénea do sistema respiratério;
Rrs,u = resisténcia n3o homogénea do sistema respiratério;
= fluxo; V = volume; Vr = volume corrente.
Valores s#o média +DP de sete pacientes controle (zeis
determinagdes/paciente).
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TABELA 7

VARIAVEIS RESPIRATORIAS OBTIDAS EM CORDICOES DE ISO-FLUXO EN
PACIENTES COM SINDROME DA ANGUSTIA RESPIRATORIA DO ADULTO.

R S T PR MR ML G S L S L A T R L A ki i T — T T T i s o . S ———— — T — T ke 7 i e "

v v BErs Rrs,max Rrs,min Rrs,u
'(1.5‘1) (1l (cmH20.1-1) (cmH20.1-1.8) (cmH20.1-1.5) (cmH20.1-1.g)

T M S ST TR R R M M S S i v o e ity v ————— - L o P T f——— T — it iy 7 ——

1,080 0,408 35,112 4,212 2,072 2,143
0,007 0,030 3,028 0,815 +0,6843 +0,314
' Vr = 10 ml.kg-2
1,098 0,501 34,501 4,322 1,873 2,455

0,006 0,042 2,722 0,961 +0,823 +0,318
Vr = 12 ml. kg2

1,104 0,597 38,120 4,326 1,801 2,424
. 0,003 0,047 +2,999 +0, 9868 +0,913 +0,418
‘ Vr = 14 ml.kg-1

1,108 0,890 36,2860 4,834 1,728 2,904

0,002 +0,058 3,008 +0, 805 +0,701 +0,523

TSR SR SR S hr A S T e . —— — " ) ———— — o T T —— o St . o T —— i — —— i Ao} ar " —

Abreviaturas: Ers = elastfncia do sistema respiratdrio;
Rrs,max = resist&ncia total do sistema respiratério;
Rrs,min = resist®ncia homogénea do sistema respiratoério;
Rrs,u = resisténcia n#o homogénea do sistema respiratdrio;

= fluxo; V = volume; Vr = volume corrente.

Valores s#o médis +DP de sete pacientes controle {seis

determina¢des/paciente).
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A Tabels 8 configura o resumo dos'resultados obtidos enm
relagdo a depend&ncia das propriedades mecfnicas do sistema
respiratdrio (Ers, Rrs,max, Rrs,min e Rrs,u) as variagdes do
volume e fluxo inspifatério, bem como, as médias analisadas

do ponto de vista estatistico.

TABELA 8
RESUMO DOS RESULTADOS

Variaveis Médias Dependé&ncia ao Volume Dependéncia ao Fluxo
Grupo I - 1X Grupo I - I1

Brs Diferentes® nto nio ndo ndo

Rrs,min  Iguaisws ngo ngo nfo nko

Rrs.max  Diferentes= ko sin sin sin

Rrs,u  Diferentesw ngo sin sim sin

* Diferentes = do ponto de vista de andlise estatistica
** Iguais = do ponto de vista de snédlise estatistica
Grupo I = controle Grupo II = SARA

Ers = elastfncia do sistema respiraté6rio

Rrs,min = resisténcia homogénea do sistems respiratério
Rrs,max = resisténcia médxima do sistema respiratério
Rrs,u = resisténcia n#o homogénea do sistema respiratdrio
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Na Figuras 3 podem ser vistas as médias das elastfincias do

gistema respiratério (Ers) a diferentes fluxos inspiratérios

(V), mantendo-se o volume corrente constante.

Ers (cmHo8.1"1)>
a6 Y T T T T {

zal + F 0+ 5

1 i i i i 1
O —g= 0.6 1.0 —1.q
<

Vv <l.s— 1>

Figara 3: Elastgncia do sistema respiratério (Ers) a diferentes fluxos
inspiratérios (V), mantendo-se constante o volume corrente (12 ml.ka—1).
Cada ponto corresponde & média de sete pacientes (seis determina¢des por
paciente). As barras representam o desvio padrio (+1). Os quadrados
simbolizam os pacientes controle e os circulos referem-se aos pacientes
com SARA.
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Na Figura 4 est¥o representadss as médias das elastfncias do

sistema respiratério (Ers) versus diferentes volumes.

Ers (cmHa.!—l)

ao . : ;
- hErb
2ol .
I o i i
e e 1o
CIPTP

Figura 4: FlastSncia do sistema respiratério (Ers) a diferentes volumes
(V), mantendo-se constante o fluxo inspiratério (1 l.seg-1), Cada ponto
representa a média de sete pacientes (seis determinagdes por psaciente).
As bartras representam o desvic padrio (+1). Os quadrados simbolizam os
pacientes controle, os eirculos referem-se sos pacientes com SARA.

Na Figura 5 est#o

do sistema respiratério

diferentes fluxos inspiratérios.

Na Figura B esti#o

do sistema respiratério

(Rrs,max,

representadas as médias

(Rrs,max,

diferentes volumes corrente.

representadas as médias das

Rrs,min

Rrs,min

das

resisténcias

e Rrs,u) versus

resisténcias

e Rrs,u) versus
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Figura 5:

diferentes fluxos inspiratérios (V),

(12 ml.kg-1). De cima para baixo os quadros corresp

resisténcia total (Rmax),
respiratério. Cada ponto

SARA.

homogénea (Rmin) e ndo homog
significa a média
determinagdes por paciente). As barras representam o
quadrados corresponden aos pacientes controle e o

de sete pacientes
desvio padrdo (+1). Os
s circulos aos pacientes com
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Representa as resisténcias do sistems respiratério (Rrs) a
mantendo-se constante o volume corrente
ondem respectivamente, &
énea (Ru) do sistema
(seis
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Rr= (cmHEB.I"l.s)
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Figura 6: Resistenciss do sistema respiratério (Rrs) a diferentes volumes (V)
mantendo-se constante o fluxo inspiratério (1 1.seg~2), De cima para baixo os
Quadros correspondem respectivamente & resisténcia total (Rmax), homogénea (Rmin) e
nfo homogénea (Ru) do sistema respiratério, Ceda ponto simboliza a média dos sete
Pacientes (seis determinagges por paciente), as barras representam o desvio padro
(£1). Quadrados - simbolizam 05 pacientes controle e os ecirculos referem-se aos
bacientes com SARA.



Nas Figuras 7 e 8 estdo representadas as curvas de
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volume

corrente versus pressdo eldstica (VP) dos pacientes do grupo

Ik(controle)‘e do grupo II (SARA), respectivamente,

Vol (1>
1.0f

a8 . 5
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- Pacientes i
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] 1 H PR | 1 i 1
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Figura 7: Curx}as VP dos sete pacientes controle (grupo I). Cada grafico

corresponde & relsgfio volume corrente e pressdo elastica de um individuo ;

normal. Os pontos representam a média de seis determinagSes, V: volume
corrente em litros, Pel: pressfio eldstica no sistema respiratério em
cmH=0.
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Figura 8: Curvas VP dos sete pacientes com SARA (grupo II). Cada gréfico
corresponde a relagdio volume corrente e pressiio eléstica de cada
individuo com SARA. Os pontos representam a média de seis determinagdes,
V: volume corrente em litros, Pel: presséo eldstica do sistema
respiratério em cmH20. - . o

A Figura 8 compafa; a média das relagdes VP dos sete

pacientes controle com a dos sete pacientes com SARA.

;-
Uol <1>
1 .8} '
. o
™
e . 8| - - o0
- o* o y
™y - O
0 . 6 a* Dgo o 0 '
o - Og o o
G
‘ . ':ﬁo no _ 9°
e . af o o °
L 00
. o
a8 . 2 2 NORMAIS
E . . c SARA
L5 ] L 1 1 { i i 1 L
7/9 S 16 15 26 25 38 35 16

Pel (cmHEO}_

Figura 9: Relagiio VP dos pacientes de ambos os grupos. Nesta figura s#Ho
observados os valores médios da relagio volume-press#o dos pacientes
controle (circulos cheios) e dos pacientes com SARA (circulos vazios).
Cada ponto representa a média de sete pacientes (seis determinagSes por
paciente), V: volume em litros, Pel (cmHz0): pressdo elédstica em cmiz20.
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Ers: As médias das elast8ncias do sistema respiratério dos
paciéhtes\com SARA, estdo significativamente mais elevados
do dué‘ aque;as dos pacientes controle. As médias{ dos
pacientes cohtrole encontram-se dentro dos limites de
normalidade (fabelas 4,5,6,7). Este faﬁo; comprova ¢ grave
comprometimento eldstico do sistema respiratério observado
nos pacientes com SARA. As Figuras 3 e 4 comprovam que nos
pacientes com SARA éicontrole, nao existe dependé&ncia entre
Ers e os valores de volume corrente e fluxos inspiratdrios
utilizados. Este fato demonstra que néo‘ se atingiﬁ zonés
menos complacentes do pulm#io dentro da faixa dos par@imetros
selecionadoé,‘ que s#o 0s habitualmente utilizados na
assisténcialventilatéria. Visando detalhar esta observagio,

estabeleceu-se a relagfo entre volume corrente e a pressio

eldstica durante a .inspiracﬁo (curvas VP) para cada .

indivﬁduo Héste estuap, sejam cqntrole ou com SARA. As
curvas VP individuais representadas nas Figuras ¥ e 8,
comprévam a iinearidade do sistema como atestam»os indices
de correlag8o, todos préximos a 1. A mesma obsérvacao pode
ser comprovada inspeccionando-se a Figura 9 que representa
os valores médios de V de Pel,rs dos grupos I e II. Em todas
as situacées//éstudadas, ou seja, para cads pacienté,
obteve-se R2 proéximo a 1, éignificando que volume e pressio

possuem dependéncia linear simples.

$
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Rrs,max: Os valores médios de Rrs,max sao significativamente
mais eiévados nos pacientes com SARA. Este fato pode ser
viSﬁd; inspeccionando-se as Tabelas 4,5,6 e 7, quando
qomprovaﬁ-se as profundas alteragles das propriedades

resistivas que ocorrem nos pacientes com SARA. Os resultados

referentes a depend&ncia de Rrs,max as variages do fluxo e

volume inspiratério sersio vistos separadamente.
a) Dependéncia ao fluxo

Rrs,max diminui significativamente em ambos' o0s grupos,
quando, fixando-se o volume, aumenta-se o fluxo inspiratério
progressivamente. Este fentmeno foi mais evidente nos

pacientes com SARA, como pode ser observado na'Figura 5.

b) Dependé&ncia ao volume

Rrs,max éumenta significativamente nos pacientes com SARA, a
medida que se ele&a 0 volumeﬁoorrente utilizad?, mostrando
que nestes pacientes em quest3o as propriédades:‘resistivas
projetadasbem Rrs,max sf#o dependentes do volume boorrente.
Este fato pode ser verificado na Figura 8. Nos pacientes

controle este fendmeno n#o ocorreu.

Rrs,min:’ As médias de Rrs,min n3o diferem estatisticamente
em ambos os grupos de pacientes. Esta'observacﬁo pode ser

vista nas Tabelas 4,5,8 e 7.
' e

ARy

LFE-PEE SRR .
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N#o existe dependédncia desta variavel as variagdes do volume
e Fluxo inspiratério. Isto pode ser verificado observando-se

asiFiguréé 5 e B.

!

Rrs,u: Os valores de Rrs,u estfio significativamente mais
elevados nos pacientes com SARA em comparag¢dio aos controle.

Este fato pode ser observado nas Tabelas 4,5,6 e 7.
a) Dependéncia ao fluxo

Fixando-se o volume corrente e variando o fluxo inspiratdrio
observa-se queda significativa de Rrs,u nos dois grupos de
pacientes. Esta queda é mais pronunciada nos pacientes com

SARA (Figura'5).
b) Dependenéig ac volume

Fixando-se 61;fluxo inspiratério e variando-se o Qolume

(Figufabs)inpbserva-sé\significativa elevagdo de Rrs,u nos
pacienteé é;m.SARA, mostrando a dependéncia desta ¥aridvel
ao auhento' &5 _volume. Esta dependéncia n#o ocofre nos

pacientes controle (Figura 6).
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A. Consideragcdes Gerais

A avaliagdo das propriedades -mec8nicas do sistema

respiratdério em pacientes com insuficiéncia respiratéria

aguda ventilados artificialmente raramente é realizada. Isto

resulta do,fato de que em Unidades de Tratamento Intensivo

os testes de avaliagiio das propriedades mecfnicas do sistema

¥

respiratério sdo muito dificeis de serem realizados (188>,
Este conceito, no entanto, n#o corresponde a réalidade dos
fatos, uma vez que com algum equipqmento portdtil, como
pneumotacégrafos e transdutores eletrdnicos. de pressido,
podem ser obtidsas rapidamente informagdes importantes sobre
a mec@nica Trespiratéria dos pacientes sob ventilagdo
mecéinica. As medidas de elasticidade e .resisténcia do

sistema respiratério e de seuns subcomponentes, pulmdes e

parede torédcica, podem ser utilizadas para a avaliag8o e

g -
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estabelecimento de prognéstico dos pacientes submetidos a

ventilacﬁo mecfinica.
o ’

As técpicas mais modernas de avaliag8o mecénica do sistema
respiratérid, como a utilizada no presente estudo, permiten
tragar perfil extenso do comportamento biofisico do sistema,
a partir da andlise das variaveis de interesse (presséo
eldstica e resistiva, volume e fluxo ' aéreo) em situagdes
estdticas e dinémicas. Essas técnicas permitem a
determinag8o das propriedades do sistema e sus dependéncia
da fregliéncia (ou' seja, distribuiedio do ar e propriedades
visco—elésticas),'bem como sua elasticidade estédtica podem

ser determinadas.

A aplicag¢8o destes conhecimentos no tratamento dos doentes
em insuficiéncia :respiratéria aguda ainda n#o est&
detérminéaa, mas '§ertamente serd significativa. Como
exemplo;‘estas téonicas permitem verificar se a expiragdo é
limifada pof’cgmpressﬁo dinémica das vias aéreas (84>, se a
freqliéncia respiratéria ajustada no aparelho.é compativel
com a constante de tempo do sistema respiratério do
paciente, se o voluﬁe corrente ofertado ao paciente esti
dentro daffaixé de seguranca para evitar barotraumas, além

de outras informag¢des de interesse para o intensivista.

Estes dados, embora sejam de capital importfneia, norteando

o acompanhamento clinico do paciente e orientando o ajuste
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dos controles do respirador, ainda demandam impressfo e
cdlculo manual, o que dificulta condutas imediatas e

utilizacdo em larga escala nas UTIs. ' /

Parte destas difiou&dades foram ultrapassadas, se
considerarmos que os respiradores microprocessadés da mais
recente geragio sdo dotados de pneumotacografos,
transdutores e integradores, com saida para registro
grafico, permitindo a medida da complacéncia estédtica e
resisténcia total do sistema respiratério em tempo réal.
Estes valores podem ser vistos continuamente no painel
destes aparelhos. A revolug¢Zo tecnolégica qué os fabricantes
estdo dotando os novos respiradores refletem a exigéncia qﬁe
o moderno tratamento da insuficiéncia respiratéria requer
durante assisténcié ventilatéria prolongada <¢177>, Recentes
prbgramas ae<computao§o permitem que, em exiguo espago del
tempo, .aé variéveié\ de mec8nica respiratéria estejém.
‘ »

disponiveis ao médico na avaliag8o didria dos pacientes na

UTI, ou sob anestesia geral no Centro Cirdrgico.

No entanto, os resﬁltados fornecidos pelos ventiladores mais
sofisticados n#o oonéideram os fatores primordiais que podem
levar a eirog,grosseiros de medida, tais como a existénecia
de PEEPi, o tempo de fechamento do sistema de vdlvulas, a
resistéhbia e elasticidade dos tubos orotraqueais e conexdes
e é dependéncia de volume da elasticidade do sistema

respiratério. Assim sendo, é necessdrio o desenvolvimento de
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programas de computag¢fo mais completos que permitam suprir
estas deficiéncias, diminuindo a lacuna existente entre os
recursos do  aparelho e a sua capacidade de avaliar

corretamente as propriedades mecé@nicas do sistema.

Nosso estudo foi direcionado para a andlise do sistema
respiratério como um todo, e a escolha foi devida a doié
aspectos. Primeiramente procurou-se um método que fosse o
menos invasivo possivel, que pudesse ser realizado repetidas
vezes no mesmo paciente e aplicado em larga escala. En
segundo, as medidas da pressfio pleural nﬁo‘constifuem uma
tarefa fécil na pratica dlarla Para conhecer-se
detalhadamente as propriedades mecfnicas do pulm#o e parede
toréclca em separado é necessirio obter-se a medlda 1nd1reta
da pressao::ntrapleural através da colocagdo de um ‘cateter
intfavesoﬁggiéo <153>; Muitos investigadores tém questionado
a validadg,das medidaé‘de press8o intra-esofégica como sendo
representativa da pressdo intrapleural média em pacientes na
posigdo supina_*ou na presenga de doenga pulmonaf difusa.
Nessasﬁ sitqacﬁes, ‘as diferengas regionais da mecénica
respiratéria s3o mui§0’significativas, o0 que falsearia a
estimativa. da. preésio intrapleural via cateter

intra-esofégico <(120)

Embora, bem tolerada e sem riscos, a introdu¢do do cateter
intra-esofdgico é fdcil nos pacientes colaborativos e no

entubados, e mais dificil nos pacientes entubados ou
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anestesiados. Esta monitorizac3o pela manipulagéo de vias

internas também é considerada invasiva.

Oﬁtro aspectq a ser considerado é a monitorizagdo da prgsséo

esofdgica pér periodos prolongados de tempo. Nesgas
condigdes, se comparada com a facilidade de obtengfo das
outras varidveis da mecinica respiratéria, a manuten¢dio do
cateter intra—esofégico, ou sua reinseréﬁo repetidas vezes,
mostra-se pouco factivel. Para que a medida da press#io seja
confiavel requér—se constante verificag¢fio da posigdo distal
do cateter, bem como do volume do balfo. Freqﬁentémente a
captagiio e registro dos sinais de pressso esofédgica sofrem
interferéncia dos batimentos cardiacos e dos movimentos
respiratérids, prejudicando a interpretagfio e andlise deste

sinal biolégico.

Embora, récoﬁheqa?se\a importéncia dos componentes eléstico§
e resistivos do pulméo e parede forécica em separago, como
demohstraﬁftrabalhos recentes (7.113>, optou-se neste estudo
pela sua nio ﬁﬁilizacﬁo. A justificativa vai de encontro as
jé expostas neste>'texto, principalmente aquelas referentes
ds variagdes regionéis de mecénica respiratéfia existentes

em pacientes com lesfes pulmonares graves.

A titulo de estudos no futuro, Sacker et alii <143
descreveram método inédito e alternativo que evita os

inconvenientes Jj4 apontados na determinagdo da pressao
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intra-esofégica. A pressdo intrapleural é obtida de maneira
nao'iﬁ;asiva utilizando-se pletimosgrafia de superficie em
' §
vez de medicio da pressdio intra-esofégica. Este método
‘baseia—sé nos movimentos da fossa supra-esternal durante os
movimentos respiratérios. As variagdes no di8metro desta
fossa captadas pela pletismografia : correlacionam—se\
estreitamente com a presséo intra-esofdgica. Utilizando-se
técnica de calibragdio apropriada é possivel estimar

continuamente a press8o intrapleural obtendo-se a mecénica

do pulmdo e parede toréacica em separado (143,184)

Nesta mesma"linha de consideragdes verifiég—se hoje um
grande contraste entre o crescimento dééﬁrbporcionalv do
nimero de pacientes que necessita de ventiiqpﬁq‘ artificial
em comparacéo a4 aplicagio dos métodos 'ﬁara medif as
varidveis de mecﬁnlca resp1rator1a Estao sendo incorporados
recursos tecnoléglcos SOflSth&dOS ‘aos resplradores gue o0s
:dotam de novos tlpos de ventilag¢8o como a pressao de suporte
ventilatério (PSV) e a ventilag#o mandatérla minlma (MMV),
que em conjunto com diferentes padrdes de fluxo inspiratério
(acelerativo, desacelépativo, quadrado e sinusoidal) tenm
possibilitado a aplicagfio de novos conceitos de ventilagdo
(57,108, 125,155) Esses conceitos, . tais como
inspiracﬁﬁ—expiracio reversa, press#o positiva com
descompress§O* rédpida nas vias aéreas, entre  outros,

trouxeram grande expectativa. Apesar de recentes, e com
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§0uca base experimental e clinica, estes conceitos e tipos
de‘ventilaééo sdo anunciados cémo vantajosos aos pacientes
com ihéuficiéncia respiratéria podendo oferecer melhora na
relacéokventflacﬁo/perfuséo, menor repercussiao hemodinfmica,
menor presséo das vias aéreas, redu¢do do trabalho
ihspiratério, melhor distribuigdo do fluxo inspiratério,
entre odtros (125>, A distédncia existente entre a grande
quantidade de opgdes que oferecem os respiradores, frente a
diferentes les@es pulmonares em variados estégios
evolutivos, preocupa e angustia quem maneja diariamente
pacientes sob ventilagsio artificial na hora da escolha da
melhor opg¢#o dos parﬁﬁetros ventilaﬁérios. Faz-se mister, o
desenvolvimento de meios adequados de racionalizagio da
técnica ventilaféria. Nada mais sensato que aprofundar-se no
estudo das: propriedades mecénicas as -quais podem responder
com muito \mais' objetividade quanto a melhor opcﬁoé

ventilatdoria do que as tradicionais avaliagdes gasométricas.
: ¥

Os estudos Qealizados neste trabaiho foram ;centrados no
comportamento resistivo do sistema respirétério e na
dependéncia de freqiiéncia desse sistema quando submetido a‘
diferentes volumes e&fluxos, aspecto fundamental na opcio_do
fluxo idéal/"éara atingir melhor distribuig¢go do ar
inspirado. Face a esta complexidade a discuss#io dos

resultados obtidos com referéncia & medida das propriedades

elédsticas e resistivas neste estudo serd feita em separado.
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Evidéncias recentes mostram que a contribuig¢8o das vias

aéreas periféricas para a resisténcia total do sistenma

respiratério pode ser muito mais significativa do; que
previamente relatado <77>, A relagfio pressdo-volume tem sido

também objeté de profundas preocupagdes no tocante & escolha

do volume corrente ideal.

e
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" B. Deterninécﬁo da Elastfincia do Sistema Respiratério

A éiaéténcié do sistema respiratério tem sido obtida | por
simples~deterﬁinac§o de volume e press#o durante oclus3o no
final da inépiracﬁo (17.180>, Este tipo de . abordagem
baéeia-se em duas pressuposigdes fundamentais: 1) que as
propriedades elasticas do sistema fespiratério sejam
constantes na faixa de varia¢#o do volumé corrente. 2) que o
volume ao final da expirag3io durante a ventilagfio mec8@nica
corresponda ao volume do sistema respiratério relaxado en

posigdo de equilibrio.

Entretanto, em algumas sitUaéﬁés estas duas condigdes :ﬁodem
ndo ser éreenchidas. Os pacientes ventilados artificialmente
podem ter variagSes da caé;;idade residual funcional em
relagdo aquélé do sistema réspiratério relaxado. Este fato
pode abont;cer na auséncia:Qe PEEP .ou atividade respiratéria
ativa. O fenﬁmeno'que determina este importante_fatordecorre
do execessivo fempo-.requerido para a expiracéo; face a  uma
elevada resist@ncia expiratéria ¢(®3>, Isto pode ser agravado
por ajustes 1inadequados do respirador, como frequéncia
respiratéria elevada é tempo expiratdorio curto. A expiragdo
incompleta'éuménta o volume pulmonar, fato este qﬁe equivale
ao uso deliberado da press#o positiva expiratéria. Este
fendmeno é denominado PEEP intrinseca (PEEPi) <142> oy

3

auto-PEEP (124> Pelo efeito PEEPi as forcas oponentes &
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inspirac¢8o esponténea, representadas pela pressao de
redolhimgnto eldastico dos pulmGes, tornam-se mais dificeis
de serem Qencidas. Isto representa trabalho adicional; aos
misculos resﬁiratérios, com aumento do consumo de o§igénio'
no caso do éaciente em processo de retirada do respirador
<55>, ou mesmo perda de volume e aumento do espago morto
quando da utilizag¢so de aparelhos de véntilacio ciclados a

pressdo.

Implicagles préaticas deste fato s¥o as tentativas frustadas
e mal explicadas de "desmame” do respirador artificial.
Alguns estudos mostram, inclusive, que a presen¢a de PEEPi

representa mal prognéstico no desmame do respirador ¢330,

A diminuig#o dovretorno venoso e o aumento da pressdo média
intratordcica, fatos que comprometem a fune8o cardiaca, tém
sido deteétaaos na vigéncia de PEEPi ¢®3.124> Nos pacientes
com SARA a preseﬁca de PEEPi pode ter importantes
implicacﬁéé* para a determinagdo da PEEP ideal a ser
utili?ada nestés pﬁcientes (142,180>, Também a presenga da
PEEPi pode levar éA desvios nas determinagdes convencionais

de complacéncia estatica (80D,

Estes fatos  mostram a import&ncia das determinagdes
periddicas das propriedades mecénicas do sistema
respiratério, neste caso em particular, das propriedades

eldsticas. Em pacientes com SARA a determinagfio seriada da
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cdmplacéncia estética (Crs;ést), ou da elastfncia estatica
(Ers,est), tem sido largamente utilizada como par8metro de
avaliacgo e progndstico <188> Nestes pacientes o aumento
progressivo dé;elastﬁncia estatica do sistema respiratorio é
relacionado &v progress3o do edema do intersticio para o
aivéolo, caracterizando a perda de unidades alveolares pelq
seu preenchimento por liquido inflamatério <157>, Em 12
pacientes com SARA Agostoni et alii ¢1> mostraram que no
primeiro dia de ventilag8o mecéinica a Crs,est estava . enm
torno de 0,037 + 0,007 1/cm de H20, valor este que é 1/3 do

valor normal <12,

Cumpre notar que estes dados n#o foram corrigidos quanto & .~

presenga de PEEPi. Na maior parte dos dados apresentados na .

literatura ndo hda referéncia se esta corregio foi ou n#o .
feita. Emzpécientes com SARA a diferenca percentual entre§ 
valores Qofrigidos e héo corrigidos de Crs ou Ers estétioﬁg
pode atingir em média 30% (142>, "

Em seu estudo,k Roési et alii (<1425 demonstraram que a
presenga da PEEPi véria de acordo com a magnitude do tempo
expiratério (TE) e do:valor de PEEP extrinsecﬁ aplicado. O
efeito do TE pa’formacéo do valor de PEEPi depende do tempo
permitido para a expiragép passiva. Isto é determinado pela
press#o ae recolhimento eldstico da inspiragdo precedente e
pela& resisténcia total ao fluxo exercida peloc préprio

sistema respiratério (Rrs), tubo endotragqueal e circuitos
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e#piratérios,do respirador. Quanto maior a elastéincia (menor
distedéibi}idade), mais rdpido o pulm#io tende a se esvaziar.
Contrériamentg, quando a resisténcia expiratéria estiver
elevada,,maisflento serd o esvaziamento pulmonar. Por outro
lado, a PEEPi diminui frente ao aumento concomitante da PEEP

extrinseca aplicada no respirador.

Em pacientes com acentuada obstruc¢#o das vias aéreas (DPOC)
a velocidade da expira¢do pode estar gravemente limitada
pela compressdo dinémica das vias aéreas intratoréacicas
favorecendo a instalagdo do fenbmeno PEEPi freqiiente nos
pacientes ~sob  ventilacdo assistida  (84.82), Estas
“Edhsideracaes mostram que.é presenga de PEEPi é bastante

‘freqiiente emvpacientes ventilados artificialmente, portanto

:dévem ser tomados cuidados com os “métodos;conféhcionais" de
_éyaliacéo\de Crs,est ou Ers,est, que podem.terjseus valores .
T;falseados. Neste traﬁalho, no capitulo de métodos, foram

. - v
cplocados os meios para identificar-se a.presenca ou ndo de

PEEPi nos pacientes estudados. Maiores consideragdes serdo

feitas posteriormente na andlise detalhada dos resultados.

Os pulmdes s#o estruéhras eldsticas, expandem quando foregas
sfo aplidédas é recolhem-se passivamente quando as mesmas
s#o retiradas. O tecido pulmonar também possui propriedades
viscpsas; respondendo as forgas aplicadas com algum grau de
deformagdo. ~ Assim . os pulmdes tém pfopriedades

visco-elédsticas (28>, A distensibilidade pulmonar deve-se a
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fibras eldsticas e colégenés. 0 recolhimento eldstico dos
pulmﬁéé~é‘relacionado a4 disposig8do espacial dessas fibras ao
redor(dds alvéolos e ductos alveolares. A parede alveblar
distende e ﬁetorna 4 posigfo primitiva sem perder a
configuracdo espacial <54>, ( surfactanfe alveolar também
contribui consideravelmente para o recolhimento eldstico
pulmonar, sendo que a altos volumes de insuflag¢fo esse
surfactante é o maiof responsavel pela forga de recolhimento
eldstico ¢8>, Em um mesmo volume pulmonar observa-se que a
pressdo de recolhimento eldstico é sempre menor na ekpiracﬁo
quando comparada & inspirag8o <¢1D1>, A ‘este fenOmeno
denomina—se. histerese (Figura 10). Em grande parte a
histerese pﬁlmonar é fun¢Ho do surfactante alveolar. vComo
consequéncia da forga de recolhimento elastico, a pressio
alveolar é maior que a pressido na superficie pleural. Na
prétiéa_esfﬁs diferenégs de pressﬁo podem ser rapidamente
determinédas quando as vias aéreas est8o abertas e*ndo hd
fluxo(aéreo (coqdicﬁo estdtica) ou ele é pequenb (condigdo
quase estdtica), condigdes sob as quais a diferenga de
pressfo entre as vias aéreas e os alvéolos pode ser

negligenciada.
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Figura 10: Relagfio entre volume e press#io pleural de ciclo respiratério
completo (histerese) (inspiragfio e expirag#o). 0 ponto b indica o fim da
inspiragic e o inicio da expiragfio. O géngulo beta representa a
complacéncia din8mica. ‘

Von Neergard ¢188> originafiamente demonstrou a imporﬁﬁncia
do surfactante na’ histeé?ée pulmonar. Pulmdes excisados
préenchidéé com solug#o éalina, apresentam uma pressdo de
recolhiméﬁto elésticﬁ basﬁénte diminuida em comparagé#o oom;
pulmﬁes.pregnchidos com.a; 78>, A relagdo entre’ presséo
eétética e Qolume pulmonﬁr'reflete»a complacénéia pulmonar.
Dentro de determinada faixa de volume corrente utilizado,
esta relécﬁo ¢ linear. No. entanto, situacﬁes patolégicas,
comumente associad&é a SARA, Bem como diminuigéo do
surfactaﬁte/ ﬁodem provocar alteragdes das propriedade .
elasticas do sistema respiratério, de tal sorte que a regido
de n#o linearidade da curva VP possa ser atingida dentro de
limites de> volume .mais estreitos. Assim sendo, seria
possivel que a utilizagéo de volumes correntes

convencionalmente preconizados pelos ditames cldssicos da
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véntilacéoﬁmecﬁnica possam aumentar o risco de barotraumas,
que_éffcircunstﬁncia de dificil controle e, muitas vezes,
fatai; Este ﬁoi um dos motivos que nortearam o estudd da
elasticidade; pulmonar perante 0s diferentes volumes

correntes habitualmente empregados na clinicsa.

A complacéncia efetiva do sistema respiratério produto dé
divis#o do volume corrente fornecido, pelo pico de press3o
nas vias aéreas, tem sido usada como pardmetro, as vezes o
inico, da avaliag8o da mecfnica respiratdéria em Qacientes
entubados ventilados artificialmente <(<15.17.85,158), No
entanto, e#;ev parémetro “incorpora a imped&ncia total do
Sistema_frente a introdu¢do de volume pelo aparelho, sendo
afetado tanto por modificacGes da resisténcia como da
elasticida@e do sistema respiratério. A complaééncia efetiva
e, portan§o,\indiCe gensivel das disfung¢des do sistems, mas
pouco especifico, pois altera-se frente a situagdes que vao-
: v
desde a presenga de secreg¢do na cfnula tragueal até edema
pulmonar grave. Mesmos em se considerando a | pouca
especificidade da complacéncia efetiva, esta varidvel tem
sido apontada como um dos indicadores mais seguros para o
seguimento e prognéético dos pacientes com insuficiéncia

s

respiratéria “aguda sob ventilag8o mecinica

<(15,18,17,108,158),

As medidas ’de elast8ncia realizadas neste estudo diferem

substancialmente da complacéncia efetiva, uma vez que foram
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\realizadas v em condigBes estaticas, durante pausa
inspiratpria de 1,5 segundo. Este procedimento de medida
evifa‘ que  fatores fluxo-dependentes influencien a
interpretaQéo dos resultados, como também tendem a minimizar
a influéncia do “stress relaxation"; fendmeno que se
manifesta com maior intensidade logo apds a oclus#o das vias
aéreas <(B1>, Assim sendo, as medidas de elasticidade
apresentadas neste\trabalho refletem médida mais acurada das

reais condigdes do sistema, do ponto de vista eléastico.-

Em poucos estudos foram realizadas medidaé de elasticidade
do sistema‘ respiratdério de pacientes enm insuficiéncia
respiratoria (118,158> Na revisdo efetuada na 1iteratur§:
nio foram encontrados estudos onde a avaliagdo ;da
dependé&ncia de vﬁlume e fluxo das propriedades elésticgs
tivesse §id6 realizgda da forma presentemente utilizada,.:ab
modo onde se inveétigasse sistemdtica e comparativamenté
N

individuos. normais e em insuficisncia respiratéria aguda.

Assim sendo, resolveu-se estabelecer o perfii da disfung¢do
mec8nica induzida pela SARA, na tentativa de:se estabelecéf
nofmas mais racioﬁais de tratamento e suporte. Outro
objetivo\ desta investigac¢#o foi o de verificar a
possibilidade dé transposicio de técnica até entd8o familiar

aos fisiologistas, para o imbito de uma instituiedo

hospitalarrdedicada\ao cuidado de pacientes gravés.
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Os pacientgs com SARA  apresentaram valores de Ers
signiﬁicativémente mais elevados qﬁe os pacientes controle,
o que estéd de acordo com outros trabalhos sobre o assunto
(141,142> ( humento de elasténcia encontrado nos pacientes,
pode ser'expficado por alguns eventos patolégicos comuns &
SARA: alteragdo na tens#o superficial dos alvéolos, edema
intersticial e alveolar, colapso alveolar causado por edema;

exsudato inflamatério e obstrugdo de vias aéreas terminais

(70,118)

Um fato éignificativo deste estudo foi a’demonstracﬁo de Que
o ponto de n#o iipearidade da relagdo entre pressdo de
recolhimen@o'éiésﬁiéo e volume n#o foi atingido na faixa de
volume COrrente,u£ilizado. Este fato, pode ser evideﬂciado
pela inspegdo daff@igura 4 que representa a relagido médié
entre Ers é voluﬁé'dos grupo I e II. Nota-se que os valoreé‘
de Ers ndo variafémxsignificantemente em cada um dos doié?

grupos nos limites dos volumes utilizados. ‘ '

Este fato, pdae ser também comprovado pela ’inspecﬁo .das
curvas VP. individuais realizadas para os pacientes dos.
grupos I e II (Figgras 7 e 8). Apesar do desvio para a
direita nos pacienteé do grupo II, que reflete maior rigidez
do sistema ha SARA, a relagdo entre presséo eléstiba do
sistema respiratério e volume pode ser explicada através de
uma func¢#o linear (r variando de 0,980 a 0,999 nos pacientes

controle e 0,946 a 1 nos pacientes com SARA) em todos os
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éabientes que compdem este estudo. Uma informagdo adicional
fornecida pelas Figuras 7 e 8, é que =8 reta estabelecida
pelos’ §0n£os determinados pela press3o de recolhimgnto
eldstico e éeu correspondente volume, passa proéxima &
origen, demonétrando a inexisténcia do aprisionamento de ar
ao final da expiragido, fato que sera discutido

posteriormente.

Estes fatos mostram que no grupo II, embora tenha ocorrido
perda de eiastibidade decorrente dos eventos patolégicos
associados & SARA, a faixa de volume corrente ufilizada
mostrou-se segura no tocante & ocorréncia de barotraumas.
Volumes pulmon#res acima do preconizado (10 a 14 ml.kg"?1)
everitualmente poderiam levar o sistema respirat6rio a uma
situacéo de elaSticidade nao constante, - de menor
diétensibilidade, e consegiiente aumento da possibilidade de
acidentes ;entilatériés <18>, No entanto, a determinag¢do dos
limites de seguranga para a faixa de volume ajustdda nos
‘frespiradores‘émxpacientes com SARA € extremamente dificil,
de tal maneira que n#o poderd ser feita com isengdo de
riscos pafa o pacieqte. Desta forma, recomenda-se que em
situacaes{ onde por nécessidade do tratamento, tenha que se
administrar ~Vblumes correntes superiores aos utilizados
neste es;udo, seja feita avaliagdo passo a passo da relagdo.

VP, a volumes crescentes, como a utilizada na presente

investigacdo.
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E indiscutiVél a importéncia da avaliagdo da elasticidade

do_siéféma\respiratério come par8metro indicativo de lesso
dos éspacos aéreos distais, conforme demonstrado pélas
: marcantes_diférencas dos valores da Ers entre os grupos I e
II. Desta forma, os presentes resultados indicam que medidas
consecutivas desta varidvel poderiam fornecer subsidios para.
a avaliag#io da eficiédncia do tratamenﬁo instituido e da
progressé&o da dﬁenca, com evidentes implicagdes

progndsticas.

Alguns aspectos apontam para o fato de que as-medidas da Ers
podem ser falseadas por diferentes fatores, ﬁificultando a
sua correta interpretagdio. O evento mais sigﬁificativo nesse
sentido é o aprisionamento de ar nos pulm6§§ ao final da
expiragdo, invalidéndo as medidas de presséo:ae(fecolhimento
elédstico dg‘sistema aferidas na abertura daéinas aéreas.
Este feﬁﬁmeno, conforme j& mencionado, é -‘denominado auto
: v
PEEP ¢ sua presen¢a foi extensivamente invéstigada neste
trabalho. Duas razdes justificaram esta preoeupacéo. A
primeifa direcionou-se no sentido de se :comprovar as
afirmagdes da literatura de que a maior partevdos pacientes
ventilados: artificiélmente emn UTI apresentam PEEPi

(124.180>, A segunda no sentido de evitar-se erros

metodolégicos no calculo da Ers.

Para elucidar este. aspecto, duas abordagehs foram

realizadas: inicialmente, observou-se se o fluxo expiratério
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retornava  & linha de base nos registros de todos os
paciqptes' éstudados' antes do 1inicio de um novo cieclo
inépifa&ério. Em segundo lugar, foram realizadas curvas VP
estdticas paia todos os pacientes. No caso da ocorréncia de
PEEPi, a oriéem da reta determinada pelos pontos de press3o
eldstica e volume tenderia a se afastar da origem, sendo
este deslocamento no eixo relativo a pressio eléstiéa
representativa do valor da PEEPi. Emytodos 0S casos esta
relagdo, além de linear (conforme discutido anteriormente),
inicia-se muito proéxima da origem das coordenadas, assim
comprovando a inexisténcié significativa de aprisionamento

de ar entre cada ciclo respiratério.

Os achados acima est#o, até certo ponto, em discordfncia com
os dados da literatura - que apontam parsa ‘uma grande
incidéncié‘de relagfo VP n#o linear e também de PEEPi em
pacientegicom insufiééncia-respiratéria aguda sob ventilagdo
mecﬁnicé (141.142>, Uma - explicag8o plausivel para esses
achados é qﬁe,na casuistica destes autores <1%1-142>-50% a
804 dos pacientes possuiam doenga pulmonar obstrutiva
crdnica descompensada por processo agudo. No presente estudo
nenﬁum dos pacientes\ apresentava histéria pregressa e nem
dados cliﬁicoé e‘radiolégicos que sugerissem a presenga de

DPOC. Sabe-se que os pacientes com DPOC caracterizam-se por

apresentar grande inomogeneidade de constantes de tempo, o
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.que retarda sobremaneira o fluxo expiratério, provocando

mecanismo de aprisionamento de ar <(141.,142),

A presengs de PEEPi n#o impossibilita a obtengfo de valores
reais de Ers, desde que ela éeja reconhecida, quantificada e
seu valor subtraido da press3o eldstica medida, conforme a

seguinte equag¢fo:

Pel,rs - PEEPi
Ers = -—---mrmemeneo (11)

No caso de se estar utilizando PEEP eXtrinseca, seu valor
deve entrar no numerador para ser também subtraido de

Pel,rsf Classicamente obtém-se a elastfncia dinfimica efetiva
Ers,dyn ou seu andlogo, a complacéncia din8mica Crs,dyn

através da seguinte férmula:

Ptr,max - PEEPi
Ers,dyn = -------ccc-—- (1z2) »

Na realidade, esta varidvel n#o representa vefdadeiramente a
Ers,dynvdo sistema respiratério pois, Ptr,max inclui o
componente resistiib da pressé#o aélicada pelo ventilador. De
fato, Ptr,max/ AV & um indice da efetiva impedsncia
inspiratéria. A verdadeira Ers,dyn pode, entretanto, ser

facilmente calculada através da seguinte férmula:
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JErs,dyn = ----meee o (13)

1

onde:

V = volume corrente.

Nesta fdérmula foi considerada a presenga da PEEPi e também.

deve ser computada a PEEP extrinseca, se porventura,

estiver sendo aplicada.

Conforme previsto por modelagem tedérica do Sistema
respiratério e trabalhos realizados con animais (85, 88) ﬁio
foram evidenciadas. alteragdes 51gn1flcat1vas da Ers com
mudancas do fluxc 1nsplrator10, tanto nos individuos normais

como naqueles portadores de SARA (Figuras 3 e 4).

10
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C. Determinagdio das Propriedades Resistivas do Sistema

Respiratério

Da mesma madeira que na discuss#o das propriedades elasticas
do sistema respiratério, algumas consideragdes de ordem

tedrica precederfio a discuss#o dos resultados.

A andlise utilizada no presente estudo difere tanto
conceitual como experimentalmente, dos métodos convencionais
(11.,12> N3o hé na literatura especializada ' estudos
semelhantes aos realizados neste trabalho, comparando
paﬁientes normaié.e pacientes com SARA empregando o mesmo
métodovde'avaliacao de mecénica respiratéria. Para melhor
situar esté técnica, faz-se oportuno - tecer consideragdes
gerais sqbre a determinagfo da resisténcia do sistenma

respiratério, iniciando com breve revis#o histérica.

De manéira simﬁlista, resisténcia significa opdsicﬁq ao
movimento. Em_ felacao ao fluxo aéreo dentro e fora dos
pulmdes, resisténcia pode ser definida como a diferenga de
pressdo | entre dois pontos em relagdo ao fluxo
correspondente. Esté'perda de preésﬁo ao longo do sistema
respiratério’ré dispendida basicamente na resisténcia
friccignal e também para vencer o componente eldstico e
inercial do sistema <(83>, Para determinar-se a resisté&ncia

nas vias aéreas, a diferenga de pressioc é obtida entre
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aquela medida nos alvéolos e na boca. 0 fluxo é medido nas

vias aéreas superiores. Essas duas varidveis sfo facilmente

mensurdveis, entretanto, ndo é factivel a estimativa direta
. {

da press8o alveolar em condig¢des dinémicas.

A primeira técnica que viabilizou a ﬁedida indireta da
pressdo. alveolar, permitindo assim a determinagdo da
resisténcia das vias aéreas, foil proposfa porbvon Neergaard
& Wirz (188> em 1827. Este método preconiza répida:

interrup¢do do fluxo aéreoc por curto espago de tempo (0,1
segundo) durante o ciclo respiratdério normal. Istoyé feito
solicitando~se ao paciente que interrompa a respifacﬁo. Logo
apés a intgrrupcﬁo, as pressdes ao nivel alveolar;é na boca
equilibram-se rapidamente, de tal modo que a movimentacéo da
parede tordcica e do diafragma ndo altera o valdffda pressﬁo
alveolar._A ‘presséo medida nas vias aéreas =iﬁédiatamentet
apds o eqﬁilibrio reﬁresenta acurada estimativﬁ:da presséoa
alveqlar‘ antes da interrupg¢do do ciclo Crespiratério.

Dividindo—sé as variag¢des de presséo ante% é apos a
interrupg#o pelo fluxo aéreo correspondente, ‘Bbtém-se a
resisténcia das vias aéreas. O método progost6 por von‘
Neergaard & Wirz <1Bésl7°> foi extehsivamente utilizado por

vdrios aufores’<?1-33-33-122-151>. Entretanto, esta técnica
ndo conseguiu firmar-se na clinica por limitagdes de ordem

predominantemente pratica <1142,

R e S AR
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Pbsteriormente, Mead & Whittenberger <114> apontaram a
resisténcia do tecido pulmonar como a responsavel pelo fato
da téchica\de von Neergaard & Wirz ¢(1B8> fornecer medidas

algo superiores de resisténcia, quando comparadas &quelas

"obtidas por outros métodos (114>,

Marshall & Dubois <2110 mostraram que a medida da
resisténcia das vias aéreas, calculadé pela técnica da
interrup¢do de von Néergaard & Wirz <188>, ¢ influenciada
por outros compohentes do sistema respiratério tais como,

parénquima pulmonar e parede toracica.

A iﬁtioducéo em 1956, da pleﬁismografia pdfa o céalculo da
rééisféncia‘das vias aéreas também comprovou este fato.
Jaéggon et alii ¢®8> analisando o método da interrupgdo,
suééfiram que as discrepéincias dos valores de . fésisténcias,
podém‘resu;taf de problemas técnicos da tomada de press#@o na '

boca (115>,

v
A‘plétismogrgfia, introduzida por Dubois et  alii <42>,
tornou-se método bastante difundido e utiliéado para a
detefminaéio da resisténcia das vias aéreas. O método tem
o .
muitas vantagens: n#o é invasivo, réproduz-se facilmente, &
rapido e ibasténte preciso. As desvantagens s#o também
significativas, pois requer equipamento de custo elevado,

exige participag¢fio efetiva do paciente, o qual deve estar

ldcido e diéposto 8 .colaborar. Este método portanto, néo



109

pode ser . aplicado a pacientes anestesiados ou sob ventilaggo
artificial em UTI.
o :

E benm recbnte a aplicagdo de métodos de medidas da
resisténcig das vias aéreas em animais e seres humanos
‘entubados, respirando espontaneamente ou sob ventilagdo
artificial (B3.B4>_ (0 método utilizado;neste trabalho segue
a concepcéo basica do proposto por Vdn Neergaard & Wirz

(1B8.170>, Em. 1956, Rattemborg <134> descreveu‘ variagio

deste método onde a interrupgdo se fazia ao 'final da

inspirac¢8o, apés insufla¢@o pulmonar com fluxo constante.

Este método foi subseqiientemente aplicado s animais (81,154)>
e seres humanos <(23,141,142), Basicamente, a técnica,k
conforme ja desorita neste trabalho, consiste na insuflagio
do sistémay respiratério relaxado com fluxo constanteg
seguida‘ae ocluséo{ rapida das vias aéreas a0 final dé
inspiracéq até obter-se platé no registro der pressdo
traqueal. A resisténcia do sistema respiratério pode ser
facilmente obtida, Utilizando-se cateter esofdgico também &
possivei obter-se: a partieio da resisténcia em seus

subcomponentes pulmio e parede toracica.

s

A partir da queda da press#io registrada apdés a oclusio das
vias aéreas (Figuras 1 e 2) as propriedades eldsticas e nao
elésticas do sistema respiratério e seus componentes podenm

ser derivados ¢(11.141.154>, A anédlise teérica de Bates et
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\alii (11> trouxe mais subéidios & interpreta¢fio dos dados
obtidos a partir desta técnica.

De fato, dois{ tipos de resisténcia podem ser calculadés a
partir dos tragados de V, V e Ptr, como mostram as Figuras 1
e.2: Rrs,min e Rrs,max. A diferen¢a de pressfo existente
entre o inicio da queda réapida de Ptr,max e Pi, dividida
pelo V, permite obter-se Rrs,min. 0 cdlculo de Rrs,max é
conhecido também como método da subtragfo eldstica. Quando
aplicado a paciéntes ventilados mecanicamente, este méfodo
consiste na subtragfo da pressdo de recolhimento eléstico
estdtico, da pressdo total aplicada pélo respirador
artificial, como meio de obter—se;ﬁfresisténcia do sistema:
Este componente dinf&mico (Ptr,max - Pel,rs) dividido pelo V

correspondente imediato 4 oclus#d; representa Rrs,max.

Rrs,max é\éembre maior que Rrs,hih. De fato, como pode seri
observﬁdo nas Figuras\l e 2, a ﬁféésﬁo de sbertura das vias
aéreas nio atinge o platd imédiAtamente apés  a oclusdo,
exibindo um decéimehto em duas fases: uma répida, até Pi,
seguida de um decaimento lento até Pel,rs. A queda de
pressdo de Pi atéinel,rs reflete dois fénﬁmenos: a)
"Pendelluft”, que resulta de constantes de tempo desiguais
do pulm8io e parede torédcica. b) "stress relaxation" que
correspoﬁde ao comportamento visco-eldstico do sistema

respiratdério <74.75)>
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.Estes fenﬁmgnos nio obe&ecem aos ditames cléassicos da
mecanicg dos fluidos, podendo-se afirmar que a diferenga
eﬁtré,Rrs,max e Rrs,min = <(Pi - Pel,rs) /V> nio representa
a resisténcia "verdadeira" do sistema. Mais do que
"verdadeira fesisténcia“ (Pi - Pel,rs)/ v representa as
pérdas dinémicas envolvidas com trabalho_respiratério. Nesta
linha de raciocinio, a equagdo Rrs,maxﬁz Rrs,min + <(Pi -
Pel,rs) /V> apresenta considerdvel interesse clinico.
Rrs,max corresponde A& resisténcia efetiva em freqiiéncia
respiratdria ~zero, enquanto Rrs,min corresp&nde a
resisténcia na circunsténcia de freqiiéncia infinita
:§11-12»141>} Aésim, a diferenga entre Rrs,max e Rrs,min é a
médida da résisténcia dependente de freqiiéncia (Rrs,u), que
envolve fendmenos plasto-eldsticos do tecido e desigualdades
. na distribuig#o - do ar inspirado, indices de. considerével_
impoftﬁnciﬁ clinica ¢(87.122,123),

»

Realmente, Jjd4 foi demonstrado em pacientes com doenca
respiratdéria obstrutiva crénica um aumento considerdvel das
inomogeneidades das constantes de tempo dos pulmdes, que

resultam em acentuada diferenga entre Rrs,max e Rrs,min
(11,12,141)

s

Medidas de resisté&ncia respiratéria ndoc s3o comuns emn
pacientes com SARA, simplesmente por pensar-se que as
alteragdes pulmonares observadas nesta sindrome refletenm

primariamente alterac¢des "eldsticas” mensuraveis por medidas
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dé elastﬁncia ou complacéncia. Os resultados do presente
estudo demonstram que, paralelamente ao componente eléstlco,
o) componente re51st1vo se apresenta bastante alterado,‘ com
importante copponenté periférico, refletido pela diferenga

entre Rrs,max e Rrs,min.

Os determinantes da mecfnica que regém a sincronia da
ventilagio de diferentes regides pulmonafes, foram descritos
pela primeira vez por Otis et alii (123>, que introduziram o
conceito de constantes de tempo para unidades ventiladas em
paralelo. Unidades com elevadas constantes de tempo seriam
ventiladas mais lentamente que unidades com constantes de
tempo menores. Durante o ciclo ventilatdério, se este témpo
for suficientemedte longo de forma a n#oc exceder a maior

constante de tempo das unidades respiratdérias, estas
unidades gendem a ser ventiladas sincronicamente. Ao
aumentar-se a freqﬁéncia de ventilécio, somente as unidades
com constante de tempo mais curto seriam ventiladas. Sob
estas circunstfincias os pulmdes tornam-se progressivaménte

menos complacentes e pode ocorrer ventilagdo n&o uniforme.

Os pulmdes humanos normais apresentam pouca dependéncia da
freqiiéncia dentro de certa faixa. Este fato sugere gque
dentro de certo valor de freqiiBnecia respiratéria as regides

paralelas do pulm8o tém ventilag8o completa ¢(123.180)
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Esta aparente uniformidade das constantes de tempo pode ser

explicada por trés mecanismos:

H

1) Constantes de tempo relativamente curtas em relacfio ao
tempo disponivel para a ventilagio.
2) Presenga de ventilag#fio colateral <(104>

3) Interdependéncia mecfinica entre unidades adjacentes

<111y

As constantes - de tempo s8do normalmente curtas
(aproximadamente 0,2 a 0,4 segundos), para pulmdes ;adultOS
normais -com relagfio ao periodo de respiraééo.(O,S segundo a
uma freéﬁéndia de 100 ciclos/minuto e seis segundos a
ffeqﬁéhéia de 10 ciclos/minuto). 0O maior componentév da
resisténcia das vias aéreas intratorécicas ¢ determinado
. pelas éfimeiras gerag¢des de brdnquios, consequentémenté, as
constanfesindé tempox vdo ser menores em regides mais
periféfiéas. Macklem & Mead <105s, estimaram - que 10% da

resisténéiaktotal das vias aéreas, est#o relaciohados a vias
aéreasﬁde menoé de‘ 2 mnm de difimetro. Em deéorréncia de
constantés- de teﬁpo curtas, existe favorecimento da

uniformidade da ventilagfio a nivel periférico.

A ventilag#o’ colateral entre unidades paralelas pode
teoricamente promover ventilag#o sincrénica, na condigfio de
que as constantes de tempo destas vias sejam suficientemente

curtas. As vias intra-alveolares, (poros de Kohn), est¥o em
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{geral fechadas, possuindo éssim elevada resisténcia, o que
sugere Yalores de contante de tempo da ordem de vérios
miﬁutbé <é4-143>. 0 recrutamento das vias colaterais ‘pode
contribuir significativamente para a ventilagfio local em
algumas espééies animais e em situagdes patolégicas como no
enfisema pulmonar humano, quando a via colateral torna-se a

prlnclpal responsavel pela distribuigifo do ar.

Desta forma, a queda inicial na curva de press#o apéé
Ptr,max (Figurﬁ 1) indicaria as perdas causadgs pelo
elemento resistivo, representado primariamente pelo tubo
endotraqueal e vias aéreas proximais, tendo participagédo
secunddria a inertfincia do sistema respiratério, resisténcia

viscosa do parénquima pulmonar e parede torécica,

0 ;-terceirov mecanismo refere-se aos efeitoé da.
intefdependéﬁcia mecénica, dependente do arcabougo
estrutural das fibras\da matriz extracelular que interliga
as vias ééreas, alvéolos e pleura, bem  como pelas
propriedades téhso?ativas do filme alveolar. ﬂead et alii
(118>, mostraram que qualquer mudan¢a espacial de uma
unidade, traduzindo variagdo de volume sem a hesma mudanga
em unidades vizinhas, recebe forte oposicHo de forgas
exercidas através de conexdes com unidades adjacentes. Estas
forgas féndem a restaurar a configuragfio espacial original.
Quﬁndo existem variagSes regionais de volume, grandes

pressdes sdo necessérias para ventilar estas unidades em



115

comparagdio com as unidades vizinhas que  apresentam
configuragdo normal. A interdepend&ncia mecfinica sempre atua
no sentidoc de promover maior uniformidade e sincronia da

ventilagéo nas unidades terminais.

Vdrios mecanismos estfo presentes na distribuicﬁo desigual
do ar inspirado. Como n#o existe modelo pulmonar ideal, sua
compreensdo exata torna-se dificil, assim éamo definir qual
deles é o principal na determinagfo da distribuigdo nﬁo

uniforme do fluxo aéreo. Os principais mecanismos s3o:

1) Diferengas regionais ou paralelas de ~ventilag#io, que
estdo ~ relacionadas a diférencas nas unidadés
resistivo-complacentes do teff&tério pulmonar ao nivel
distal,‘espécialmente a baiXég_volumes.

2) Dissipagdio de energia motfié a0 1ongo4 das unidades
pulmoqarés dispostas enm série;'Os pulmdes ééo estruturaé
n§b<uniformesv nas quais as forgas respiratdrias s#o

distribuidas de maneira desigual ¢18),

A ventilagfio desigualmente distribuida foi inicialmente
relacionéda a4 preseng¢a n#o homogénea de forgas através do
tecido pulmonar, Sem como a diferencas regionais da
complacéﬁcia'é resisténcia. Otis et alii <123 propuserah a
teoria dos circuitos elétricos em paralelo, na qual o
produto da resisténcia do fluxo aéreo (R) pela complacéncia

(C) determiha a entrada de ar dentro de cada regifo pulmonar
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1<123>. Regides onde este \produto (constante de tempo) ¢é
pequeno,‘sio preenchidas e.esvaziadas pelo fluxo aéreo mais
rdéidéhenie que regides com alta RC. Mesmo considerando; que
as vias. aéréas periféricas possuem baixa resisténcia e
pequena oonsfante de tempo, as constantes RC em pulmdes
normais sdo provavelmente de pouca importéincia na
determiﬁacﬁo do fluxo aéreo <1175, Assinm, o maior
contingente‘de fluxo aéreo tem sua distribuicﬁo afetada
principalmente - pelas propriedades eldsticas do tecido
pulmonar, assumindo a resisténcia das vias aéreas papel
secunddrio. 0 esvaziamento alveolar é determinado pela
velocidade do fluko aéreo, que tem influéncias das variagdes

locais de bomplacéncia e constante de tempo das unidades

alveolares (118,171>, ‘ .

Na yigéncia( de pequenos volumes de ventilagfo, ou na:
presenca Se doencasl\crﬁnicas ou agudas das vias aéreasi
terminaié,;\as diferencas rééionais de resisténcia e
complaoéncia} -passam a ter papel preanderante na
distribuigso desigual do ar inspirado ¢27.38>, Isto torna—se‘
particularmente importante na presenca do Ffechamento das
unidades alveolares,XQUe representa o extremo do produto RC.
Na vigéncia de baixos volumes de ventilagdio, estas unidades

alveolares passam a n#o receber ventilagfo.

Os mecanismos descritos acima causam diferencas regionais de

ventilag8o de forma que os alvéolos deixam de se comportar
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como unidades paralelas. Segmentos, lobos e  1ébulos
pulmdhare§ s8o andlogos a elementos paralelos de circuito
elétfiéo. Alvéolos, ductos alveolares e grandes vias aéreas
sdo os‘elemeétos em série. A inomogeneidade na distribuigdo
do fluxo aéreo nos bronguiolos terminais e alvéolos,
correspondem & ventilagdo desigual. As inomogeneidades em
paralelo e em série n#o se excluenm mutuamente (138> Qs
principais mecanismos envolvidos com os principios da
ventilagfo em série sfio a estratificagdio das unidades
terminais, ventilag¢fio colateral, redistribuigfo dé espago
morto e "Pendelluft". Em pulmdes normais nenhum deles &
quantitatiiamente importante, mas assumemn papel
preponderaﬁte na doenga respiratéria crénica e agudé dos

pulmdes (18>,

Em relacao a resisténcis freqﬁéncia-dependente, cabe aqui

também algumas consideragdes. As medidas de complacéncia’

»

dindmica nem sempre s3o iguais 4 complacéneia estatica.

Quando existe obstrug¢fo das vias aéreas, ou as mesmas est#o

preenchidas por exsudatos inflamatérios, ou ainda acham-se

colapsadas, estes fatores levam ao lento enchimento das
unidades\respiratériés correspondentes (longsa constante de
tempo). A‘quéﬁtidade de ar inspirado depende da duracfo da
inspiragdo. Sob tais condigdes, complaééncia din&mica

(Cr;dyn) - é frequéncia-dependente, ~diminuindo

progressivamente gquando a freqiiéncia respiratdéria aumenta

e T
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N

,<15°>. Este .fen6meno ¢ utilizado em provas funcionais
pulmodéfes\para o diagnéstico de obstrugfo de pequenas vias
aéréaé; |

‘Estas observa&ﬁes sdo importantes porque indicam claramente
md  distribuigdo do Ffluxo aéreo, fato este que n3#o é
detectado facilmente na analise dos gaseé respiratérios. O
enchimento e esvaziamento dos espagos aéreos distais é feito
conforme o exposto na teoria da constante de tempo <1233,
Com base nessa teoria as alteragdes da ventilagdio que
ocorrem nos alvéolos, respirando-se a freqiiéncia elevada,
podem ser detectadas medinﬁé-se a complacéncia dinﬁmica. Uma
das raz8es que explica as ‘alteragSes de ventilag8o ao nivel
alveolar em phlmdés normais deve-se a diferenc¢a regional de
expansibilidgde entre as f?éiﬁes superiores e inferiorés do
pulmio. Devido\ a estas diferencas regionais o produto da
resisténcia pela cqmplabéﬁcia respoﬁsével pela distrjbuiedo
“homogénea do ar nas diversas regides alveolares varia
conforme as Areas pulmonares. De acordo ‘com estes
conhecihentos Bake et alii <@ calcularam em pulmdes normais
que estas diferencas regionais de distfibuicéo de
ventilag#o, reduziram a complacéncia dinfimica em 7% a uma
freqiiéncia fesﬁiratéria de 100 vezes por minuto. Outra das
razdes que eventualmente pdderiam explicar a dependé&ncia da

freqiéncia encontrada nas vias aéreas distais, é a diferente

origem dos espagos aéreos ac longo das vias condutoras. Isto
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éOderia causar assincronia do enchimento e esvaziamento
alveolgres,lﬁornando este processo dependente do valor de
freéﬁénbia‘respiratéria. Bake et alii (®> usando modelo. de
dois compartihentos com os mesmos principios da teoria de
Otis <1233 mogtraram que a distribuig8o do fluxo aéreo e a
ventilagHio alveolar s#o sempre dependentes da freqiidncia
respiraﬁéria enquanto que esta dependéncia nem sempre ocorre
na complacéncia dinfmica. E necessario que grandes
diferengas da constante de tempo da ventilagdo alveolar

ocorram antes que se detecte variagdes importantes da

complacéncia dinémica.

Do acima exposto, fica evidente que as propriedades
mecfnicas dos pulmdes que regem a distribuigfo do ar
inspirado obedecem a fendmenos complexos, que -s#o afetados
»por'variacﬁés' do volume e do fluxo respiratério. Cumpre.
aiﬁda resééltar que tbdas estas Wltimas consideragSes esto
relacionédag a pacientes respirando espontaneamente, onde a
dependéncia : de = freqgiéncia pode ser v’ demonstrada
solicitando-se aos mesmos que a aumentem ou diminuan,
mostrando-entﬁo variagSes regionais de resisténcia das vias
aéreas periféricas.

s

Em pacientes entubados é possivel determinar-se a
resisténcia dependente da freqiéncia, como recentemente
descrito por Rossi et alii <(141.142) De  tracados

semelhantes aos representados nas Figurss 1 e 2,
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excluindo-se a resisténcia do equipamento e sonda
endotraqueal, a resisténcia total aoc fluxoc é obtida conforme

i

jé descrito:

Ptr,max - Pel,rs
Rrs,max = --------cceeemm- (14)

Este valor de resisténcia corresponde &  freqiiéncia
respiratdéria de zero <¢12>, Por outro lado a resisténcia que
corresponde a freqiiéncia respiratéria infinita, é denominada

de Rrs,min, e é calculada através da equagdo:

Ptr,max - PI
Rrs,min = --===--=—-——~ (15)

Nos pulmdes normais (na auséncia quase completa de
inomogeneidades de <constantes de tempo), Rrs,max assume
valores muito préximos a Rrs,min. Pequenas diferepgas séo

atribuidas ao "stress relaxation”.
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Ao oclpir—sé ‘as vias aéreas no final da inspiragdo, a
pregsioidé\abertura das vias aéreas cai lentamente <(81),
refletindo as propriedades visco-elasticas do sis£ema
‘respiratério.gcomo resultado, Rrs,max é ligeiramente maior
que Rrs,min, mesmo em pacientes com pulmdes normais. Ao
contrério, quando existem inomogeneidades importantes nas
constantes de tempo, (doeng¢a pulmonar obstrutiva cronica,

asma, SARA, bronquite), a difereng¢a entre Pi1 e Pel,rs,

eleva-se muito, refletindo a presenga de "Pendelluft"”.

Nessa situacﬁo a diferenga entrg Rrs,max e Rrs,min torna-se
bgstante prohunciada, refletindo resisténcia dependente da
freqiéncia £11-141>. Nesta linha de interpretag¢do Rrs,min
representﬁ a resisténcia ao fluxo aéreo que poderia ser
- obtida na abséncia de inomogeneidades de constantes dektempo
do siétema{fespiratérip. A diferen¢a entre Rrs,max e Rrs,min
(Rrs,u) feflete a mdxima contribuigdio das desigualdades das
consténtes Ae tempo para o, comportamento résistivo do
sistema respiratério, excluido o} eomponeﬁte "stress

relaxation"”.

Desta forma, a individhalizacﬁo de Rrs,max, Rrs,min e Rrs,u
torna-se util para determinar a dependéncia da fregiiéncia
das propriedades resistivas do sistema, que reflete o grau
de inomogeneidades mecénicas do sistema respiratério,

assunto pouco conhecido na SARA (118>,
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Também foi demonstrado em animais ¢(©5.88) que a resisténcia
’d§\Sistema respiratério exibe significativa dependénpia da
variagdo de fluxo e volume. A investigagdo | destas
propriedadés;fornece informag¢des inéditas e importantes, n#o
s6 sobre o conhecimento detalhado da mecfinica respiratéria

em pacientes com SARA, mas também sobre a escolha  de

parfmetros adequados para a ventilag8o artificial.

A avaliagfo da resist&ncia respiratéria n#o é comumente
realizada em pacientes com SARA. Estudos prévios mostraram
aumento da Rrs,max e Rrs,u em pacientes com SARA <23.118) é.
congestdo pulmonar <7>, Até concluir-se este trabalho, né@i
havia relatos de estudos prévios que comparam os valores de
resisténcia Rfs,max, Rrs,min e Rrs,u de pacientes com SAﬁK-
com aqueles sem doencga do aparelho respiratério. 65
resultados expressos nas Tabelas 4 e 8 (controle), 5 e;:7
(SARA) mostram que‘os pacientestcom SARA possuen yalores.ﬂag
Rrs,max e Rrs,u significativamente mais eievados que os
pacientes cohtrdle. Como Rrs,min é similar em ambos os
grupos de pacientes, o grande aumento observado de Rrs,mak
nos pacientes  pom SARA, atesta a gravidade das
inomogeneidades na distribuigfo periférica do ar que ocorre
na vigéncia desta sindrome. Rossi et alii <141 éstudando
paciéﬁtes com insuficiéncia respiratdéria aguda demonstraram
\a‘ocorréncia de valores elevados de Rrs,max, enquanto a

Rrs,min permanecia inalterada. Comparativamente os valores
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de Rrs,min obtidos por Roééi et alii (141> ggq semelhantes
a0s obtidos por Behrakis et alii ¢13> que determinaram o
véiof da\resisténcia das vias aéreas em pacientes normais
aneste51ados Broseghini et alii <23 tambép demonstraram
que pa01entes com SARA apresentaram aumento importante de

Rrs,max e da resisténcia dependente da frequéncia

respiratéria.

E importante notar que Rrs,max reflete a impedincia efetiva
do sistema respiratério em relagio a maior parte de

alteragdes mecénicas do sistema. A diferenga entre Rrs,max e

Rrs,min, isto é, Rrs,u, reflete a impedfncia dinémica -

adicional devida & presenga do "Pendellufft” e do “stress -

relaxation"”. Estes resultados demonstram claramente gue do

ponto de vista mecénico o pulmfo na SARA sofre alteracoes.
. nas suas proprledades eldsticas e também em elevado grau nas;
suas proprledades resistivas. . 0O aumento da relagso

Rrs,max/Rrs,min, observado neste e em outros estudos-

(23,118,141>  gyugere que os pacientes com SARA podem ser

caracterizados como portadores de doenca aguda das vias.

aéreas periféricas, conm substancial aumento da resisténcisa
frequéncia—dependente'(Rrs,u). Por outro lado, a normalidade

de Rrs,min sugere auséncia de comprometimento das vias

aéreas centrais ¢23.11s)

Do ‘ponto de vista fisiopatolégico, as desigualdades

meclnicas que alteram as propriedades resistivas refletem 3
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\reducﬁo do calibre das vias aéreas distais e colapso das
mesmas, causados por acdimulo de liquido inflamatério,

brohcoconstriccéo reflexa, redugfio do volume pulmonar e

outros fendédmenos patoldgicos associados & SARA X70).

Durante a ventilagZo mecfnica s pressio gderada belo
respirador é utilizada para vencer as ~cargas resistivas e
eldsticas das vias aéreas, pulmfo e parede tordcica. A
histerese volume—presséo exibida pelos pulmdes inclui
componentes dinfmicos relacionados ao fluxo aédreoc e 3
mévimentacéo do ar tecidual, bem como componentes qgquase
estéticos _gerados pelas diferengas entre as fases
respiratérias, nuamero de espagos aéreos participantes,
'tensio ‘da superficie alveolar e forgas tensionais dos

elementos teciduais e muco considerando um volume corrente

fixo <144),

\

A relé@io volume-éressﬁo, muitas vezes representada
Iineérmenté}“ sugere que a pressio estéticd depende da
magnitude de volume pulmonar. Na realidade, existe
dependéncia destar pressdo quanto ao valqr do volume
inspiratério utilizaﬁo; ExemplifiCando, pressdes estaticas
tendem a Ser/mais baixas apés inspiragdes profundas e mais

altas apds expiragdes forgadas.

As algas observadas na Figura 10 s#o denominadas histerese.

Explica-se a histerese como falha do sistema enm responder de
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maneira idéntica ante a aplicagfo e retirada de mesma forega.

ces>

. ' i
Histerese eldstica também denominada de histerese estética

ou quase egtética representa fendmeno ‘comdh exibido por
varias estruturas do corpo humano <¢138) ¢ materiais n#o
biolégicos como borracha e metal rigido. A histerese do
sistema respiratério depende da visco?elasticidade como o
"stress relaxation”, isto §é, fentmeno da freqiéncia
independente. kA histerese ocorre no pulmdo e parede
‘tordcica. No pulm8o sua ocorréncia deve-se & tensao
~superficia1 e fenémenos de recrutamento alveolar 68>, Na

parede tordcica a histerese esté relacionada aos misculos,

‘ligamentos e fibras eldsticas ¢138),

A~histerese,ﬂcomo serd discutido mais amplamente a seguir, é
desprezivel bara"as variagSes de volume que ocorrem dentro
. dos limites fisiolégicos (respirécio normal). A histerese
dinimica do sistema respiratério estd baseada ﬁa resisténcia
das vias conduforaé e teciduais ao fluxo aéreo. Embora as
maiores forgas requeridas para distender o tecido pulmonar e
a parede torécica sejam eléasticas, ha componéntes de perda
de pressfio através destas estruturas, que estfio em fase com
o fluxo aéreo. Estas forgas contribuem para os valores de
resistéﬁcia do sistema respiratério ou do pulm8o. Varias
denominagdes t&m sido utilizadas para este componente:

resisténcia tecidual, resisténcia viscosa dos tecidos,
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histerese de volume, e histerese quase estdtica

(28,48,60,88)

!

Ovdiagrama leume—presséo V(VP) do pulm83o humano durante a
respiragso eqﬁnéica é composto de alea com dois componentes:
ramo inspiratério e expiratério. A drea desta alea
representa o trabalho dingmico inspiratério e expiratério
(Figura 10). Este t;abalho totaliza o esforgo para vencer:
a) resisténcia ao fluxo aéreo. b) viscosidade do tecido
pulmonar. c¢) evéntual histerese do pulmfo. Se o pulmdo fosse
um corpo éléstico perfeito, o ﬁltimo‘componente (histerese)
deveria ser zero. Acontece que o puihﬁo possﬁi propriedades
visco-eldsticas. Este componente da histerese poderia
representar " perdas importantes da. press8o durante -a

insuflaggo pulmonaf, causando prejuizo aos cdlculos da

resisténcia.

N

Os estudos apresentadoé tém sido néonflitantes. Medidas de
histerese pulmonar feitas diretamente em pulmﬁesvisolados de
seres humanos ékde‘ animais, mostraram apreciével drea de
histerese ¢(30.,85) hesmo dentro dos limites fisiolégicos do

volume corrente utilizado.

De acordo com’ Cavagna et alii <303, 3 pressio necessaria
para vencer o processo de histerese representaria 15% da
press#o total necessdrisa para insuflar o pulmio. Tais dados

ndo foram observados em pulmio de cio (30,144>, comprovando
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serem estas perdas despreziveis durante a insuflagdo
pulhanar( Saibene & Mead <¢144) mostraram que é necesséaria

preésio média de apenas 1 cmH20 para vencer a histeresé. Os
resultados eﬁCOntrados no presente estudo d&#o suporte a
idéia de que as pressdes utilizadas para vencer a histerese
quase-estdtica n8o sejam despreziveis, pois nos pacienteés
normais, e mais acentuadamente nos pacientes} com SARA, as
perdas visco-elasticas (representadas em Rrs,u) sao

relevantes. (Figuras 5e B8).

Rrs,u n#o ¢é representada somente pela“histerese quase
estdtica do sisteﬁa respiratériﬁ, mas reflete também a
impedéncia din&mica adicional ao fluxo aéreo causado  pe1os
fendmenos "Pendéllgft" e ‘"stress relaxation”. E muito

dificil axgomparaéﬁo direta entre-a pressio dissipada por
estes dois fénﬁmehoéae medidas de histerese quase estatica,
uma vez .que estas ‘séo usualmenteurealizadas durantg ciclos
respiratéfibs completos, sendo influenciadas por diferengas
no recrutamen£6 al?eolar, tensfo superficial dos alvéolos e
resisténeias do tecido e muco, que ocorrem normalmente entre
inspiragdo e expirgcio. No presente estudo, Rrs,u foi
determinada somente durante a inspiragdo, controlando-se

’

conforme protocolo o volume corrente e o fluxo.

Na :evisﬁo da literatura n#o encontrou-se nenhum estudo

préevio a este, referindo-se & andlise sistematica da

dependé&ncia das propriedades resistivas do sistema
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respiratério, as variagdes de volume e fluxo inspiratério em

pacientes normais e com SARA utilizando-se do método EIONM.

!

Résultados conflitantes ténm s;do publicados com relagio a
este assuntoj tais como: resisgéncia do sistema respiratério
elevando-se com o aumento do volume e fluxo (142>,
resisténcia aumentando com a diminuig8o do fluxo e volume
(85> oy simplesmente permanecendo inalterada <¢13>, Estas
discrep8ncias provavelmente refletem diferengas nas
abordagens experimentais, nos parfmetros da ventilagio
mec8nica, na natureza da populagdio dos pacientes e no grau
de acometimento dos diferentes segmentos’ da 4rvore e
parénquima ‘kpulmonar, bem como a gravidade deste

acometimento. Por exemplo, a existéncia de colapso prematuro

das pequenas visas aéreas pode aumentar a resisténcisa do

siétema respiratdrio concomitantemente & diminui¢8o do fluxo:

e volume ﬁ<85-141>. .Alteracées da natureza resistiva do
parénquima pulmonar secundaria & presenga de fibréée e/ou
edema pode teoricamente aumentar desproporcionadamente a
resisténcia do sistema respiratério, concomitantemente ao

aumento do fluxo ¢(7.85)> Portanto, n#o é justificavel g

comparacﬁo entre os resultados Jé mencionados e og obtidos

no presente trabalho.

Neste trabalho foi possivel analisar a influénecia do fluxo
sobre as propriedades resistivas do sistems respiratério em

condigdes de isovolume e também estudar g dependé&ncia das
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variagdes do volume da resisténcia do sistema respiratério

em condigdes de isofluxo.

Os réSultados mostram que os eventos patolégicos que se
sucedeﬁ na {SARA explicam o aumento significativo das
inomogeneidades do sistema respiratério. Isto poderia ser
causado por aumento do "stress f relaxation” e/oh

"Pendelluft”. A contribuig¢fio relativa destes fatores esta

bem demonstrada nas Figuras 5 e 6.

E bastante razodvel supor que durante as medidas com fluxo
constante (isoflugo) a press#do utilizada para compensar .o
fendmeno ‘Pendellﬁft" é praticamente constante. Neste
contexto, ‘a deﬁeﬁdéncia de volume das propriedades
respiratdrias ré?istivas (dentro dos volumes utilizados
neste estudo) odfiesponderia as mudangas gque ocorrem nd
fendmeno QStress.félaxation".

r

Estudos préyiosv tém demonstrado que a histerese quase
estatica do - pulmio e parede torécica aumeﬁta
concomitantemente 80 volume ¢30.,85,88,144)> Entretanto, este
fato ndo representou papel importante nos pacientes controle
desta investigagio, .éugerindo que a magnitude do “stress
relaxation” 'do sistema respiratério nfo se altere
significantemente na faixa usual de volume corrente enm

individuos normais. Ao conferir-se dados apresentados na
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Figura 6, observa-se que Rrs,u n#o foi modificada pelas
varia&ﬁes\de volume nos individuos controle.
R . . ;.

Por sua vez, . 0s pacientes com SARA exibiram significativa
dependéncia db volume das varidveis Rrs,max e Rrs,u. Isto
sugere que a magnitude do “"stress relaxation" ests aumentada
nesta sindrome, refletindo talvez a influé&ncia de fendmenos
patolégicosjassociados, tais como edema pulmonar, colapso de
unidades alveolares e obstrugiio de pequenas vias aérgas.
Rrs,min n&o foi afgtado pelas variagdes de volume nos dois
grupos, indicando que as variacdes dependentes de volume no
diﬁhgtro das vias géreas proximais n#o foram significativas
na faixa dos volumes analisados.

Nas determinagdes em que o volume foi mantido constante

"~ variando-se" o fluxo inspiratério, estabelecem-se as .

condicﬁes\‘onde o “"stress relaxation” sofre  minimas
influéncias. Nesté'caso, pode-se dizer que as variapdes de
resisﬁéncia \deyeﬁ - ser imputadas preferencialmente as
diferentes magnitudes de pressio utilizada para vencer o
fenémeno "Pendelluft". Os pacientes controle e aqueles conm
SARA exibiram quedsa \significativa' de Rrs,max, devida a
variag8o significante de Rrs,u, concomitante ao sumento do
fluxo inspiratério. Rrs,min permaneceu inalterada frente aos

diferentes valores de fluxo inspiratério utilizados.

i,

bt
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Curiosamente, Kochi et alii <(®8> demonstraram em gatos que

Rrs,min aumenta proporcionalmente & elevag8o do fluxo, e a

maior contribuigdo a este aumento representada | pelo

comportamento resistivo do pulm@io. Neste estudo, o valor

minimo da re%isténcia pulmonar (RL,min) elevou-se de acordo

éom a equagdo de Rohrer (RL,min = K1 + K2 x V onde K1 e K2

s8o constantes) (140D,

Na periferia do pulm#io o difimetro das vias aéreas é pequeno
mas a secgdo hdrizontal das mesmas é bem maior. Ao chegar na
periferia, a velocidade do ar torna-se progressivamente mais
lenta. A explicagdo deste {fendmeno deve-se & ;gerda de
pressdo causada pela viscosidade do ar, que ¢ prﬁpprcional

ao fluxo aéreo. Nas vias aéreas centrais, embora sejam mais

3

largas, a drea seccional é menor que na periferia-e o fluxo

aéreo torna—Se turbulento.

Duranﬁe*a expiracéo; é requeridé presséo adiééopal para
acelerar o ar vindo da periferia do pulm#o, :onde a
velocidade é Laixa e a 4rea transeccional é grande. Na
regido central, a drea seccional é pequena mas a Qelocidade

2

é alta. Esta aceleragdo é denominada convectiva ou espacial,

pois ocorre com o mesmo valor de fluxo, n&o obedecendo valor

temporal. As pressdes dispendidas durante a aceleragéo
convectiva s8o diretamente proporcionais a densidade do gas

e ao quadrado da velocidade do mesmo e s8o inversamente

O
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proporcionais ac quadrado da dresa transseccional das vias

aéreas (140>,

f

0O resultado obtido por Kochi et alii «¢88)> em gatos sugere

que a turbuléncia tem papel significativo na determinagdo da

resisténcia pulmonar, No entanto, este achado n#3o foi

observado no presente estudo. A independéncia observada de

Rrs,min em relagio ao fluxo sugere que os seres humanos
possuem predominantemente fluxo 1laminar nas vias aéreas
centrais, na faixa de fluxo utilizada (excluindo-se as vias

aéresas superiores).

A correlacﬁozﬁegativa entre fluxo e Rrs,u durante condigdes
de’isovolumé“indica que a magnitude do "Pendelluft" diminui
com o fluxq?fEste‘fato, sugere fbrtemente que a'distribuicéo
do ar tornd4se'mais uniforme quando o fluxo inspiratério se
éleva;fOs :ﬁadbs obtidos no presente estudo diferém dos
previaménﬁé.observados‘em gatos <95-93>. Todavia, n3p pode
. ser esquecido - que durante a ventilagZo com flu#os ‘mais
baixos possa_ ocbrrer algum grau de “stress ”relaxation“

durante a inspiragdo, e que esse se dissipe ao elevar-se o]

fluxo inspiratério <312.

Os resultados deste trabalho confirmam a hipétese de outros
autores (34.182) que atribuem ao fluxo inspiratério elevado

melhores propriedades na distribuigfo da ventilagédo e

oxigenagdo.
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Durantg a ventilagdo mecénica a distribuicﬁo do ar inspirado
dépende 60 produto entre resisténcia e complacéncia, Jja
referido coﬁo constante de tempo, de.unidades respiratdrias
disposfas ém série e paralelo. A contribuig¢do das
propriedades eldasticas e resistivas destas unidades
respiratérias variam com o fluxo. Durénte a inspirag¢8o com
fluxo maié lento a distribuig8o do ar ¢é governada
principalmente pela complac&necia pulmonar daquela regido
(8>, A fluxo inspiratérios elevados a pressio resistiva ao
fluxo torna-se relevante, sendo que neste caso a resisténcia
regional  das unidades respiratdrias contribuem

significativamente para a distribuigiio do ar ¢(2>,

Os resultados obtidos no presente estudo indicam que o
fentmeno  anteriormente mencionado esta relacionado

\,

diretamenfe & ventilag#io artificial, exercendo significativa
_ v
influéneia mecénica em ambos os drupos de pacientes
estudados (controle e SARA). Estes achados foram pela
primeira vez descritos em pacientes com SARA, sugerindo que
a ventilagdio mecfnica com fluxos inspiratérios elevados
possam beneficiar estes pacientes, desviando grandes fragdes

de volume inspiratério para unidades respiratdorias com baixa

resisténcia e elevada complacéncia.

Em resumo, o presente estudo caracterizou-se por sistemética
investigac8o da dependé&ncia das propriedades mecfinicas do

sistema respiratdrio as variagdes de volume e fluxo, durante
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ventilagfo mecdnica em pacientes controle e com SARA. Foi

demonstrado que a meclnica respiratérisa dos pacientes conm

SARA caracteriza~se por aumento dg resisténcia e elast8ncis

do sistema réspiratério. As alteragSes da resisténcia forap
causadas principalmente pelas inomogenéidades mecénicas do
sistema respiratdrio. Foi também demonstrado que as
propriedades mecfinicas do sistems respiratério de ambos osg
grupos de pacienﬁés foram significativamente alteradas
durante a ventilagio mecénica, mas com diferente magnitude,

variando-se o¢s parémetros fluxo e volume‘corrente.

Embora, o nimero de pacientes que ' necessitem ventilagio
mec8nica artificial por diferentes indicagdes venha
apresentando crescimento progressi¥o, nio existe aumento

proporcional do nimero de estudos de mecénica respiratéris,.

A falta destes estudos pode préﬁudioar tratamento mais

adequado dos pacientes. A introaﬁcﬁo destes procgdimentos
na - rotina. dos cuidados de :pacientesv ventilados
artificialmente pode trazer importantes COntribuiQGes,
influenciando favoravelmente nas decis®es clinicas. O método
da oclusdo no final: da inspiragio comprovou sua validade
neste estudo a exempio de outros semelhantes, autorizando
sua utilizaééo rotineira para obtengdo dos valores de
mecfnica respiratéria em pacientes sob ventilagido
artificial., A determinacfo da complacéncia estitica e

dinfmica, bem como das propriedades resistivas pode ser



135

\facilmentevobtida. A presengca e quantificagfio de PEEPi

tornarsg factivel. O conhecimento da resisténcia total e de

seus,‘subcomponentes permite racionalizar o ajuste do

respirador artificial e testar a eficdcia de agentes

terapéuticos como os broncodilatadores.,

Finalmente, as mudancas quantitativas ¢ gqualitativas que
Sempre ocorrem nas propriedades mec&nicas do sistema
respiratério dos pacientes ventilados artificialmente sempre
foram uma incégnita. E bem provavel que sua mediciQ difeta

venha influenciar. decisivamente n#o sé no manuseic mas
também nos procedimentos de retirada do respirador. Sob esta
'mesmﬁ égidé de raciocinio, o prognéstico de pacientes
princiéalmente' aqﬁeles com SARA, possa ter subsidios
concretos. Os fatds expostos neste trabalho abrem vasto e
1mportante campo de 1nvest1gacoes e serdo extremamente utels

na dlfiCIl arte que € a ventilagdo artificial.

Como metas” a serenm cumpridas a partir deste estudo

propde-se:

Implantar pioneiramente s avaliagfo rotineira da mec@nica
respiratdria dos ‘ﬁaeientes sob ventilag8o artifical na
Unidade de Recuperacio Pés-Operatéria do Instituto do
Corag#io do Hospital das Clinicas da Faculaade de Medicina
~da Universidade de S3o Paulo e difundi-la 4s outras

Unidades de Terapia Intensiva. £

T R et
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- Sugerir mudangas tecnoldgicas em respiradores artificiais
,que,otimizem a captagdo e andlise de sinais de fluxo,

f

pressdo e volume.

Criar nicleo para ensino dos métodos de avaliagdo da

mecfnica respiratdéria em individuos entubados.

Implantar em sala cirdrgica sistema conm metodologia
semelhante para estudo das agdes dos diferentes agentes
anestésicos nas propriedades mecfnicas do sistema

respiratdrio de pacientes sob anestesia geral.
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A andlise dos resultados permitiu concluir-se que:

1i-

A elastfncia do sistema respiratério é significativamente
mais elevada nos pacientes com SARA traduzindo o grave
comprometiméntp da elasticidade pulmonar que ocorre nesta
sindrome. |

N

Foi demonstrada .pela primeira vez a dependéncia das

propriedades mecéinicas do sistema respiratério 'ao fluxo e

volume em-individuos normais anestesiados e aqueles com

SARA. Em ambos os grupos de pacientes a Ers nZo mostrou

~dependéncia aos. diferentes valores de volume corrente

empregados.

Em ambos os grupos de pacientes a Ers n#o mostrou
dependéncia aos diferentes valores de fluxo inspiratério

utilizados.
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Durante as manobras com volume fixo, Rrs,max e Rrs,u
diminuiram frente ao aumento do fluxo inspiratério. Esta
dependéncia & variag8o do fluxo foi observada com 8 mesma

intensidade em ambos os grupos.

Os valores de Rrs,max e Rrs,u foram mais elevados nos
pacientes com SARA indicando que estes pacientes
apresentaram um acometimento das éequenas vias aéreas
e/ou aumento do comportamento visco-eldstico do tecido

pulmonar.

Os valores de Rrs,min mostraram-sé similares e nio
dependeram significativamente das wvaria¢des do fluxo
inspiratério em ambos os grupos.

p Jp—
<

Durante as manobras com fluxo constante, Rrs,max e Rrs,u

aumentéram a medida que se elevou o volume corrente nos

pacientes com SARA, ao passo.que os individuos normais
’ »

mantiveram estas varidveis inalteradas frente as mudangas

de volume.. Este fato indica que as perdas mecénicas

devidas 4 visco-elasticidade do tecido pulmonar s#o

significativamente maiores na SARA.

Correlacionando-se a resisténcia Rrs,min &s vias aéreas
proximais, pode-se concluir que, estas vias n#o foram

afetadas pela SARA. Os valores de Rrs,min foram similares

“entre os dois grupos, n#io havendo qualquer "dependéncia
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dos mesmos, A&s variagdes de volume corrente e fluxo

. inspiratério.

9- A dependéncia das varidveis Rrs,u e Rrs,max ao aumento do

fluxo inspiratério sugere que o fendmeno "Pendelluft"

estd elevado nos pacientes com SARA.

10- A queda observada em Rrs,max e Rrs;u frente & elevagido
do fluxo inspiratério, fenémeno este mais intenso nos
pacientes com SARA, parece refletir a compensacéo_ das
inomogeneidades mecénicas do sistema respiratério. Esse
achado sugere que a ventilacap mec8nica com fluxos
inspifatérios mais~elevadés pode beneficiar os pacientes
comASARA, reduzindo as inomodeneidades do sistema e
facilitando.a ‘distribuicdo do ‘volume inspirado para
unidades respiratérias com alta resisténcia e baixa

‘complacéncia.

As conclusdes acima indicam que a avaligcdio da mec8nica

respiratéria nos pacientes com SARA & 4dtil no manuseio

clinico desta entidade. No entanto, o estdgio atual da infra

estrutura da maioria das unidades de terapia intensiva do
nosso meio, n#o permite que &as medidas de mec8nica
respiratdria sejam aplicadas rotineiramente na avaliagfio dos

pacientes entubados sob ventilag#o artificial. As principais
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dificuldades para avaliag8o destas medidas nas unidades de

Terapia Intensiva e Centro Cirdrgico s#o:

- Auséncia de:pessoal.especializado para colheita de dados e

interpretagdo dos mesmos.

- Dificuldades nsa aquisi¢do e manuteng¢8do de equipamento

(transdutores e sistema de registro) capazes de suportar a

longo prazo manuseios freqlientes por diferentes usuarios.

- Tempo excessivo mas necessdrio para o processamento manual

dessas varidveis.

A partir destas conclusdes permite-se tecer algumas

sugestdes futuras:

a) Programa de treinamento na 4rea da mec8nica da respirag#o

destinado aos médicos e paramédicos que trabalham nas
RE »

unidades de Terapia Intensiva.

b) Incrementar junto sos engenheiros Biomédicos meios para

construcgo de sistemas de transmissfo e amplificagfio de

sinais biolégicos a.menores custos.

¢) Desenvolver' junto aos profissionais da drea de
Informidtica programas apropriados para que a obteng#io dos
valores de mecfinica respiratéria seja factivel

rapidamente & beira do leito.

o
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Do

Resumo
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A sindrome da angistia respiratéria do adulto (SARA) &
causada por varios agentes etioldgicos, determinando graves
lesdes pulmonares alterando as propriedades mecfinicas do

sistema respiratdrio.

A determinagio da mecénica respiratéria de pacientes
‘submeﬁidos_ a ventilagdo artificial fornece informagdes
fundamentais a respeito do grau de disfungio pulmonér,
podendo orientar a terapéutica em bases mais racionais e

eétgbeleéer prognéstico evolutivo.

EstUdos recentes tém demonstrado alteragdes draméticas da
mecénica pulmonar na vigéncia de insuficiéncia respiratéria
aguda, encorajand;.a introdugdo rotineira de métodos para
avaliagdo destes parfimetros de mecfinica, com o objetivo de
melhor compreender os processos fisiopatolégieos e

- adaptativos desta complexa sindrome. Infelizmente, esta

metodologia de avaliag#o n#io é rotina na grande maioria das



144

Unidades de Terapia Intensiva, refletindo s idéia de que a
avaliagdo da mecanica respiratéria de pacientes sob
ventilacéo artificial é dificil de ser realizada. ‘

-

Entretahto, . exXistenm vdrias técnicas recentemente
idealizadas, que permitem de maneirsa ndo invasiva a anélise
detalhada das propriedades mecdnicas do sistema respiratério
em pacientes ventilados artificialmente. Dentro destas
técnicas o método da oclusdo no final da inspirag¢do suscitou
enorme repercussfo clinica por permitir grande acurécia e
profundidade na andlise da mecfnica respiratdéria em animais

e seres humanos.

Fundamentalbente, esta técnica consiste na insuflag¢go dp
sistema respiratdério relaxado seduida por répida oclusi#o d;;:
- vias aéreas durante 1 a 2 segundos ao final da inspiracéq;i
‘Durahte esfe periodo de oclusio, observa—se queda na presgép:
traqueal até que ela atinja um plats, possibilitando. 0.
cdleulo das propriedades elédsticas e resistivas do sistema

respiratério. A maneira como isto & feito, através desta-

metodologia, foi recentemente elucidads.

Este método permite medir 8 resisténcia total do sistema
respiratério (Rrs,max) e seus sub componentes: resisténcia
homogénea do sistema respiratério (Rrs,min) e a resisténcia
resultante das inomogeneidades do sistema respiratério

(Rrs,u).



145

Demonstrou -se recentemente em animais que Rrs,max, Rrs,min e
Rrs u sofrem modificag¢des 51gn1f1cat1vas frente a varlacoes
de volume corrente e fluxo inspiratério. Este fato, por ser
extremamente importante no ajuste dos parémetros (fluxo e
volume corrente) do respirador artificial, foi parte dos
objetivos do presente estudo. Dete:minou—se também a
elastfncia do sistema respiratério (Ers) e sua dependéncia

as variag8es do volume e fluxo inspiratério.

As medidas da mecfnica respiratéria foram realizadas em 14
pacientes ventilados artificialmente. Selecionou-se sete
. pacientes sem habito de tabagismo, sem evidéncias clinicas e

radioldégicas de doenga pulmonar, submetidos a operagdes

:— eletivas sob anestesia geral, na regifio facial e cervical e

.  sete com 'SARA admitidos em UTI. O diagnéstico da SARA
. baseou-se em exame'gclinico, radiolégibo, de acordo com

ditames cldssicos consagrados pela literatura. >

Durante as> medidas, os pacientes 'foram véntiladbs com
- respirador de fluxo constante (Bear Five, medical systems,
Riverside, Ca), utilizando-se FIQz de 100%. Fixou-se a
freqiiéncia respiraté}ia em 10 ciclos por minuto. Obteve-se
os sinais de fluxo (V) e pressdo traquesal (Ptr) diretamente
de saidas do respirador. 0 volume foi calculado

integrando-se eletronicamente o sinal do fluxo inspiratério.

Registrou-se as varidveis em fisiégrafo Beckman (R

511-A-USA).
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' Dois protocolos de medidas foram seguidos para cada

paciente:

a) Mantendo—s§ 0 volume corrente coﬁ%tante (12 ml.kg-2)
variou-se 0 fluxo inspiratério de maneira aleatéria. Os

valores de fluxo utilizados foram: 0,5; 0,66; 0,83 e 1

l.seg-1,

b) Fixando-se o fluxo inspiratdrio em 1 l.seg-1, variou-se o]
volume corrente nos valores de 8,10,12 ¢ 14 ml.kg-1., As

variagdes de volume e fluxo foram randomizadas.

Foram estudados seis ciclos respiratérios nio consecutivos
para cada-coﬁdicép. Durante as medidas, n3o foi wutilizada
presséo positiva-’no,final da expiragdo. Em cads manobra
- utilizou-se - pausa inspiratéria de 1,5 segundo. Este
procedimenﬁ6 faz pafte da metodologia necessdria para

cdlculo das propriedades mecénicas do sistema respiratério.

| Apdés a oclus#fio das vias aéreas ao final da inspiracﬁo; na
prética'representada'pela pausa inspiratéria, observa-se nos
registros tomados, queda inicial rdapida da pressfio traqueal
entre o ponto de pfessﬁo maxima (Ptr,max) até ponto
denominado Pi. A seguir deste ponto observa—se queda ménos
pronunciada até obter-se unm platd (Pel). A pressf@io no ponto
Pi dividido pelo fluxo inspifatério precedente 4 oclus#o
fornece o valor de \Rrs,min. Dividindo Pel pelo fluxo

inspiratério pré-oclusdo obtém-se Rrs,u, a resisténcia
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équivalente 4 presenga | do "stress relaxation” e/ou .
desigualdades das constantes de tempo do sistema (Rrs,u).
Essa vériével também pode ser obtida subtraindo-se Rrg,max
de Rrs,min. A resisténcia total (Rrs,max) foi obtida
dividindo-se a queda total da pressio tféqueal (Ptr,max até
Pel) pelo fluxo inspiratério pré-oclusio. Rrs,max representa
o valor miximo de resistédncia devido és inomogeneidades do

sistema e a presenca do "stress relaxation".

A elasténcia do sistema respiratério foi calculada
dividindo-se o plat8 pés-oclusio pelo volume corrente ao

final da expiracgso.

Os resultédos 'obtidos.’foram submetidos a andlise de
varifincia e co—variﬁncii%ﬁara nedidas repetidas. Para este
. propésito qui utilizad&. pacote estatistico inserido enm.
‘compﬁtadof.de graﬁde“pofﬁé (BMDP 2D). Foi estabelecido nivell

de significéncia de 5%. v
As conclusfes podem ser resumidas dsa seguinte forma:

Em ambos os grupos de paéientes Ers ndo variou de maneira
significativa com os ' diferentes valores de fluxo e volunme
utilizados. Entretanto Ers mostrou-se significativamente
mais elevada nos pacientes com SARA. Nestes pacientes
aumentando—se o volume corrente e fixando-se o fluxo
inspiratério‘observoufse aumento de Rrs,max s custas de

Rrs,u enquanto Rrs,min n&o sofreu modificagdes. Nos
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éﬁcientes controle todas ﬁs resisténcias n8o apresentaran
vaxiacﬁo com as mudan¢as do volume corrente; Rrs,max e Rrs,u
fdram menores e Rrs,min foi similar aos vaiores
COrrespondentes observados nos pacientes com SARA. Este fato
indica que o fendmeno “stress relaxation" esta aumentado na
SARA. Durante as manobras em que fixou—se 0 volume corrente
observou-se’em ambos o0s grupos de paeientes'diminuicﬁo de
Rrs,max e Rrs,u com:o aumento do fluxo inspiratdério. Nesta
situagdo 0s pacientes com SARA exibiram valores
significativamente mais elevados de Rrs,max e Rrs,u do que
os pacientes controle. A. variavel Rrs,min n8o apresentou
vgriacéo fréhte aos diferentes fluxos inspirados, sendo
similar em émbos_ os grupos de pacientes. A dependéncia de
Rrs,max e Rrs,u em relagfio is mudangas do fluxo, indicam que

- o fenémeno “"Pendelluft” estd aumentado na SARA.

Em conclusio demonstrou-se nesse trabalho que as
_ ,
propriedades mecfnicas da SARA s#o caracterizadas por
aumento de Ers e Rrs,max, sendo a ultima secundéria ao

aumento das inomogeneidades mecénicas do sistema

respiratdrio.
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Adult respiratory distress syndrome (ARDS) is a consequence
of several lung iqjuries which may affect respiratory systenm
mechanical’ proéérties. Determination ~of respiratory
‘mechanics in éafiénts submitted to artificial ventilation
provides 1mportant ‘information about the degree of pulmonary
dysfunctlon and could help to establish prognosis and a more

rational treatment

»

Recent étudies.have shown dramatic alterations of Pulmonary
mechanics iﬂ acute respiratory failure encoufaging a more
extensive assessmént of mechanical parameters in order to
provide av better understanding ofy the pathophysiological
processes and adaptafive mechanisms in ARDS. Unfortunately,
this appréach is not routinely used in many intensive care
units reflecting the idea that mechanical‘ assessment of

ventilated patients is difficult to perforn.
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\However, there are several techniques which allow a
non-invasive analysis of respiratory system mechanical
prbfilé in ventilated patients. Recently, the end-inflation
occlusion mefhod (EIOM) has been used in order to determine

respiratory mechanies in both animals snd humans.

Essentially, this technique consists on inflation of the
relaxed respiratory system followed rby’ a rapid airway
occlusion at end-inspiration, which is maintained during a
brief period. ‘After airway occlusion there is a drop in
tracheal pressure, until a plateau is reached, enabling the
calculation of both elastic and resistive properties of the

respiratory systenm.

The meaning’of >the,variables obtained wusing this approach
was only recently clarified. It was demonstrated that this
method allowé assessment of the respiratory resistance due
to combined (series/ﬁarallel) airﬁays plus tissue resistance
(Rrs,min), and the respiratory resistance resulting from the
mechanical uhévenness within the system and stress
relaxation (Rrs,u). The overall respiratory system
resistance (Rrs,max)icorresponds to the addition of Rrs,u to
Rrs,min. Respiratory system elastance (Ers) was also

measured.
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Howeyer, it’has been recently shown in cats that Rrs,max,
R:s,min, and Rrs,u are significantly modified by variations

of inflation volume and inspiratory flow.

The measurements were carried out >in 14 paralyzed,
mechanically ventilated patients. Seven control patients
were selected among non-smokers without 'clinical and
radiological evidenees of previous respiratory disease, who

underwent elective cervical and facial surgery.

Seven patients with ARDS were studied in the respiratory
intensive care. unity of our teaching Hospltal The diagnosis

of ARDS was based on conventional cr1ter1a

J Jp—
o

The patients were ventilated with a Bear Fiﬁe constant flow
“ventllator ‘(Bear Medical Systems, Rlver51de, CA) and during.
the measurements an FIOz of 100% was used. Care was taken to

avoid leaks in the system. o | v

Respiratory frequency was fixed at 10 cycles per minute.
Flow and tracheal (airway opening) pressure (Ptr) signals
were obtained directly from the ventilator. Volume was
obtained by electronic integration of the flow signal. All
variables wefe registered on a pen chart recorder (Beokman

R5114).

Two sets of measurements were carried out in each patient:

a) while tidal volume (Vr) was kept constant (12 ml.kg-1),
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inspiratory flow rate was changed intermittently for single
breaﬁhs.\The flows used in this experiment were 0.5, ;0'66’
6.83 and 1 1.s-1.

b) keeping inspiratory flow constant (1 l.s=1), Vr was set
at 8, 10, 12, and 14 ml.kg-1. Flow and volume variations

were randomly performed.

Six non-consecutive respiratory cycles were studied for each
test condition in each patient. No end-expiratory positive

pressure was used during the measurements.

At each test condition an end-inspirator& pause of 1.5
«seconds.'waé generated, allowing the calculation of
'respiratory mechanical'properties by means of EIOM. Briefly,
after a qqiekly pérforﬁed airway occlusion there is a fast
ihitial dfbp in Ptr ( Pi) from the preocclusion valué
followed\by a sloﬁér decrease ( Pel) until an apparent
plateau is\achie#ed. ; Pi divided by the flow immediately
preceding the*occlusibn provides the resistanbe value that
would'be'obtained‘ in the absence of mechanical unevenness

within the respiratory system (Rrs,min). Pel divided by the

preocclusion flow gives the resistance owing to stress

relaxation and/or time constant inequalities within the

system, Rrs,u. Rrs,max was obtained by dividing the total
drop in Ptr ( Pi + Pel) by the preoccclusion inspiratory

flow and represents the maximal value of resistance that can
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be obtained with prevailing time constant inequalities and

stress relaxation.

H

Respiratory system elastance (Ers) was calculated by
dividing the plateau pressure after occlusion (Pel, rs),

‘relative to its end-expiratory value, by Vrg.

Statistical analysis was performed by means of an analysis
of wvariance and covariance (two—factor—experiment with
repeated measurements on one factor). For this purpose, g

statistical software (BMDP2V) was used and the significance

level set at 5%.

‘In the present investigation the flow and volume dependence
| of respiratoryvmechanics in normal anesthetized mechanically
ventllated humans and in patients with adult respiratory
dlstress syndrome vas studied. This kind of work has no£

been hitherto performed
The result nermitted to conclude:

1- In both groups of patients Ers did not vary with
different inspiratory flows and volumes but it was

significantly higher in ARDS patients.

2- With increasing volume during iso-flow maneuvers Rrs,max
increased due to Rrs,u and Rrs,min was not modified 1in

ARDS.

AR
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In control patients all resistances did not vary with

~ changing volume; Rrs,max and Rrs,u were smaller, and

7-

l

Rrs,min was similar to the corresponding values found in

ARDS, indicating that stress relaxation is increased in

ARDS.

During iso-volume maneuvers Rrs,max‘and Rrs,u decreased
with inéreasing‘ flows in both groups, although ARDS
patients showed significantly higher values than control
subjects, whereas Rrs,min did not vary with different
flows and was similar in both groups,vindicating._that
Pendelldft'isgincreased in ARDS.
ARDS patients exhibited a significant decrease of Rré?max
due to a f;ii»in Rrs,u, as inspiratory flow increased.
‘Rrs,minfréma&ned unchanged with different inspiratory

flows.

Rrs,min‘Was ﬁot affected by changes in vdlume both in
control énd.; ARDS patients, indiéating that
volume-depen&ent changes in the diameter of the proximal
airways were not .significant in the range of volumes

analyzed.

ARDS patients exhibited a significant volume dependence of
“Rrs,max and Rrs,u, suggesting that the magnitude of

stress relaxation is increased in this syndrome.

|
|
|
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8- The results presently reported indicate for the first
fime\in ARDS that mechanical ventilation with high flows
could benefit these patients by shifting greatgr
fractions of inspired volume towards respiratory units

with lower resistance and higher compliance.

9- The static volume-pressure curves studied in each
patient, by plotting Vr against the corresponding Pel,rs
at all volumes used in this investigation. Showed in all
cases linear relationship (r ranging from 0.980 to 0.999
in control.subjects 0.846 to 1 in ARDS patients), thus
indicating that no significant air-trapping occurred
between each respiratory cyele. It could also suggest
that the léss, compliant zone of V-P curves was not
reached “in: the range of Vr's used in theb present
experimeﬁts; .

»

10—‘Thé mechénical profile of ARDS is characterized by
increaséa-Ers.and Rrs,max, the latter being secoﬁdary to
augmented mechanical unevenness within the system.This
findings confirm the elastic-resistive alterations of

mechanical properties in ARDS.

In conclusion, in the present study a systematic
investigation of flow and volume dependence of respiratory
system mechanical properties was performed during mechanical

ventilation in patients without respiratory disease and in
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k\those with ARDS. It waétdemonstrated that the mechanical
profile of ARDS was characterized by increased respiratory
éysteh elastance and resistance. The latter was caused by
. augmented méchanical unevenness within the system. It waé
also demonsfrated that respiratory hechanical properties of
éatients under mechanical ventilation are significantly
altered, but not always in the same fashion, by the flow

and volume settingé of the ventilator.
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