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ARTIGO DE REVISAO

Ventilacdo mecinica em pacientes com lesio pulmonar
aguda e sindrome da angistia respiratéria aguda —
uso da insuflacio traqueal de gases

Mechanical ventilation in patients with acute lung injury and acute respiratory
distress syndrome — use of tracheal gas insufflation

Silvia Regina Rios Vieira!

The goal from this paper is to review the ventilatory techniques
in patients with acute lung injury (ALl) and acute respiratory
distress syndrome (ARDS) and to evaluate the effects from
tracheal gas insufflation (TGI). The most important papers
published in English literature concerning ventilation and use
of TGl in patients with ALl or ARDS were localized by Medline
and reviewed. It is recommended now to ventilate patients with
ALl and ARDS with lung protective approach techniques. It is
desirable to use positive end-expiratory pressure or PEEP values
over the lower inflection point from the pressure-volume curves,
when identified. In order to avoid overdistension it is
recommended to limit inspiratory plateau pressures. This
approach results, at least in some cases, in hypercapnia
(permissive hypercapnia). Hypercapnia can be deleterious in
some patients needing additional techniques to reduce its side
effects. One strategy that can be used is the increase in the
respiratory rate, limited by intrinsic PEEP, with a reduction of
the instrumental dead space. Another strategy is to associate
1Gl, being more indicated to use TGI during the expiratory
phase, when it is called expiratory washout, Those are stmple
and easily applied strategies that can be used alone or that can
be associated, in patients with ALI and ARDS, in whom side
effects secondary to permissive hypercapnia, that occurs during
lung protective ventilatory approach, have o be reduced
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Ventilacido mecdnica em pacientes com lesdo
pulmonar aguda e sindrome da angustia

respiratéria aguda :

uso da insuflacdo traqgqueal

Desde a primeira descri¢cio de sindrome da angustia
respiratoria do adulto (SARA). em 1967 !, inimeros trabalhos
t€m sido realizados estudando lesdo pulmonar aguda ou acute
lung injury (ALI) e sindrome da angustia respiratéria aguda
(SARA). A partir da Conferéncia Americana e Européia de
Consenso foram estabelecidos critérios diagnosticos de ALI
¢ SARA®. Os critérios recomendados para o diagnéstico de
ALI incluem: inicio agudo:; PaO,/FIO, <€ 300 mmHg,
independentemente do nivel de pressio expiratoria final
positiva ou PEEP em uso; infiltrados bilaterais presentes no
radiograma frontal de térax: pressio de oclusiio da artéria
pulmonar < 18 mmHg ou auséncia de evidéncia clinica de
hipertensao atrial esquerda. Os critérios recomendados para o
diagnéstico de SARA compreendem: inicio agudo; PaO,/FIO,
< 200 mmHg, independentemente do nivel de PEEP utilizado:
infiltrados bilaterais presentes no radiograma frontal de térax:
pressao de oclusdo da artéria pulmonar < 18 mmHg ou auséncia
de evidéncia clinica de hipertensao atrial esquerda.

A hipoxemia refratdria, que caracteriza os pacientes com
estas sindromes, pode ser melhorada por ventila¢io mecanica
com suplementagiio de oxigénio e com o uso de PEEP?. Am-
bas as interven¢des sdo associadas a beneficios e riscos.
Estudos com animais tém mostrado que altas concentracoes
de O, inspirado e altas pressdes de via aérea sio potencial-
mente deletérias™', especialmente quando aplicadas por
periodos longos de tempo' e quando superimpostas a dano
preexistente’®.

Antertormente, os objetivos da ventilacio mecdnica na

ALI e na SARA eram normalizar os gases arteriais sem

Elteragﬁ')es hemodinimicas concomitantes. Na maioria dos casos,
grandes volumes correntes de 10 a 15 mlke’ eram utilizados
sem muitas restricdes das pressoes de vias adreas™ ' ¥, Em
assoctagdo, PEEP tem sido empregada para recrutar unidades
pulmonares colabadas ¢ aumentar o volume e a pressao
transalveolar no final da expiragio’?!. |
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Todas as formas dc barotrauma. incluindo enfisema
intersticial, cistos de tensdo. embolia gasosa sistémica ¢
dano similar ao da displasia broncopulmonar, comecaram
a ser observadas em pacientes com SARA-. O pulmio
parcce suportar forgas relativamente altas numa fase inicial
e precoce da SARA, o que € observado pelo atraso no apa-
recimento de manifestacio de barotrauma entre os quais o
pneumotérax'’-'* Porém, com a evolucdo da doencga, parece
haver uma degradacdo da estrutura de coldgeno do pulmio
com 0 aparecimento das lesOes decorrentes do barotrauma
(pneumotérax, pneumomediastino. formacao de cistos
0as0s$08).

Em estudos experumentais em antmais, for demonstrado
que o padrao ventilatorio da ventilacio mecanica influencia
a mortologia quer de tecidos normais™ ‘=, quer de tecidos
previamente doentes'®. A partir desses trabalhos comegou a
se suspeitar de que grandes volumes, mais do que as
alteracOes de pressdao envolvidas com a ventilagio mecanica,
eramn os responsaveis pelo dano tissular.

Pesquisas mais recentes tém demonstrado que hiper-
distensao regional € fregiientemente produzida em pacientes
com SARA por pressoes estdticas de vias aéreas acima de
30 cmH,0* ou maiores do que o ponto de inflexao superior
das curvas pressio-volume e que a distensdo € mats provavel
quando altos volumes correntes sao utilizados. Niveis
pressoricos de 30 ¢cmH,O sio conhecidos também como
causadores de lesao pulmbnar em ovelhas quando sustentados
por mais de algumas horas®.

Segundo a American-European Consensus Conference on
ARDS?, entre os objetivos da ventilacio na ALI ¢ na SARA
temos: ) assegurar apropriada oferta de oxigénio aos orgaos
vitais com suficiente remogio de CQO,; 2) minimizar a toxidade
do oxigénio; 3) garantir recrutamento alveolar como com o uso
de PEEP; 4) maximizar pressoes de via aérea mas sem exceder
pressoes transalveolares de 25 a 30 cmH.O. o que normalmente
corresponde a pressoes de platd de 30 a 40 cmH, O, dependendo
da complacéncia pulmonar e toracica™.
~ No que diz respeito a técnicas ventilatérias no manejo
da ALI e da SARA uma das estratégias que t€ém sido
preconizadas para limitar a lesao pulmonar em pacientes com
ALle SARA submetidos a ventilacao mecinica é a de utilizar
modalidades protetoras do pulmio ou lung protective
approach, ventilando com volumes menores e limitando os
valores de pressdio, o que causa elevagdo da PaCO,
(hipercapnia permissiva)'® =37,

Os efertos plenos da hipercapnia em varidvels importantes
como troca gasosa, dinimica cardiovascular ¢ edema tssular
devem ainda ser melhor determinados-"-" embora ha muito
tempo se conhegam os possiveis efeitos deletérios da
hipercapnia. Apesar de hd longa data se saber que seres
humanos podem tolerar profundos graus de acidose
respiratoria®™ . também sdo bem conhecidos os efeitos
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danosos da hipercapnia como: acidose respiratoria, hiberagao
de catecolaminas com taquiarritmias, redugdo da contra-
tilidade miocdrdica, vasodilatagdo, redugdo da resisténcia
vascular sistémica. aumento do débito cardiaco, hipertensao
arterial pulmonar, hipertensio intracraniana, edema cere-
bral’- %32 Esses efeitos costumam ser mais evidentes durante
hipercapnia aguda, havendo atenua¢io, com boa tole-
rabilidade, durante hipercapnia crénica*" . Por essa boa
tolerabilidade as técnicas protetoras da ventilagao mecanica,
que cursam com hipercapnia permissiva, tém sido utilizadas
na ventilagdo de pacientes com SARA. Hickling et al.'* ja
haviam sugerido, hd alguns anos, que a ventilago com limite
de pressao e de volume e conseqiiente hipercapnia era acom-
panhada por reduc¢io de mortalidade.

Recentemente, dois estudos prospectivos e randomizados
nio confirmaram reducio de mortalidade com essa estratégia
protetora™ **, Porém, na mesma época, os trabalhos de Amato
et al.***" utilizando limite de pressdo e de volume associados
com elevados niveis de PEEP, acima do ponto de nflexao
inferior das curvas pressao-volume, evidenciaram redugio
de morbidade e de mortalidade, pelo menos nos primeiros
28 dias. No entanto, esses resultados positivos dizem respetto
a pacientes jovens com SARA grave* ", H4 consenso na
contra-indicacdao do uso de hipercapnia em pacientes com
edema cerebral, doenca arterial coronariana. acidose
metabdlica severa e hipoxemia severa™ . Torna-se neces-
sario, portanto, pelo menos para alguns pacientes. que outras
técnicas ventilatérias estejam disponiveis garantindo uma
ventilagdo adequada, com protegio ao desenvolvimento de
injuria pulmonar, mas reduzindo os paraefeitos da
hipercapnia permissiva.

Uma das técnicas proposta hd varios anos € a remogao
de CO, por circulagdo extracorpérea*. Apesar das difi-
culdades de comparacao de sobrevida de pacientes com ©
emprego das técnicas extracorporeas, principalmente pela
natureza niio controlada dos estudos?. e apesar.de alguns
autores nio recomendarem seu uso como terapia de suporte
na SARA*, a remog¢ao de CO, por essa técnica continua
sendo utilizada por alguns grupos como uma alternativa para
otimizagdo terapéutica da SARA grave*'.

Outra modalidade ventilatéria que foi testada na década
de 80 € a ventilagiio de alta fregii€ncia™ *. Estd novamente
sendo estudada no manejo da SARA, por propiciar o uso de
baixos volumes correntes, com altas pressdes médias de via
aérea e, portanto, com preservagao de recrutamento
alveolar#®,

Outra alternativa relativamente simples que pode scr
apticada juntamente com a hipercapnia permissiva para
reduzir as concentragbes de CO, € a insuflagdo traqueal de
gases ou fracheal gas msufflation (TGI) cuja capacidade de
reduzir CO, baseia-se em redugiio da relaglo espaco morto/
volume corrente. A insuflagao de gds diretamente na traquéia
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ou nos bréonquios foi inicialmente descrita em cachorros
apnéicos, sendo capaz de manter suficiente troca gasosa e
manter vida por periodos de tempo relativamente prolon-
gados™*. A partir de entdo comegou a ser estudada como
técnica adjunta a ventilagdo mecénica e tem sido amplamente
testada em modelos e em animais de experimentacdo™-t4,
demonstrando ser efetiva na remocio de CO,. Alguns estudos
realizados em humanos também confirmaram os efeitos
benéficos da TGI quer em neonatos, quando foi testada de
forma continua®, quer em adultos, quando foi empregada
durante a fase expiratéria (lavagem pan-expiratéria)®. Nessa
publicagdo de Kalfon er al.*, a lavagem pan-expiratéria foi
usada em sete pacientes adultos em hipercapnia permissiva,
tendo sido efetiva para reduzir a PaCO, e aumentar o pH,
mas também causando aumento das pressdes aéreas, o que
pode limitar seu uso em pacientes com risco de baro e
volotrauma, se os valores da PEEP extrinseca ndo forem
reduzidos.

Durante o uso da TGI, em adig¢do ao volume corrente
liberado pelo ventilador, o gds € insuflado diretamente na
traquéia, quer continuamente durante todo o ciclo respiratério
(fluxo continuo), quer durante a fase inspiratéria (lavagem
Inspiratéria), ou ainda durante a fase expiratéria (lavagem
- expiratéria). A insuflagfio continua costuma elevar a pressio
da via aérea por ocasionar aumento no volume corrente e
limitagdo do fluxo expiratdrio. A insuflacio pan-expiratéria
e com fluxo suficiente é mais efetiva do que a lavagem
Inspiratdria na redugio da PaCO,%, se mostrou efetiva em
humanos*- * e, embora ndo leve a aumento do volume
corrente, causa elevacdo das pressoes aéreas, secunddria a
aumento na PEEP intrinseca, devido ao fluxo expiratério
superimposto*’. Uma possibilidade para compensar esse
efeito colateral € reduzir o nivel da PEEP extrinseca durante
toda a aplicagao da lavagem expiratéria, de forma a manter
constantes as pressoes de plato.

Outro método mais simples de reduzir a PaCQ, e que cos-
tuma ser utilizado na pratica clinica € otimizar a ventila¢iio
convencional pelo aumento da freqiiéncia respiratéria, até o
limite da PEEP intrinseca, e diminuir o espaco morto
instrumental removendo as conexdes entre o tubo endotraqueal
¢ a peca em Y do ventilador.

Em trabalho recente, realizado por Richecoeur et al. ¥,
fol avaliada, de modo prospectivo, a eficicia da lavagem
expiratoria com controle da PEEP extrinseca, da ventilagfo
convencional otimizada (obtida pelo aumento da freqiiéncia
respiratoria, at€ o limite da PEEP intrinseca, e pela
diminuigiio do espago morto instrumental removendo as
conexoes entre o tubo endotraqueal e a peca em Y do
venttlador) e da combinagio de ambas, para reduzir a PaCO,
em pacientes com insufici€éncia respiratéria aguda (IRA) —
ALIou SARA. Neste trabalho foram estudados seis pacientes
consecutivos com IRA grave que desenvolveram hipercapnia
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permissiva quando ventilados com estratégias protetoras de
ventilacdo mecéinica.

As estratégias ventilatérias testadas (ventilacio otimi-
zada, lavagem expiratdria e a combinacido das duas) foram
comparadas entre st e em relac@o ao seu periodo controle
prévio em hipercapnia permissiva®. Durante a lavagem
expiratoria ¢ a combinagdo de ambos os modos, a PEEP
extrinseca era reduzida de modo a obter uma pressio de platd
idéntica aquela observada durante os controles. O gerador
de fluxo de lavagem expiratéria era sincronizado com a fase
expiratoria do ventilador César, por meio de um sensor de
fluxo conectado ao brago inspiratério do ventilador que
ordenava a parada do fluxo de lavagem expiratéria quando
um novo ciclo inspiratério comecava. O fluxo de lavagem
expiratoria selecionado de 15 L.min' era liberado através do
canal proximal do tubo endotraqueal, durante toda e fase
expiratéria (lavagem pan-expiratéria ou LPE).

Durante os periodos de hipercapnia permissiva houve
decréscimo no volume corrente resultando em acidose res-
piratéria. Simultaneamente a pressio arterial pulmonar média
aumentou € o espago morto diminuiu. A aplicacao da venti-
lagdo mecdnica otimizada e da lavagem expiratéria mostrou
eteitos similares na PaCO_ (APaCO2 = - 28 + 1 1% versus -
27 + 12%), pH (ApH = +0,15 + 0,04 versus + 0.14 + 0,03) e
pressdo arterial pulmonar média (APAPM = -4 + 3 versus -
5 + 4 mmHg). Em ambos os casos nenhuma mudanca
significativa foi observada na PaO, e shunt. PEEP extrinseca
permaneceu inalterada durante ventilacdo mecéanica

-otimizada mas teve que ser reduzida em 40% durante

lavagem expiratéria para manter a pressio de platd
Inspiratéria constante, sugerindo que lavagem expiratéria
implementada a uma freqiiéncia respiratéria de 18 ciclos por
minuto ¢ um fluxo de 15 L.min"! induz uma PEEP intrinseca
de 5 + 2 cmH,O . A combinagdo de ventilagio mecénica
otimizada e lavagem expiratdria teve efeitos aditivos e
diminutu a PaCO, em 46 + 7% se comparada com a ventila-
¢do mecinica convencional. Com o objetivo de manter pres-
sao de platd inspiratéria constante a PEEP extrinseca teve
que ser ainda mais reduzida para 4 + 2 cm H,0 (-61 = 11%)
e uma leve mas nao significativa deterioragio da oxigenagio
arterial fot observada.

Este estudo®, realizado em pacientes com IRA grave,
demonstrou que os niveis de PaCO,, resultantes de estratégia
ventilatéria limitada a pressiio e volume, podem ser mantidos
dentro de limites seguros quando combinada com lavagem
explratéria e ventilagio mecinica otimizada. Como conse-
qiiéncia. muitos dos efeitos deletérios resultantes de hiper-
capma severa, como hipertensao pulmonar, taquicardia, ele-
vacao de débito cardiaco e liberag@o de catecolaminas, po-
dem ser evitados.

Ventilagdo mecinica otimizada é facilmente aplicada e
melhoraa ventilagido alveolar aumentando a ventilacio-minuto
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através de um aumento da treqiiéncia respiratorita € de uma
reduc¢ao do espago morto instrumental. Em pacientes intubados
e em ventilacdo mecinica. o espaco morto instrumental €
composto pelo tubo endotraqueal, o filtro para troca caldrica
e 0 tubo conector entre a peca em Y do ventilador e o tubo
endotraqueal. No estudo de Richecoeur et al.®’, durante a
ventilacdo mecinica otimizada, o filtro para a troca caldrica
foi substituido pela cdmara de umidificagdo do ventilador, e
0 tubo conector entre a peca em Y € o tubo endotraqueal foi
removido, reduzindo o espaco morto instrumental. Deve-se
salientar que o pneumotacégrafo e o capnémetro apresentam,
por s1 proprios, um volume de 27 ml, fazendo também parte
do espa¢o morto instrumental durante o referido estudo. Na
pratica clinica, esses equipamentos nao sao rotineiramente
usados, € pode-se especular que sua supressdo causaria uma
reducao adicional na PaCQO.. |

Conforme discutido prevfamente em outros trabalhos™: * %%
a lavagem expiratéria diminuiu a PaCO, removendo gas rico
em CO, do tubo endotraqueal e das suas conexdes com a
peca em Y do ventilador. Como conseqiiéncia, a interface
entre 0 gas inspirado e o gas rico em CQO, € desviada em
dire¢ao a porgao distal da traquéia, resultando em redugio
da relagdo espaco morto/volume corrente. Também ha efeito
de jato superimposto que se projeta adiante do local de
administragdo € remove mais gds rico em CO, da porg¢ao
distal da arvore traqueobrdnquica™- "% * A eficdcia da
lavagem expiratdria, observada no estudo de Richecoeur et
al.®’, foi similar a descrita por Nahum et al.* em cachorros e
por Kalffon et al.”® em humanos.

A combinacio de ventilacdo mecianica otimizada com
lavagem expiratdria resultou neste trabalho® em uma redugéa
mais importante da PaCO, embora o efeito da lavagem
expiratéria tenha sido menos evidente durante ventilagdo
otimizada do que durante ventilacdio convencional. E
altamente provavel que essa diferenga seja relacionada a uma
fracdio expiratdria final de CO, mais baixa durante ventilagio
otimizada. Nahum et al.*® observaram em ciies hipercdpnicos
com ALI induzida por dcido oléico que a lavagem expiratdria
diminutu a PaCO, em 29 + 5% quando administrada com
volume corrente de 10 ml.kg™* ao passo que a diminui¢do do
PaCO, fo1 de apenas 19 £ 3% quando administrada com
volume corrente de 15 ml.kg . Tal resultado foi relacionado
a uma relacdo curvilinea entre a razdo espago morto/volume
corrente e a PaCO.,. Isso explica que uma leve reducao na
razao espago morto/volume corrente, conforme obtida com
lavagem expiratéria, tenha um efeito mator quando a PaCO,
for maior. Em outras palavras. quanto maior a fragio de CO,
no final da expiragao, maior o efeito da lavagem expiratoria
na sua eliminacao.

Um aumento significativo nas pressdes de via aérea e
nos volumes pulmonares € um paraefeito conhecido da TGI
e se correlaciona com o fluxo usado™:**. Quando a insuflagio
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de gds ¢ limitada a tfase expiratéria (lavagem expiratoria), o
volume corrente niio se modifica, mas as pressdes de via
aérea podem aumentar em consegiiéncia da limitagao 1mposta
ao fluxo expiratdrio e surgimento de PEEP intrinseca™. Nesse
trabalho, os autores utilizaram, durante a lavagem expiratoria,
um fluxo de 15 L.min”', tendo observado um aumento de 26%
na pressao de platd inspiratéria devido a limitagdo imposta
ao tluxo expiratério.

No estudo de Richecoeur et al.¥’, PEEP extrinseca foi
ajustada para manter pressao de plat6 constante nos diferentes
modos ventilatérios. Desse modo foi possivel uma avaliagao
indireta da PEEP 1ntrinseca induzida pela lavagem
expiratoria. Da mesma forma que a observada previamente
por Kalfon er al.a”, a PEEP intrinseca estava presente e seu
valor era de 5 £ 2 cm H,O durante a lavagem expiratoria
i1solada. Durante lavagem expiratdéria combinada com
ventilagcao otimizada, a PEEP intrinseca aumentou para 8 + 2
em cm H.,O. Como a pressdao média de via aérea fol
cuidadosamente controlada durante o estudo, nenhuma
variagao significativa for observada na PaO, entre os modos
ventilatorios estudados. Esse resultado difere do aumento
da PaO, de 44% observado por Kalfon er al.?’ quando
lavagem expiratoria era empregada sem controle da pressao
aérea média. Nesse estudo prévio de Kalfon et al.”®, o
aumento na PaQ, correlacionou-se com 0 aumento da pressio
aérea média devida 2 PEEP intrinseca induzida pela lavagem
expiratdria, sugerindo que a melhora na oxigenagio arterial
resultou de um recrutamento alveolar adicional. Enquanto
1850, a oxigenacdo arterial nao modificou signiticativamente
no estudo de Richecoeur er al.®’, no qual um controle
cuidadoso da pressao aérea fo1 mantido. Como conseqli€ncia,
os resultados sugerem que lavagem expiratoria por si propria
ndo tem efeito direto no recrutamento alveolar quando PEEP
Intrinseca nao induz aumento na pressao média de via aérea.

Em conclusdo, durante ventilacdo mecanica convencional
com hipercapnia, o aumento da freqiiéncia respiratoria
associado a redugao do espago morto instrumental pode ser
tio efetivo quanto a lavagem expiratéria no que tange a
redugiio de PaCO, durante hipercapnia permissiva. Quando
a PEEP intrinseca induzida pela lavagem expiratéria é
contrabalan¢ada por reducdo da PEEP extrinseca. com vis]ta:;
a manter o mesmo nivel de pressao aérea média. a pressio
de platd permanece constante e a oxigenacido arterial ndo
mostra alteracOes significativas. Quando a lavagem ex-
piratéria € combinada com ventilacdio mecinica otimizada,
uma~reducdo mais importante na PaCO, € observada, re-
sultando em eliminag@io de CO, proxima ae normal na
maioria dos pacientes. Temos, assim, alternativas que podem
ser tentadas para contrabalangar a hipercapnia permissiva
que acompanha as técnicas protetoras de ventilagio
mecanica, atualmente preconizadas para ventilar pacientes
com ALI ¢ SARA.
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ou nos bronquios foi inicialmente descrita em cachorros
apnéicos, sendo capaz de manter suficiente troca gasosa e
manter vida por periodos de tempo relativamente prolon-
gados™*. A partir de entdo comecou a ser estudada como
técnica adjunta a ventilacdo mecinica e tem sido amplamente
testada em modelos e em animais de experimentagio’
demonstrando ser efetiva na remocio de CO,. Alguns estudos
realizados em humanos também confirmaram os efeitos
benéficos da TGI quer em neonatos, quando foi testada de
forma continua®, quer em adultos, quando foi empregada
durante a fase expiratdria (lavagem pan-expiratéria)®. Nessa
publicacdo de Kalfon er al.*®, a lavagem pan-expiratéria foi
usada em sete pacientes adultos em hipercapnia permissiva,
tendo sido efetiva para reduzir a PaCO, e aumentar o pH,
mas também causando aumento das pre-ssfies aéreas, o que
pode limitar seu uso em pacientes com risco de baro e
volotrauma, se os valores da PEEP extrinseca ndo forem
reduzidos. |

Durante o uso da TGI. em adi¢fio ao volume corrente
liberado pelo ventilador, o gas é insuflado diretamente na
traquéia, quer continuamente durante todo o ciclo respiratério
(fluxo continuo), quer durante a fase inspiratéria (lavagem
Inspiratéria), ou ainda durante a fase expiratéria (lavagem
expiratoria). A insuflag@io continua costuma elevar a pressio
da via aérea por ocasionar aumento no volume corrente e
limitagdo do fluxo expiratdrio. A insuflagdo pan-expiratéria
e com fluxo suficiente € mais efetiva do que a lavagem
Inspiratéria na redugio da PaCO.", se mostrou efetiva em
humanos* * e, embora nio leve a aumento do volume
corrente, causa elevagdo das pressdes aéreas, secunddria a
aumento na PEEP intrinseca, devido ao fluxo expiratério
superimposto™. Uma possibilidade para compensar esse
efeito colateral € reduzir o nivel da PEEP extrinseca durante
toda a aplicag@o da lavagem expiratéria. de forma a manter
constantes as pressdes de platd.

Outro método mais simples de reduzir a PaCQO, e que cos-
tuma ser uttlizado na pratica clinica € otimizar a ventilagio
convencional pelo aumento da freqiiéncia respiratéria, até o
limite da PEEP intrinseca, e diminuir o espaco morto
Instrumental removendo as conexdes entre o tubo endotraqueal
€ a pegca em Y do ventilador.

Em trabalho recente, realizado por Richecoeur et al. ¥,
foi avaliada, de modo prospectivo, a eficdcia da lavagem
expiratoria com controle da PEEP extrinseca, da ventilacio
convencional otimizada (obtida pelo aumento da freqiiéncia
respiratéria, até o limite da PEEP intrinseca, e pela
diminuigdo do espaco morto instrumental removendo as
conexOes entre o tubo endotraqueal e a peca em Y do
ventilador) e da combinacido de ambas, para reduzir a PaCQ,
em pacientes com insuficiéncia respiratéria aguda (IRA) —
ALIou SARA. Neste trabalho foram estudados seis pacientes
consecutivos com IRA grave que desenvolveram hipercapnia
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permissiva quando ventilados com estratégias protetoras de
ventilagao mecénica.

As estratégias ventilatérias testadas (ventilacdo otimi-
zada, lavagem expiratéria e a combinacio das duas) foram
comparadas entre si € em relagdo ao seu periodo controle
prévio em hipercapnia permissiva®’. Durante a lavagem
expiratdria ¢ a combinag¢do de ambos os modos, a PEEP
extrinseca era reduzida de modo a obter uma pressio de plato
Idéntica aquela observada durante os controles. O gerador
de fluxo de lavagem expiratdria era sincronizado com a fase
expiratéria do ventilador César, por meio de um sensor de
fluxo conectado ao brago inspiratério do ventilador que
ordenava a parada do fluxo de lavagem expiratéria quando
um novo ciclo inspiratério comecava. O fluxo de lavagem
expiratéria selecionado de 15 l.min*! era liberado através do
canal proximal do tubo endotraqueal, durante toda e fase
expiratoria (lavagem pan-expiratéria ou LPE).

Durante os periodos de hipercapnia permissiva houve
decréscimo no volume corrente resultando em acidose res-
piratoria. Simultaneamente a pressio arterial pulmonar média
aumentou € o espago morto diminuiu. A aplicagédo da venti-
lagdo mecdnica otimizada e da lavagem expiratéria mostrou
eteitos similares na PaCO, (APaCO2 = - 28 + 1 1% versus -
27 *+ 12%), pH (ApH = +0,15 + 0,04 versus + 0,14 + 0,03) e
pressdo arterial pulmonar média (APAPM = -4 + 3 versus -
5 = 4 mmHg). Em ambos os casos nenhuma mudanca
significativa foi observada na PaO, e shunt. PEEP extrinseca
permaneceu inalterada durante ventilagcdo mecdnica
otimizada mas teve que ser reduzida em 40% durante
lavagem expiratéria para manter a pressio de platd
Inspiratdria constante, sugerindo que lavagem expiratéria
implementada a uma freqii€ncia respiratéria de 18 ciclos por
minuto e um fluxo de 15 L. min! induz uma PEEP intrinseca
de 5 + 2 cmH,O . A combinag@o de ventilagio mecénica
otimizada e lavagem expiratéria teve efeitos aditivos e
diminuiu a PaCO, em 46 + 7% se comparada com a ventila-
¢ao mecanica convencional. Com o objetivo de manter pres-
sao de platd inspiratéria constante a PEEP extrinseca teve
que ser ainda mais reduzida para 4 + 2 cm H,0 (-61 + 11%)
e uma leve mas ndo significativa deterioragiio da oxigenagio
arterial fo1 observada. |

Este estudo®, realizado em pacientes com IRA grave,
demonstrou que os niveis de PaCO,, resultantes de estratégia
ventilatéria limitada a pressao e volume, podem ser mantidos
dentro de himites seguros quando combinada com lavagem
expiratéria e ventilagio mecinica otimizada. Como conse-
qliéncia. muitos dos efeitos deletérios resultantes de hiper-
capnia severa, como hipertensdo pulmonar. taquicardia, ele-
vagao de débito cardiaco e liberagdo de catecolaminas, po-
dem ser evitados. *

Ventlagdo mecinica otimizada é facilmente aplicada e
melhora a ventilag@o alveolar aumentando a ventilagao-minuto
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através de um aumento da freqiiéncia respiratoria € de uma
reducido do espago morto instrumental. Em pacientes intubados
e em ventilacio mecéinica, o espago morto instrumental €
composto pelo tubo endotraqueal, o filtro para troca caldrica
e o tubo conector entre a peca em Y do ventilador e o tubo
endotraqueal. No estudo de Richecoeur er al.*’, durante a
ventilagdo mecinica otimizada, o filtro para a troca caldrica
foi substituido pela cdmara de umidificagdo do ventilador, €
o tubo conector entre a peca em Y e o tubo endotraqueal foi
removido, reduzindo o espago morto instrumental. Deve-se
salientar que o pneumotacégrafo € o capnometro apresentam,
por si préprios, um volume de 27 ml, fazendo também parte
do espaco morto instrumental durante o referido estudo. Na
pratica clinica, esses equipamentos nao sao rotineiramente
usados, e pode-se especular que sua supressio causaria uma
reducao-adicional na PaCaQ,.

Conforme discutido previamente em outros trabalhos
a lavagem expiratéria diminuiu a PaCO, removendo gas rico
em CO, do tubo endotraqueal e das suas conexoes com a
peca em Y do ventilador. Como conseqiiéncia, a Interface
entre 0 gds inspirado e o gds rico em CO, € desviada em
dire¢cdo a porgdo distal da traquéia, resultando em redugéo
da relacao espaco morto/volume corrente. Também ha efeito
de jato superimposto que se projeta adiante do local de
administrago e remove mais gds rico em CO, da porgao
distal da drvore traqueobronquica®- > *_ A eficdcia da
lavagem expiratéria, observada no estudo de Richecoeur er
al.9, toi similar a descrita por Nahum et al.”” em cachorros e
por Kalffon et al.”* em humanos.

A combinaciio de ventilagdo mecéanica otimizada com
lavagem expiratéria resultou neste trabalho® em uma redugao
mais importante da PaCO, embora o efeito da lavagem
expiratoria tenha sido menos evidente durante ventilagio
otimizada do que durante ventilagdao convencional. E
altamente provavel que essa diferenga seja relacionada a uma
fracdo expiratdria final de CO, mais baixa durante ventilagao
otimizada. Nahum et al.* observaram em ciies hipercdpnicos
com ALI induzida por 4cido oléico que a lavagem expiratoria
diminuiu a PaCO, em 29 = 5% quando administrada com
volume corrente de 10 ml.kg™ ao passo que a diminuigao do
PaCO, foi de apenas 19 + 3% quando administrada com
volume corrente de 15 ml.kg'**. Tal resultado foi relacionado
a uma relacao curvilinea entre a razio espago morto/volume
corrente ¢ a PaCO.,. Isso explica que uma leve redugio na
razao espago morto/volume corrente, conforme obtida com
lavagem expiratdria, tenha um efeito maior quando a PaCO,
for maior. Em outras palavras. quanto maior a tragao de CO,
no final da expiragdo, maior o efeito da lavagem expimtéri:-i
na sua eliminagio.

Um aumento significativo nas pressoes de via aérea e
nos volumes pulmonares € um paraefeito conhecido da TGl
e se correlaciona com o fluxo usado™:**. Quando a insuflagao

39, 54, 6GR
y
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de gds € limitada a fase expiratdria (lavagem expiratoria), o
volume corrente ndo se modifica, mas as pressoes de via
aérea podem aumentar em conseqiiéncia da limitagéo imposta
ao fluxo expiratério e surgimento de PEEP intrinseca™. Nesse
trabalho, os autores utilizaram, durante a lavagem expiratoria,
um fluxo de 15 l.min’!, tendo observado um aumento de 26%
na pressio de platd inspiratdria devido a limitagdo 1mposta
ao fluxo expiratério.

No estudo de Richecoeur er al.’, PEEP extrinseca toi
ajustada para manter pressao de platd constante nos diterentes
modos ventilatérios. Desse modo foi possivel uma avaliagao
indireta da PEEP intrinseca induzida pela lavagem
expiratéria. Da mesma forma que a observada previamente
por Kalfon et al.a®, a PEEP intrinseca estava presente € seu
valor era de 5 + 2 cm H.O durante a lavagem expiratoria
isolada. Durante lavagém expiratoria combinada com
ventilacio otimizada, a PEEP intrinseca aumentou para 8 + 2
em cm H,O. Como a pressdao média de via aérea toi
cuidadosamente controlada durante o estudo;, nenhuma
variacdo significativa foi observada na PaO, entre os modos
ventilatérios estudados. Esse resultado difere do aumento
da PaO, de 44% observado por Kalfon et al.”’ quando
lavagem expiratdria era empregada sem controle da pressao
aérea média. Nesse estudo prévio de Kalfon er al.®™, o
aumento na PaO, correlacionou-se com o aumento da pressao
aérea média devida a PEEP intrinseca induzida pela lavagem
expiratéria, sugerindo que a melhora na oxigenagao arterial
resultou de um recrutamento alveolar adicional. Enquanto
1s30, a oxigenacdo arterial nao modificou significativamente
no estudo de Richecoeur et al.®’, no qual um controle
cuidadoso da pressao aérea foi mantido. Como conseqiiéncia,
os resultados sugerem que lavagem expiratoria por si propria
nao tem efeito direto no recrutamento alveolar quando PEEP
intrinseca nao induz aumento na pressiio média de via aérea,

Em conclusio, durante ventilagao mecanica convencional
com hipercapnia, o aumento da freqii€ncia respiratdria
associado a reducdo do espago morto instrumental pode ser
tdo efetivo quanto a lavagem expiratéria no que tange a
reduc¢do de PaCO, durante hipercapnia permissiva. Quando
a PEEP intrinseca induzida ‘pela lavagem expiratoria €
contrabalanc¢ada por reducao da PEEP extrinseca. com vis}tas
a manter o mesmo nivel de pressdao aérea média. a pressao
de platd permanece constante € a oxigenagido arterial nao
mostra alteragdes significativas. Quando a lavagem ex-
piratéria € combinada com ventilagdo mecanica otimizada,
uma_redugdo mais importante na PaCO, ¢ observada, re-
sultando em eliminagdo de CO, préoxima ao normal na
maioria dos pacientes. Temos, assim, alternativas que podem
ser tentadas para contrabalancar a hipercapnia permissiva
que acompanha as técnicas protetoras de ventilagio

mecanica, atualmente preconizadas para ventilar pacientes
com ALI e SARA.




O objetivo do presente trabalho é revisar as recnicas ven-
tilatorias de pacientes com lesdo pulmonar aguda ou acute
lung injury (ALI) e sindrome de angustia respiratéria aguda
(SARA) e avaliar os efeitos da insuflacdo traqueal de gases
ou tracheal gas insufflation (TGl ). Foram revisados os
principais trabalhos publicados na literatura em lingua
inglesa, localizados por pesquisa via Medline, que discutiam
a abordagem ventilatéria e o uso da TGl em pacientes com
ALl e SARA. As }'ecomendag()'e.s' atuails em pacientes com
ALl ¢ SARA sdo de que sejam ventilados com técnicas
ventilatorias protetoras ou lung protective approach. Para
tal recomenda-se que se use pressdao expiratéria final positiva
ou PEEP em valores superiores aos do ponto de inflexéo
inferior estabelecido a partir da curva pressédo-volume,
quando presente ¢ que, corm vistas a evitar hiperdistensao,
limitem-se as pressées de plaré inspiratérias. Com isso pode
ocorrer hipercapnia (hipercapnia pernussiva) capaz de, en
pelo menos alguns pacientes, ser prejudicial ¢ necessitar
técnicas adicionais associadas que reduzam seus paraefeitos.
Uma das alternativas que pode ser associada ¢ 0 aumento
da freqiiénciu respiratoria até o limite da PEEP intrinseca
acoplado a redugdo do espaco morto instrumental. Outra
possibilidade é utilizar TG1 procipalmente usando-a apenas
durante a fuse expiratéria, quando passa a ser denominacda
de lavagem pan-expiratéria. Essas séo medidas simples e
de fdcil aplicagdo que podem ser empregadas en pacientes
com ALJ ¢ SARA, quer isoladamente. quer associadas,
quando se deseja reduzir os paraefeitos da hipercapnia
pernussiva decorrente das modalidade s proretoras de
ventilacdo mecdnica.

Unitermos: lesio pulmonar aguda; sindrome da angdstia
respiratoria aguda; ventilag@o mecanica; insuflacio traqueal
de gases
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