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RESUMO

INTRODUCAO: A Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo (SDRA) é definida
como uma patologia de faléncia respiratéria, um tipo de lesdo pulmonar inflamatéria
difusa de instalacdo aguda, levando ao aumento da permeabilidade vascular no
pulméo, aumento do peso pulmonar e perda de tecido aerado. Os sinais e sintomas
clinicos sé@o hipoxemia e opacidades bilateral na radiografia de torax associadas ao
aumento da mistura venosa (edema pulmonar), aumento do espaco morto
fisiologico e diminuicdo da complacéncia pulmonar. Categorizada como leve
(PAO2/FIO2 = 300mmHg), moderada (PaO2/FIO2 < 200mmHg) e grave
(PaO2/FI02 < 100mmHg), com niveis de PEEP = 5 cmH20 de acordo com a
Definicdo de Berlim. O aumento da gravidade de SDRA esteve associado a maior
permanéncia na unidade de terapia intensiva, mais dias de ventilacdo invasiva,
maior tempo de internacdo e maior mortalidade. A ventilagdo mecanica tem como
objetivo promover a oxigenacao pulmonar com uma ventilacdo mais homogénea e
consequentemente uma adequada troca gasosa através da utilizacdo de pressdes
positivas. OBJETIVO: Verificar as atualidades dos modos ventilatorios em pacientes
com Sindrome do Desconforto Respiratério Agudo em unidade de terapia intensiva.
MATERIAIS E METODOS: Trata-se de uma revis&o bibliogréafica de ensaios clinicos
de pacientes acima de 19 anos, em ventilacdo mecéanica invasiva com Sindrome do
Desconforto Respiratdrio Agudo (SDRA) publicados de 2009 a 2019. A pesquisa foi
realizada nas bases de dados Pubmed e PEDro, nos idiomas inglés e portugués.
Os descritores utilizados foram: Respiratory Distress Syndrome, Adult, Respiration,
Artificial, Intensive Care Units e o operador booleano AND. RESULTADOS: Foram
encontrados 47 artigos e com a aplicacéo dos critérios de inclusao e leitura de titulos
e resumos, 17 artigos foram selecionados para amostragem final. Dentre eles, cinco
utilizaram Ventilacdo Oscilatoria de Alta Frequéncia (VOAF) sendo que quatro
desses estudos comparam com a ventilagdo convencional, de modo que observou-
se melhora da troca gasosa e complacéncia pulmonar em um dos estudos, nos
demais ndo houve reducéo na mortalidade; dose artigos utilizaram a intervencéo de
ventilacdo protetora com volume corrente baixo, sendo que cinco artigos
associaram com a manobra de recrutamento alveolar e utilizagcdo do PEEP alto,
verificando reducdo do liquido interalveolar, melhora da taxa de ventilacdo e na
reducdo da mortalidade; outros dois artigos falaram sobre a manobra de suspiro
para a reaeracdo alveolar em pacientes ventilados em pressdo de suporte e a
utilizacdo de niveis altos de PEEP na ventilacio espontanea. CONCLUSAO:A
utilizacdo da VOAF pode aumentar o indice de mortalidade hospitalar em casos de
SDRA grave. A ventilacdo protetora € a mais utilizada que associada ao
recrutamento alveolar diminui os dias de ventilacdo e internacdo na unidade de
terapia intensiva. Entretanto, alguns estudos demonstram que em quadros
moderados a graves altos niveis de PEEP e reducao do volume corrente aumentam
a mortalidade, a acidose e hipercapnia, associadas com prejuizos da funcao
ventricular e hemodinamica. Outros demonstraram que a utilizacdo de niveis de
suporte ventilatorio baixo com niveis altos de PEEP aumentaram a fracdo de
ventilacdo em regides pulmonares proporcionando uma ventilacdo homogénea. A
técnica do suspiro melhorou a oxigenacdo e merece um aprofundamento nas
pesquisas para o tratamento da SDRA em ventilagdo espontanea.
PALAVRAS-CHAVES: SINDROME DO DESCONFORTO RESPIRATORIO
AGUDO. VENTILACAO MECANICA. UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA.



ABSTRACT

INTRODUCTION: Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) is defined as a
pathology of respiratory failure, a type of acute diffuse inflammatory lung injury,
leading to increased non-pulmonary vascular permeability, increased lung weight
and loss of aerated tissue. Clinical signs and symptoms are hypoxemia and bilateral
opacities on chest radiography, with increased venous mixture (pulmonary edema),
increased physiological dead space, and decreased pulmonary compliance.
Categorized as mild (PAO2 / FIO2 < 300mmHg), moderate (PaO2 / FIO2 <
200mmHg) and severe (PaO2 / FIO2 < 100mmHg), with PEEP levels = 5 cmH20
according to a Berlin plan. Increased severity of ARDS was associated with longer
stays in the intensive care unit, more days of invasive ventilation, longer hospital
stays, and higher mortality. Mechanical ventilation aims to promote pulmonary
oxygenation with more homogeneous ventilation and consequently adequate gas
exchange through the use of positive pressures. OBJECTIVE: To verify how
ventilatory modes in patients with acute respiratory distress syndrome in an intensive
care unit. MATERIALS AND METHODS: This is a literature review of clinical trials
of patients over 19 years on invasive mechanical ventilation with Acute Respiratory
Distress Syndrome (ARDS) published from 2009 to 2019. A search was performed
in the Pubmed and PEDro, all in the English language. The descriptors used were:
Respiratory Distress Syndrome, Adult, Respiration, Artificial, Intensive Care Units
and the Boolean operator AND. RESULTS: We found 47 articles and an application
for inclusion and reading of titles and abstracts, 17 articles selected for final
sampling. Among them, five used High Frequency Oscillatory Ventilation (HFOV),
with four studies compared with conventional ventilation, so that gas exchange and
pulmonary compliance were improved in one study; the dose articles used for low
tidal volume protective ventilation intervention, with five articles associated with
alveolar recruitment maneuver and use of PEEP, high verification of interalveolar
fluid reduction, ventilation rate improvements, and rate reduction. inflation; Two other
articles talked about a sigh maneuver for alveolar reaeration in ventilated patients
with supportive pressure and use of high PEEP levels in spontaneous ventilation.
CONCLUSION: The use of HFOV can increase the hospital mortality rate in cases
of severe ARDS. Protective ventilation is the most used, associated with alveolar
recruitment, reducing the days of ventilation and the intensive care unit. However,
some studies show that, in moderate conditions, severe high PEEP levels and
reduced mortality, acidosis and hypercapnia, changes with ventricular and
hemodynamic function. Others have shown that the use of low ventilatory support
levels with high PEEP levels increased the ventilation fraction in pulmonary regions
using homogeneous ventilation. The technique of suspending oxygenation better
and deserves further research to treat ARDS in spontaneous ventilation.

KEY WORDS: Respiratory Distress Syndrome, Adult. Respiration, Artificial.
Intensive Care Units.



ARDSNet
EELV
EIT
FlO2
LPA
MOD
PACO2
PAO2
PAV
PAW
PBW
PCP
PSV
QALY
RM
SDRA
SIGH
TGl
UTI
VD

VILI

LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

Rede de Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo

Volume Pulmonar Expiratério Final
Tomografia de Impedancia Elétrica

Fracéo Inspirada de Oxigénio

Lesdo Pulmonar Aguda

Disfuncéo de Mdltiplos Orgéos

Pressao Parcial de Di6xido de Carbono
Pressdo Parcial de Oxigénio

Pneumonia Associada ao Ventilador

Pressdo média das vias aéreas

Peso Corporal Previsto

Presséo Capilar Pulmonar

Ventilagdo Assistida com Pressao de Suporte
Ano de Vida Ajustado pela Qualidade
Manobra de Recrutamento

Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo
Manobra de Recrutamento Alveolar — Suspiro
Adicédo de Insuflacdo de Gas Traqueal
Unidade de Terapia Intensiva

Ventriculo Direito

Leséo Induzida pelo Ventilador



VOAF Ventilacdo Oscilatéria de Alta Frequéncia
VPP Ventilacdo de Presséo Positiva

VT Volume Corrente.



SUMARIO

1 INTRODUCAO

1.1 Anatomia e fisiologia pulmonar

1.2 Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo
1.3 Ventilagdo Mecéanica

1.4 Ventilagdo mecéanica na SDRA

2 OBJETIVO

3 METODOLOGIA

4 RESULTADOS

5 DISCUSSAO

6 CONCLUSAO

REFERENCIAS

11
11
13
17
21
24
25
26
35
48

49



11

1 INTRODUCAO

A Sindrome da Angustia Respiratéria Aguda (SARA) ou Sindrome do
Desconforto Respiratorio Agudo (SDRA) é definida como uma patologia de faléncia
respiratoria de instalacdo aguda. De acordo com a Conferéncia de Consenso
Europeia-Americana, essa sindrome € caracterizada por inflamacdes difusa sobre
a membrana alvéolo-capilar pulmonar, resultando em um aumento da
permeabilidade vascular local com consequente edema intersticial e alveolar, rico
em proteina, em respostas de diversos fatores de riscos pulmonares ou
extrapulmonares (WARE, MATTHAY, 2000).

A ventilagdo mecéanica invasiva € uma intervencdo que salva vidas em
pacientes com insuficiéncia respiratéria. O motivo frequente de admissdo em uma
unidade de terapia intensiva € a necessidade de ventilacdo mecéanica, apés a
intubacdo endotraqueal. Ela é utilizada frequentemente no tratamento da
insuficiéncia respiratdria hipoxémica ou hipercapica aguda com acidose respiratoria,

para melhorar as trocas gasosas (ESTEBAN, 2000)

A ventilacdo mecéanica é de fundamental importancia para garantir a
sobrevivéncia dos pacientes com lesdo pulmonar aguda e sindrome do desconforto
respiratorio agudo (SDRA). No entanto, algumas abordagens podem ser prejudiciais
ao tratamento, por causar lesdo pulmonar induzida pelo ventilador (VILI), atrasando
ou impedindo a resolucédo da insuficiéncia respiratoria. A VILI ocorre especialmente
quando grandes volumes correntes sdo utilizados, por gerar uma hiperdistenséo

das regides pulmonares aeradas (BROWER, 2004).

1.1 Anatomia e fisiologia pulmonar

O pulméo é o 6rgao responsavel por realizar a hematose que € o processo
de troca gasosa. Sua fungcdo primaria € permitir que o oxigénio se mova do ar
ambiente ao sangue venoso e que o diéxido de carbono faga 0 movimento contrério.
Também realiza outras fungdes, metaboliza alguns compostos, filtra materiais néo

desejaveis da circulacdo e é um grande reservatorio de sangue. Entretanto, a
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principal funcdo é a troca gasosa, realizado na membrana alvéolo-capilar. O
oxigénio e dioxido de carbono se movem por difusédo simples entre o ar e o sangue,
isto €, de uma area de pressao parcial alta para outra area de pressao parcial baixa.
Este processo € explicado pela lei de Fick, que relaciona a area de contato do
alvéolo e o capilar e a concentracdo dos gases que sao inversamente proporcionais
a espessura da barreira alvéolo-capilar, sendo assim, explica a facilidade de difuséo

e velocidade da troca gasosa (WEST, 2013).

A traqueia se divide em diversos brénquios que formam os ductos
condutores, até chegar aos alvéolos, com a funcéo de levar o gas inspirado para as
regides de troca gasosa. Como as vias aéreas condutoras ndo contem alvéolos,
nao participam da troca gasosa, constituindo o espaco morto anatémico com um
volume de 150 ml. A regido alveolar onde ocorre a troca gasosa € denominada de
zona respiratoria, parte pulmonar distal aos bronquiolos terminais que constitui a
unidade anatdmica chamada acino, conjunto de alvéolos (WEST, 2013). Durante a
inspiracdo, o volume da cavidade pulmonar aumenta por conta da contracéo
diafragmatica que empurra as visceras inferiormente, aumentando a dimenséao
vertical da cavidade toracica, com a acdo dos musculos intercostais, 0s quais
elevam as costelas para cima e para frente, promovendo um aumento lateral e
anteroposterior do térax. A pressao intratoracica diminui, resultando na entrada de
ar por diferenca de presséo. Durante a respiracao tranquila, a expiracao € passiva,
em funcdo da retracdo elastica do pulmao, isto &, por sua tendéncia a retornar ao
volume de repouso apds a distensdo. O fato de apresentar fibras de elastina e
coldgeno na composicao do pulméo e pelo relaxamento dos musculos da parede
toracica serem elasticos tendem a retornar as suas posi¢cdes de equilibrio (WEST,
2013).

A habilidade do pulméo de se distender € conhecida como complacéncia
pulmonar, cerca de 200 mL/cm de agua. A reducdo da complacéncia pode ser
causada pelo aumento de tecido fibroso no pulméo, quando ha um acumulo de
infiltrado alveolar ndo permitindo a insuflagdo de alguns alvéolos e quando hd uma
alteracdo na relagdo ventilagdo e perfusdo pulmonar em casos de volumes
correntes baixo. Em partes isso ocorre devido a areas de atelectasia quando ha

colapsos de algumas unidades alveolares, porém aumentos na tenséao superficial
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também ocorrem, no caso do aumento da pressao pulmonar venosa o pulméao pode

se tornar ingurgitado com sangue reduzindo em si a complacéncia (WEST, 2013).

1.2 Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo

Em 1967 a Sindrome da Angustia Respiratéria Aguda (SARA) foi descrita
pela primeira vez na medicina, como uma sindrome caracterizada por dispneia
grave, taquipneia, hipoxemia grave refrataria ao tratamento com oxigenoterapia,
infiltrados alveolares difusas em radiografia de térax e perda da complacéncia
pulmonar (ASHBAUGH,1967).

Com a diversidade de critérios utilizados para o diagnéstico de SDRA, Murray
et al., em 1988, definiu fatores de risco preditores da gravidade do processo doenca,
sendo identificados como, se a sindrome € causada por pneumonia aspirativa,
medicamentos, inalacdo de gases tdxicos ou se estd associadas a eventos
sistémicos, como por exemplo sepse, politraumatismo ou pancreatite aguda. A
gravidade foi avaliada pela escala de lesdo pulmonar (Lung Injury Score — LIS),
nesse escore avalia quatro critérios sendo eles, avaliacdo da consolidacdo
pulmonar através da radiografia de térax; o grau de hipoxemia pela relacdo entre a
pressao parcial de oxigénio (PaO2) e a fracao inspirado de oxigénio (FiO2); o nivel
de presséao positiva expiratoria final (PEEP) utilizada e o calculo da complacéncia
pulmonar (MURRAY, 1988).

Devido a definicdo da sindrome ndo estar bem esclarecida e pacientes com
edema pulmonar cardiogénico sendo diagnosticados com SDRA (FIORETTO,
CARVALHO, 2013) em 1994, especialistas e pesquisadores dos Estados Unidos da
América e da Europa, criaram a definicdo da Conferéncia de Consenso Americana-
Europeia (CCAE) para aprimorar e melhorar os critérios de gravidade e
determinarem com mais precisdo o prognostico da SDRA (BERNARD., 1994).
Sendo definidas duas condi¢des distintas, Lesdo Pulmonar Aguda (LPA) e a SDRA,
como doencas de inicio agudo e subito desconforto respiratério, infiltrados bilaterais
ao exame radiolégico de térax, auséncia de hipertensao atrial esquerda (PCP <19
mmHg) e hipoxemia grave avaliada pela relagcdo PaO2/FiO2. Diagnosticados de

acordo com a relacdo menor ou igual a 300 é considerado LPA e quando menor ou
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igual a 200 é considerado SDRA, independentemente do nivel de PEEP e da FiO2
utilizados (FIORETTO, CARVALHO, 2013), conforme apresentados na tabela 1.

Tabela 1. Definicdo do Consenso Americano-Europeu para Lesao Pulmonar Aguda

e Sindrome de Angustia Respiratéria Aguda

1. Inicio Agudo
2. Hipoxemia Grave:

a. PaO2/FiO2 < 300 para lesédo pulmonar aguda

b. PaO2/FiO2 < 200 para Sindrome de Angustia Respiratdria Aguda
3. Infiltrados pulmonares difusos bilaterais na radiografia de térax frontal

4. Auséncia de hipertensao arterial esquerda (ou pressdo de oclusdo da artéria pulmonar

menor que 18 mmHg, se for medida).

Entretanto, apesar da CCAE ter formalizado os critérios diagndsticos de
SDRA e sendo de simples aplicacdo na pratica clinica do cotidiano, apresenta
limitacdes e tem sido questionada com o passar dos anos em vista da evolucéo e
desenvolvimento dos estudos sobre a doenca (VILLAR, 2007). As limitacdes séo: o
tempo de doencga que nao foi definido; a interpretacéo de LPA erroneamente quando
a relacdo PaO2/FiO2 esta entre 201 e 300 mmHg, gerando confusdo, sendo
necessario levar em consideracdo que os valores desse indice variam de acordo
com a FiO2 utilizada ou quando a fracdo de shunt intrapulmonar é baixa; a
inconsisténcia da relacdo PaO2/FiO2 devido aos efeitos da PEEP e/ ou FiO2;
confiabilidade ruim de interpretacéo da radiografia de térax, apesar da indicacao ser
de presenca de infiltrados bilaterais; necessidade da medida da pressao capilar
pulmonar (PCP) ser menor ou igual a 18 mmHg ou que nao haja evidéncia clinica
de hipertenséo atrial esquerda, para diferenciar edema pulmonar inflamatério de
edema pulmonar cardiogénico, porém o aumento da PCP e a SDRA podem coexistir
devido ao aumento da pressao intratoracica ou por sobrecarga de volume e o0s
fatores de risco ndo incluidos formalmente (FIORETTO, CARVALHO, 2013).

Em 2005, foi desenvolvida a Definicdo do Consenso de Delphi, que por sua
vez foram adicionadas variaveis para a definicdo clinica da SDRA, como nivel da
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PEEP (PaO2/FiO2 menor ou igual a 200 com uma PEEP maior ou igual a 10
cmH20); uma definicdo precisa para o inicio agudo da doenca (dentro de 72 horas);
uma avalicdo subjetiva do envolvimento cardiaco (sem evidencia clinica de
insuficiéncia cardiaca congestiva) e outra objetiva (PCP menor ou igual a 18 mmHg
ou uma fracdo de ejecdo maior ou igual a 40%); avaliacdo da complacéncia
pulmonar (complacéncia estatica menor que 50 cmH20O com volume corrente de 8
mL/ Kg) e um comprometimento de dois ou mais quadrantes na radiografia de térax
(FERGUSON, 2005).

Apesar do diagndstico de a SDRA estar bem especificado desde a primeira
definicdo, em 1994 até as definicdes mais atuais, as pesquisas continuaram e o
conhecimento sobre a patologia foi se desenvolvendo e surgiram novas questdes
relacionadas a confiabilidade e validade dessas definicées. Em 2012, foi convocado
um painel de especialista (uma iniciativa da Sociedade Europeia de Medicina
Intensiva endossada pela Sociedade Toracica Americana e pela Sociedade de
Medicina Intensiva) que desenvolveu a Definicdo de Berlim, com o foco em
viabilidade, confiabilidade, validade e avaliacdo objetiva de seu desempenho
(RANIERI, RUBENFELD, 2012).

De acordo com a atual definicdo de Berlin, a Sindrome do Desconforto
Respiratério Agudo (SDRA) é definida como uma patologia de faléncia respiratéria,
um tipo de lesdo pulmonar inflamatéria difusa de instalacdo aguda, levando ao
aumento da permeabilidade vascular no pulmédo, aumento do peso pulmonar e
perda de tecido aerado. Foi categorizada em trés niveis de gravidade tendo como
base o grau de hipoxemia, pela relagcdo PaO2/FiO2: leve (maior que 200 mmHg e
menor ou igual a 300 mmHg), moderada (maior que 100 mmHg e menor ou igual a

200 mmHg), grave (menor que 100 mmHg), conforme expostas na tabela 2.

Tabela 2. Definicdo de Berlim para a Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo.

Dentro de uma semana de insulto clinico conhecido ou novo, ou sintomas respiratérios

Momento - ;
progressivamente piores.

Imagem do térax

(Radiografia ou Opacidade bilaterais — ndao completamente explicadas por derrames, colapso
Tomografia lobar/pulmonar, ou nédulos.

Computadoriza)
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Insuficiéncia respiratéria ndo completamente explicada por insuficiéncia cardiaca ou
sobrecarga de fluidos.

Origem do edema
Avaliacao objetiva necessaria (ex.: ecocardiograma) para excluir edema hidrostatico,
se nenhum fator de risco estiver presente.

Oxigenagéao:

v Leve 200 < PaO2/FiO2 = 300 com PEEP ou CPAP = 5 cmH20

v Moderada 100 < PaO2/FiO2 < 200 com PEEP = 5 cmH20

v Grave Pa0O2/FiO2 < 100 com PEEP = 5 cm H20

Um estudo de coorte internacional, multicéntrico e prospectivo publicado
recentemente para entender o Impacto Global da Insuficiéncia Respiratéria Aguda
Grave (LUNG SAFE) realizado em Unidades de Terapia Intensiva (UTI) de
cinquenta paises, inclusive no Brasil, sendo ao todo 459 UTIs incluidas na anélise
final, revelou dados importantes para determinar a epidemiologia da Sindrome do
Desconforto Respiratdrio Aguda (SDRA). Dos mais de 29.000 pacientes incluidos
no estudo, 13.566 receberam suporte ventilatorio, 10,4% do total de internagcéo na
UTI apresentaram os critérios diagnésticos para SDRA, a prevaléncia de gravidade
como classificagao do quadro leve foi de 30%, 46,6% moderada e 23,4% grave. O
desfecho primario do estudo foi determinar a incidéncia de SDRA na UTI (BELLANI,
2016).

Segundo Bellani et al., 2016 os resultados secundarios incluiram a avaliacéo
do reconhecimento clinico, a aplicacdo do tratamento ventilatorio e 0 uso de
intervengdes adjuvantes na pratica clinica. No momento do cumprimento dos
critérios de diagnéstico, o reconhecimento clinico foi de 34%, sugerindo que o
diagnéstico de SDRA era frequentemente atrasado. O reconhecimento clinico foi
associado estaticamente ao uso de niveis mais altos de PEEP, maior uso do
posicionamento em prono, ao aumento de agentes bloqueadores neuromusculares
continuos e manobras de recrutamento sendo assim o0s adjuntos mais

frequentemente utilizados.

Nos pacientes com SDRA grave, a utlizacdo dos bloqueadores
neuromusculares continuos foi de 37,8%, posi¢do prona 16,3% e manobras de
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recrutamento 32,7%. O aumento da gravidade de SDRA esta associado a maior
permanéncia na UTI, mais dias de ventilacdo invasiva, maior tempo de internacao
e maior mortalidade. Dentre os fatores de risco para o desenvolvimento da sindrome
citam-se: pneumonia, sepse de foco ndo pulmonar, choque n&o cardiogénico,
aspiracdo de conteudo gastrico, lesdo inalatoria, pancreatite, poli transfuséo,
contusdo pulmonar, afogamento, uso abusivo de medicamentos e vasculite
pulmonar. Apesar dos avangos nos cuidados de suporte, a mortalidade continua
alta e crescendo a cada aumento na categoria de gravidade. No geral, 40% dos
pacientes com SDRA morrem no hospital. Essa sindrome parece estar sub-
reconhecida, sub-tratada e associada a uma alta taxa de mortalidade (BELLANI,
2016).

1.3 Ventilagdo Mecanica

A ventilacdo mecéanica comecou a ser estuda por volta de 1700, quando
descobriram a importancia do oxigénio e de seu fornecimento durante a respiragao.
No entanto, a utilizacdo efetiva e seus beneficios s6 foram reconhecidos e
necessarios durante a epidemia da poliomielite em 1950, levando a um uso
generalizado em todo o mundo. Nessa época a ventilacao era através de pressao

negativa, conhecido como “pulmao de a¢o” (SLUTSKY, 2015).

Nas décadas seguintes estimulado pelo desenvolvimento da tecnologia, o
foco estava em melhorar a falha da oxigenacéo, na medicdo de gases sanguineos
e identificacdo da sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA). Em1960 foi
0 periodo crucial no desenvolvimento da ventilagcdo de pressdo positiva (VPP),
influenciados pelos avangcos na fisiologia, cirurgia e pela necessidade da
abordagem nos problemas de colapso pulmonar pos-operatorios e lesdes
traumaticas decorrentes dos conflitos no campo de batalha. Dispositivos de ciclos
de pressdao positiva intermitente para substituir o trabalho dos musculos
respiratorios como também para auxiliar na tosse, reduzir o colapso basal do
pulmé&o e melhorar a administracdo de aerossois terapéuticos, conhecido como Bird
Mark 7, o tratamento da SDRA foi um fator central para novas abordagens da
ventilagdo mecéanica para insuficiéncia respiratdria, mas ndo o unico (MARINI,
2013).
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Ventilacdo mecanica por pressao positiva salva muitas vidas em pacientes
com hipoxemia ou hipercapnia que nao podem ser tratados por outros meios. Nos
pacientes com insuficiéncia respiratoria grave, os musculos respiratérios podem
representar até 50% do consumo total de oxigénio no corpo. Nessa situacdo a
ventilacdo mecéanica permite que o oxigénio seja direcionado para outros leitos de
tecidos que possam estar vulneraveis. A VPP pode reduzir e impedir o colapso do
pulmdo, permitindo uma inspiragdo mais compativel com a curva de pressao-
volume, também pode aumentar o trabalho respiratorio se necesséario. Em outras
palavras, com a VPP o pulméo tem a oportunidade de ser curado se a ventilacdo
mecanica melhorar as trocas gasosas pulmonares, proporcionando um alivio

reduzindo o excessivo trabalho dos musculos respiratdrios (TOBIN, 2001).

A ventilacdo totalmente controlada pode levar rapidamente a atrofia dos
musculos respiratérios. Os modos assistidos sao acionados pelo esforco do
paciente, sdo as pressoes de suporte. Os modos mais comuns e mais utilizados sédo
0s assisto-controlados a volume ou a pressdo, sendo que o ventilador respira
guando acionado pelo esfor¢o inspiratorio do paciente ou de forma independente
no caso desse esfor¢co ndo ocorrer dentro do periodo predefinido. Na ventilacédo de
pressao de suporte difere do modo descrito anteriormente, pois sera definido uma
pressédo para auxiliar no esforco inspiratorio espontaneo do paciente. A pressao das
vias aéreas é mantida em um nivel predefinido até que o fluxo inspiratério caia
abaixo de um certo nivel (geralmente 25% do pico de fluxo), sendo que o volume
corrente € determinado de acordo com o nivel de pressao ajustado, esfor¢co do
paciente e a mecanica pulmonar. A maioria dos ventiladores sdo acionados por uma
alteracdo de pressdo das vias aéreas e a sensibilidade é ajustada em -1 a -2
cmH20. No entanto, se estiver muito sensivel a configuracdo para o disparo, o
ventilador ir4 realizar um ciclo com muita frequéncia e podera causar uma

respiracdo ndo homogénea e levar a uma alcalose respiratoria grave (TOBIN, 2001).

Os objetivos da ventilagdo mecanica: Promover adequada troca gasosa,
ao mesmo tempo em que se evitam a lesdo pulmonar associada a
ventilagdo mecénica e o comprometimento hemodindmico decorrente do
aumento das pressdes intratoracicas (Il CONSENSO BRASILEIRO DE
VENTILACAO MECANICA, 2007).
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A presenca prolongada de um tubo endotraqueal ndo apenas aumenta a
resisténcia das vias aéreas superiores, mas também facilita o caminho para
desenvolver uma infeccdo e frequentemente causar lesdes irreversiveis aos
delicados tecidos da laringe e traqueia. Com o paciente em ventilagdo mecanica
invasiva, a intubacao traqueal compromete a depuracdo mucociliar e o reflexo da
tosse é interrompido, predispondo a retencao de secre¢cfes contaminadas das vias
aéreas. O acumulo de detritos causa um aumento do trabalho respiratério, prejudica
as trocas gasosas e predispdem a infeccdes bronco pulmonares, risco de
desenvolver pneumonia associada ao ventilador. Enquanto mantem a vida em
muitas circunstancias, a ventilacdo mecéanica também pode ser toxica e deve ser
retirada quando clinicamente apropriado (PNEUMATIKOS, 2009).

Desde a década de 1950, a ventilacdo mecanica vem sendo indispensavel
para o tratamento de diversas patologias com repercussdes cardiorrespiratorias,
apesar dos beneficios 6bvios com essa terapia, muito pacientes acabam morrendo
apos o inicio da ventilacdo mecéanica, mesmo com valores normais de gases no
sangue. Véarios fatores foram identificados, incluindo trauma mecéanico nos pulmdes,
toxicidade de oxigénio e colapso hemodindmico com pressdes intratoracicas
elevadas. Durante a epidemia de poliomielite foi observado através de exame apos
a morte, que a ventilacdo poderia causar danos estruturais ao pulmdo, sendo
encontrado infiltrados alveolares difusas e membranas hialinas em pacientes
submetidos a ventilagdo mecanica, foi denominado em 1967 com o termo de
“‘pulméo do respirador”’. Estudos mais recentes categorizaram danos pulmonares
com ventilagdo mecéanica, a presenca de infiltrados de células inflamatorias,
formacdo de membrana hialina, edema pulmonar e aumento da permeabilidade
vascular. Esse conjunto de consequéncias pulmonares foi denominada lesao
pulmonar induzida por ventilador (VILI) (SLUTSKY, 2013).

Um estudo da ARDSNet, (2000), mostrou a importancia clinica do VILI,
confirmando que uma estratégia de ventilacdo projetada para reduzir a lesédo

pulmonar diminuiu a mortalidade entre pacientes com SDRA.

A distensdo pulmonar regional € um fator chave para a geracédo de VILI.
Como ndo ha um método clinico bem aceito para medir a distensdo no pulmao,

limitar a pressao inspiratoria durante a ventilacdo mecanica € uma estratégia
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comum para limita-la. No entanto, mesmo que esteja claro que altas pressdes nas
vias aéreas sdo prejudiciais, no cenario da obesidade ou de uma parede toracica
rigida exige um aumento da pressédo das vias aéreas para manter um determinado
volume corrente, a maior parte da pressdo aplicada é realmente aplicada para
levantar a parede toracica em vez de expandir propriamente dito os pulmdes
(SLUTSKY, 2013).

A lesdo pulmonar pode ocorrer devido a ventilacdo em altos volumes
pulmonares, levando a ruptura de alvéolos com vazamentos de ar e barotraumas
graves como pneumotérax e enfisema subcutaneo. LesGes mais sutis podem se
apresentar como edema pulmonar, decorrentes da distensdo pulmonar. O alto
volume corrente, em vez da pressdo das vias aéreas foi por si s6 o fator
determinante de lesdo no pulmao. Desse modo a prevencéao seria a ventilacdo com
baixos volume corrente, porém ela também pode causar les6es pelo mecanismo
que incluem abertura e fechamento repetitivo das vias aéreas e unidades
pulmonares, levando a um comprometimento da funcdo do surfactante e hipoxia
regional. Nesse tipo de lesdo ocorre a perda epitelial e edema pulmonar,
amplificada nos pulmdes gerando uma distribuicdo de gas heterogénea. As forcas
fisicas descritas anteriormente podem causar a liberacdo de mediadores
intracelulares de lesédo celular direta ou ativacédo de células epiteliais, endoteliais ou
inflamatorias. Essa liberacdo pode ferir diretamente o pulméo, esse processo foi
denominado como “biotrauma” (TREMBLAY, 1998).

Com o conhecimento sobre a VILI, houve mudangas na forma de ser
ventilados os pacientes. Anteriormente 0s objetivos eram manter os valores normais
de gases no sangue com reducéo do trabalho da musculatura respiratéria. Um novo
objetivo foi adicionado que consiste em manter as trocas gasosas adequadas para
0 sustento da vida e, ao mesmo tempo, minimizar os riscos de VILI. No entanto,
para que iSso ocorra € necessario usar volumes correntes menores, porém permite
gue a pressao parcial do diéxido de carbono arterial (PaCO2) aumente para uma
determinada frequéncia respiratéria, apesar dos riscos associados a hipercarbia
(como hipertensao intracraniana) ou usar volumes correntes maiores para manter
PaCO2 normal, mas estara vulneravel a riscos de lesdo pulmonar. Historicamente,
volumes correntes maiores foram necessarios para atingir valores normais de pH e

PaCO2. Com a utilizacdo de volumes correntes maiores, as pressdes inspiratorias
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das vias aéreas consequentemente serdo altas, sugerindo uma extensa distensao
ou alongamento pulmonar. Sendo assim, observado ruptura do epitélio pulmonar e
endotélio com inflamac&o pulmonar, colapso segmentar, hipoxemia e liberacao de
mediadores inflamatdrios. Lesdes em O6rgdos remotos podem ser encontradas em

associacao da liberacdo de mediadores dos pulmdes lesionados (SLUTSKY, 2013).

1.4 Ventilagdo mecéanica na SDRA

Para sobrevivéncia da maioria dos pacientes com lesdo pulmonar aguda e
sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA), a utilizacdo da ventilacdo
mecanica é fundamental, porém algumas abordagens podem causar lesdo
pulmonar adicional (BROWER, 2004).

As abordagens tradicionais da ventilacdo mecéanica usavam volumes
correntes de 10 a 15 mL por quilograma de peso corporal gerando lesdes
pulmonares induzidas pelo estiramento do pulm&o. S&o volumes maiores que os de
um individuo saudéavel e em repouso, considerado de 7 a 8 mL por quilograma, mas
sado frequentemente utilizados para garantir os valores normais de PaCO2 e pH
(MARINI, 1996).

Devido a presenca de atelectasia e edema pulmonar em paciente com
SDRA, os volumes sao reduzidos e consequentemente as pressodes inspiratorias de
vias aéreas sao geralmente altas. Com essa abordagem iria ter uma hiperdistenséo
do tecido pulmonar levando a exacerbacao ou persisténcia da lesdo pulmonar e
aumentar o risco de falha de outros 6rgdos. O grupo ARDSNet foram os pioneiros
nos estudos de ventilacdo mecéanica em pacientes com SDRA. Identificaram que o
uso de volumes correntes mais baixos durante a ventilacao (4 a 6 mL/ kg, com uma
pressdo de platd de 25 a 30 cmH20), pode reduzir o estiramento pulmonar
prejudicial e a liberacdo de mediadores inflamatorios, e reducdes de interleucina-6
nas concentragbes plasmaticas, refletindo na resposta inflamatéria sistémica,
contribuindo para um maior nimero de dias sem falha de 6rgdos ou sistema e menor
mortalidade no grupo tratado com volumes correntes baixos. Entretanto, essa
abordagem pode causar uma acidose respiratdria devido ao aumento da PaCO2 e
diminuir a oxigenacao arterial (BROWER, 2000).
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A maioria dos pacientes com SDRA que necessitam de ventilagdo mecanica,
sdo ventilados com estratégias protetoras (volumes correntes e pressdes
inspiratdrias baixas) com a utilizacdo de niveis de presséo expiratéria final positiva
(PEEP) de 5a 12 cmH20. Niveis mais altos de PEEP podem melhorar a oxigenacao
e reduzir a lesdo pulmonar induzida pelo ventilador, mas também podem causar
depressao circulatéria e aumentar o edema pulmonar. Além disso, contribui para o
aumento das pressdes das vias aéreas e 0s volumes pulmonares, levando a uma
les&o por distensdo. Os valores da PEEP referente ao tratamento de pacientes com
SDRA, refle a tentativa de equilibrar os efeitos benéficos na oxigenacéo arterial com
os efeitos adversos (BROWER, 2004).

Com a utilizacéo de valores de PEEP mais altos podem permitir alcancar os
objetivos de oxigenacdo arterial com uma menor fracdo de oxigénio inspirada
(FiO2), sendo assim, reduziria os efeitos téxicos do oxigénio para com o pulmao
(LODATO, 1994).

Estudos que comprovam que a utilizacdo de valores altos de PEEP em
pacientes com SDRA, foram associados a menores niveis de mediadores
inflamatorios no plasma e no liquido de lavagem bronco alveolar e a melhor
sobrevida. No entanto os pacientes foram ventilados com baixos volumes correntes,
sendo dificil de dizer quais dos fatores foram os responsaveis pela melhora do
quadro clinico (AMATO, 1998; RENIERI,1999).

Possivelmente valores mais altos de PEEP podem reduzir a lesdo pulmonar
induzida por ventilador (VILI) devido ao recrutamento das regides nao aeradas, mas
também os efeitos adversos, diminuir o débito cardiaco e aumentar o edema
pulmonar, da utilizagdo de niveis altos de PEEP neutralizam os efeitos benéficos.
No entanto, em relacédo aos efeitos na mortalidade, se houver, podem ser pequenos
quando associados a uma estratégia de ventilagdo mecanica protetora, que utiliza

volumes correntes e pressdes inspiratdrias menores (BROWER, 2004).

O recrutamento alveolar de zonas pulmonares colapsadas consiste na
abertura dessas areas através do aumento da pressao transpulmonar. A utilizacao
da PEEP como esse processo dinamico evita que o epitélio das paredes alveolares

sofra um estresse de cisalhamento devido a aberturas e fechamentos ciclicos das
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unidades pulmonares, proporcionando um volume de ar maior dentro do alvéolo
durante a respiracao (DOS SANTOS, 2000).

Devido as caracteristicas da SDRA como inflamacéo pulmonar bilateral,
edema e infiltracdo de células inflamatorias (BELLANI, 2011; WARE, 2000) ocorre
um colapso bilateral com perda de aeracdo em regides pulmonares dependentes
devido ao peso de compressao que essas areas sofrem decorrentes do edema
inflamatorio (GATTIONI, 1993). Com a perda de aeracdo de areas dependentes,
diminui a fracdo de ventilacdo que o pulméo recebera do ventilador, sendo

denominado de “pulmédo de bebé” elevando o risco de desenvolver barotraumas e

a ocorréncia de lesdo pulmonar induzida pelo ventilador (VILI) (GATIONI, 2005).

A perda de ventilacao regional de areas dependentes € o fator principal da
hipéxia da SDRA, pois sdo as regides com maior fracdo de perfusdo pulmonar.
(MUSCH, 2008; WEST, 1960). Por esses motivos a utilizacdo de altos niveis de
PEEP é estudada por promover a ventilacdo de zonas dependentes na SDRA
(GATTINONI, 1995).

A ventilagdo com pressfes de suporte também esta sendo estudada como
alternativa para o tratamento da SDRA, por promover uma contracdo ativa do
diafragma aumentando a ventilacdo e evitando atrofia da musculatura em
comparacdo com a ventilacdo mecanica controlada (FROESE, BRYAN, 1974;
RDKE,2012).
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2 OBJETIVO

Verificar as atualidades dos modos ventilatérios em pacientes com Sindrome
do Desconforto Respiratério Agudo em unidade de terapia intensiva.
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3 METODOLOGIA

Trata-se de uma reviséo bibliogréafica realizada nas bases de dados Pubmed
e PEDro, nos idiomas inglés e portugués. Os descritores utilizados foram: Sindrome
do Desconforto Respiratorio do Adulto; Respiracao Artificial; Unidades de Terapia
Intensiva; Respiratory Distress Syndrome, Adult; Respiration, Artificial e Intensive
Care Units em conjunto com o operador booleano AND. Para sele¢cédo dos artigos
foram utilizados os seguintes critérios de inclusdo: estudos de ensaios clinicos de
pacientes acima de 19 anos, em ventilacdo mecéanica invasiva com Sindrome do

Desconforto Respiratorio Agudo (SDRA) publicados nos ultimos dez anos.
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4 RESULTADOS

Foram encontrados 47 artigos com a aplicacdo dos critérios de inclusao,
leitura de titulos e resumos, 30 artigos ndo foram selecionados por néo
mencionarem ventilacdo mecanica invasiva, pesquisa realizadas em criancas ou
animais, tratamento de outras patologias e por duplicidade. Dezessete artigos foram

selecionados para amostragem final, segundo o fluxograma na figura 1.

47 artigos l
30 17 seguiram os
o : i critérios de inclusao
ndo seguiram os critérios
de inclusao 5 ventilacdo oscilatéria

de alta frequéncia

4 compararam com
ventilagao convencional

12 utilizaram ventilacao
protetora com baixo VC

4 associaram com
recrutamento alveolar

|
2 ventilacdo pressdo suporte
com manobra de suspiro

Figura 1. Fluxograma dos artigos selecionados

A tabela 3 apresenta os objetivos, metodologia e resultados de cada um dos artigos

incluidos.
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AUTOR E OBJETIVO METODOLOGIA RESULTADOS
ANO
Determinar o beneficio Ensaio clinico paralelo, 41,7 % dos 398
LALL et al clini_cc_) e o0 custo- randomizadoenéo cego. pacientes randomizados
2015 " efetividade da VOAF em Pacientes foram para o grupo VOAF e
pacientes com SDRAem separados em  dois 41,1% dos 397 pacientes
comparagdo com a grupos, de tratamento foi randomizados para o
ventilagédo mecéanica utilizado Ventilagdo grupo ventilacdo
padréo. Oscilatoria de  Alta mecanica convencional
Frequéncia (VOAF) e o morreram 30 dias apés a
controle ventilacdo randomizacado (p =0,85);
mecénica convencional a analise de sobrevida
ndo mostrou diferenca
até 12 messes apoés a
randomizacgéo e o QALY
médio em 1 ano ho grupo
VOAF foi de 0,302 em
comparacdo com 0,246,
isso fornece uma taxa de
custo-efetividade
incremental de £ 88.
MENTZELOPO Determinar se a Estudo fisiolégico VOAF-TGI-baixo P (aw),
ULOSetal. 2010 utilizacdo de VOAF prospectivo, versus VOAF-baixo P
combinado com a randomizado, cruzado (aw), resultou em PaO2 /

LUCANGELO et
al., 2012

insuflacio de gases
traqueais (TGI) afeta as

trocas gasosas
independentemente da
pressdo média da

traqueia (P (aw)).

Estudar se a aplicacédo
precoce a curto prazo da
ventilacdo oscilatéria de
alta frequéncia (VOAF)
pode melhorar as trocas
gasosas em pacientes
hipoxémicos com LPA /
SDRA ou muitas outras
condicdes em
comparacao a ventilacédo
convencional (CV)
usando a mesma
pressao média das vias
aéreas

em uma unidade de
terapia intensiva de 37
leitos. Vinte e dois com
lesdo pulmonar aguda
precoce (LPA) ou SDRA
foram incluidos. No dia
1, os pacientes foram
ventilados com VOAF,
sem (60 min) e
combinados com TGl (60
min) em ordem aleatéria.
As sessbes de VOAF /
VOAF-TGI foram
repetidas em ordem
inversa dentro de 7 h.

Trinta e cinco pacientes
gue nao responderam ao
CcvVv foram
estudados. Nas

primeiras 12 horas apoés
a admissdo na UTI, os
pacientes foram
submetidos a
CV. Posteriormente, a
VOAF foi aplicada por 12
h com P (aw) mantido
constante. Eles foram
entdo devolvidos ao
CV. As trocas gasosas
foram medidas em: 12

FiO2 significativamente
maior (222,8 versus
141,3 mmHg; aumento
médio: 58 %; P <0,001).
A PaCO2 foi
significativamente menor
durante VOAF-TGI-alto
P (aw) versus VOAF-alto
P (aw) (45,3 versus 53,7
mmHg; reducdo média:

16%; P = 0,037). No
mesmo nivel P (ir), o
VOAF-TGI resulta em
trocas gasosas
superiores em
comparagdo com O
VOAF.

A PaO2 / FiO2 e a razéo
alveolar arterial (a/ A PO
(2)) aumentaram durante
o tratamento da VOAF,

enquanto ambos né&o
mudaram no  grupo
controle. A PaCO2

diminuiu  durante as
primeiras 4 h de VOAF,
mas depois permaneceu
inalterada; PaCO2 nao
variou no grupo controle.
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AUTOR E

ANO

OBJETIVO

METODOLOGIA

RESULTADOS

FERGUSON et

al., 2013
NAORUNGROJ
et al., 2015
MAURI et al.
2015

Verificar se a ventilagdo
oscilatéria de alta
frequéncia (VOAF) reduz
a mortalidade entre
adultos com sindrome

do desconforto
respiratério agudo
(SDRA).

Avaliar a eficacia da

VOAF em pacientes com
fase inicial de SDRA
moderada a grave.O
desfecho primario foi de
30 dias de mortalidade
por todas as causas.

Descrever os efeitos
regionais das diferentes
taxas de suspiro na
reaeracdo, deformacédo
e na heterogeneidade da
ventilagdo, medidas pela

tomografia de
impedancia elétrica
toréacica.

horas apés a admisséo, a
cada 4 horas durante o
estudo VOAF, 1 h apés o
término da VOAF e 12 h
apés a VOAF. Trinta e
cinco pacientes
pareados, ventilados
com CV, serviram como
grupo controle.

Um estudo multicéntrico,
randomizado e
controlado, conduzido
em 39 unidades de
terapia intensiva em
cinco paises. Foram
randomizados
aleatoriamente  adultos
com SDRA de inicio
moderado a grave para
VOAF visando 0
recrutamento pulmonar
Oou para uma estratégia
de ventilacdo de controle
visando o0 recrutamento
pulmonar com 0 Uuso
volumes correntes baixos
e pressao expiratoria
final positiva alta.

Os autores compararam
a VOAF com o LPSV em
pacientes adultos com
fase inicial da SDRA que
receberam ventilacdo
mecanica com menos de
72 horas e hipoxemia
moderada a grave
(relagcdo PaO2 / FiO2
menor ou igual a 150).

Estudo prospectivo,
randomizado e cruzado.
Foram recrutados 20
pacientes criticos,
intubados e ventilados
mecanicamente com
PaO2 / FIO2 de até 300
mm Hg e pressao
expiratoria final positiva
de pelo menos 5 cm H20
(15 com sindrome do
desconforto respiratério
agudo). O suspiro foi

A mortalidade hospitalar
foi de 47% no grupo
VOAF, em comparacao
com 35% no grupo
controle (P=0,005). Os
pacientes do grupo
VOAF receberam doses
mais altas de midazolam
do que os pacientes do
grupo controle (199 mg
por dia vs. 141 mg por
dia). Mais pacientes no
grupo VOAF receberam
bloqueadores
neuromusculares,
drogas vasoativas e
durante um  periodo
maior do que o grupo
controle

A mortalidade de 30 dias
no grupo VOAF foi de
61,5%; enquanto no
grupo controle, 50% (p =
0,53). Uso de doses
mais altas de drogas
sedativas e relaxantes
musculares no grupo de
VOAF.

Com 0 Sigh, a
oxigenacdo melhorou (p
<0,001 vs No-Sigh), o

volume pulmonar
expiratério  final  de
regides nao
dependentes e

dependentes aumentou
(p <0,01 vs No-Sigh).
Suspiro diminui a tenséo
pulmonar regional e a
heterogeneidade da
ventilagédo intratidal.
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AUTOR E OBJETIVO METODOLOGIA RESULTADOS

ANO
adicionado a ventilacdo Nosso estudo gera a
de suporte de pressdo hipétese de que, em
como um periodo de pacientes com
presséo positiva continua  insuficiéncia respiratoria
nas vias aéreas de 35cm aguda ventilada, o Sigh
H20, com duragéo de 3- pode melhorar a
4 segundos a diferentes protegéo pulmonar
taxas regional.

MAURI et al.,, Verificar se a pressdo Estudo prospectivo, A aplicagdo de niveis de

2013 expiratoria final positiva randomizado e cruzado. pressao expiratéria final

mais alta e a respiracdo Foram incluidos dez positiva mais  altos

FULLER et al.
2017

espontanea aumentada
podem aumentar a
proporcéo de ventilacdo
corrente atingindo
regides pulmonares
dependentes em
pacientes com sindrome
do desconforto
respiratério agudo
submetidos a ventilagao
de pressao de suporte.

Avaliar o impacto de um
protocolo de ventilagcdo
mecénica do
departamento de
emergéncia sobre os
desfechos clinicos e
adesdo a ventilacédo
protetora pulmonar em
pacientes com sindrome
do desconforto
respiratério agudo.

pacientes intubados que
se recuperavam da
sindrome do desconforto
respiratorio agudo, apos
a mudanca clinica da

ventilagdo controlada
para a ventilacdo de
suporte pressorico.

Compararam no mesmo
nivel de pressdao de
suporte, uma pressado
expiratoria final positiva
mais baixa com uma
pressdao mais alta. Além

disso, foi testado o
aumento do impulso
respiratério contra a

ventilagdo em repouso.

Um ensaio quase
experimental, antes e
depois, realizado em um
centro académico
terciario. O desenho do
estudo incluiu um
periodo pré-intervengéo
(setembro de 2009 -
janeiro de 2014), um
periodo inicial de seis
meses quando a LPV foi
implementada como a
estratégia padrao do
ventilador na emergéncia
e um periodo de
intervencao (outubro de
2014 - marco de 2016).
Grupo intervencdo teve
como objetivo: 1) baixo
volume corrente para
prevenir o volutrauma; 2)

aumentou a proporgao
de volume corrente
atingindo as regides
pulmonares dependente
e diminuiu a relacdo Vt%
nondep / Vt% dep, em
comparagdo com a
pressao expiratéria final
mais baixa (p <0,01). Da
mesma forma, durante a
ventilagdo com suporte
de pressao mais baixa, o
Vt% dep aumentou, o
Vtnondep diminuiu e o
Vtdep ndo se alterou,
provavelmente indicando
uma maior eficiéncia do
diafragma posterior que
levou a diminuicdo do
Vt% nondep / Vt% dep (p
<0,01)

No departamento de
emergéncia, a
intervencao foi
associada a mudancas
significativas (p <0,01
para todos) no volume

corrente, na pressao
positiva expiratoria final,
na frequéncia
respiratoria, na
administracéo de
oxigénio e na elevagéo
da cabeceira do
leito. Houve uma
reducdo no volume
corrente do
departamento de

emergéncia de 8,1 ml /
kg de peso corporal
previsto para 6,4 ml / kg
de peso corporal previsto
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OBJETIVO

METODOLOGIA

RESULTADOS

NATALINI et al.,
2013

BEIN et al., 2013

O objetivo deste estudo
foi avaliar se a ventilagédo
baixa de volume
corrente (TV) melhora o
débito cardiaco e a
oferta de oxigénio em
comparagdo com a
estratégia de ventilagao
alta da TV em pacientes
com SDRA.

Foram investigados os
efeitos de um baixo
volume corrente (VT =3
ml / kg / peso corporal
previu [PBW]) utilizando
pulmdo  extracorpbrea
pumpless auxiliar na
SDRA estabelecidos.

configuracdo apropriada
da PEEP para limitar o
atelectrauma; 3)
limitacdo de hiperdxia
com desmame rapido de
oxigénio; e 4) elevacéo
da cabeceira da cama
para precaucdes de
aspiracao. Apbs a
intubacdo, o terapeuta
respiratorio do DE obteve
a altura do paciente com
uma fita métrica e o
volume corrente  foi
indexado ao PBW

Neste ensaio clinico
randomizado cruzado, 16
pacientes com SDRA
foram recrutados em
uma unidade de terapia
intensiva em um hospital
afiliado a universidade.
Cada paciente foi
ventilado por 30 minutos
com TV baixa (6 ml / kg)
e 30 minutos com TV alta
(22 ml / kg).

Setenta e nove pacientes
foram incluidos apés um
'periodo de estabilizagdo'
(24 horas com terapia
otimizada e alta PEEP).
Eles foram
aleatoriamente

designados para receber
uma ventilagdo baixa V' T
(= 3 ml / kg) combinada
com a eliminacdo
extracorpérea de CO 2
ou para uma estratégia
ARDSNet (£ 6 ml / kg)
sem 0 dispositivo
extracorpéreo.

e um aumento na
ventilagdo protetora de
pulmdo de 11,1% para
61,5%, Valor de p inferior
a 0,01. Uma redugédo na
mortalidade de 54,8%
para 39,5%.

Ventilagdo com baixo
volume corrente pode
ser protetora também
para o] sistema
cardiovascular e néo
apenas para o pulméao. O
ligeiro aumento da
PaCO, durante a baixa
ventilagdo no Volume
corrente parece predizer

o0 aumento do indice
cardiaco.
Ventilagdo com um

volume corrente muito
baixo foi facil de
implementar quando
associado a remocéao de
CO2 extracorpérea. Nao
encontramos diferencas
estatisticas nos indices
de dias sem ventilagdo
entre 0S grupos; mas
uma analise do post hoc
demonstrou que
pacientes com maior
hipoxemia (PaO2 / FIO2
<150) tratados com o
protocolo de estudo
apresentaram um
periodo de ventilacao
significante  menor; a
remogdo extracorpbrea
de CO 2 exigiu maior FIO
2, que se acredita ser
devida a menor presséo
parcial de  oxigénio
alveolar (PAO 2 ),
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secundaria a reducéo do
guociente respiratério.
NEEDHAM et Avaliar a associacdo da Examinaram ApOs o ajuste para todas
al., 2015 mortalidade em unidade prospectivamente 0S as covariaveis, um
de terapia intensiva pacientes quanto a aumento de 1 ml/kg de
(UTI) com o volume elegibilidade neste PBW no volume corrente
corrente inicial e com a estudo, incluindo revisdo inicial foi associado a um
alteracdo do volume detalhada de dados em aumento de 23% no risco
corrente ao longo do registros médicos e de mortalidade na UTI
tempo. radiografia de térax para (P=0,008); um aumento
matricular 520 pacientes de 1 ml/kg de PBW nos
com SDRA de 13 UTls volumes correntes
médicas, cirdrgicas e de subsequentes em
trauma em guatro comparagdo com O
hospitais de ensino em volume corrente inicial foi
Baltimore, Maryland. associado a um aumento
Apos aplicacdo dos de 15% no risco de
critérios de inclusdo s6 mortalidade (P=0,019).
restaram 482 pacientes, Nos cenarios com
com 11.558 avaliagbes variagdo no volume
de volume corrente duas corrente no periodo de 8
vezes ao dia (avaliadas dias, a mortalidade foi
em mililitros por maior quando um volume
quilograma de peso maior foi utilizado
corporal previsto [PBW]) anteriormente.
e avaliagdo diaria de
outros  preditores de
mortalidade.
SPADARO et Comparar, em pacientes Estudo prospectivo e O volume recrutado
al., 2018 intubados com intervencionista de 14 medido pelas curvas PV

insuficiéncia respiratoria
hipoxémica aguda
(FAAA) e sindrome do
desconforto respiratorio
agudo (SDRA),
recrutamento pulmonar
medido por andlise da
curva PV, com
alteracdes dinamicas em
unidades mal ventiladas

do pulméo dorsal
(espacos silenciosos
dependentes [DSSs))
avaliados pela
tomografia de
impedancia elétrica
(EIT).

pacientes com IAHF e
SDRA admitidos na
unidade de terapia
intensiva em ventilagdo
mecanica. Cada paciente
foi submetido a um
estudo de PEEP
incremental /
decremental que incluiu
cinco fases consecutivas:
PEEP 5 e 10 cmH20,
manobra de
recrutamento + PEEP 15
cmH20, depois PEEP 10
e 5 cmH20 novamente.
Mediram, no final de cada
fase, o recrutamento da
PEEP anterior usando o
método da curva PV e as
alteracdes no DSS foram
monitoradas

continuamente pelo EIT.

correlacionou-se

significativamente com a
mudanga no DSS (p
<0,001). A complacéncia
regional do pulmao
dependente aumentou
significativamente com o

aumento da PEEP,
enguanto a
complacéncia regional
do pulméo néo

dependente diminuiu de
PEEP 5 cmH20 para
PEEP 15 cmH20. Ao
aumentar o nivel de
PEEP, o centro de
ventilacdo se moveu em
direcdo ao  pulméo
dependente, retornando
ao pulmao nao
dependente durante as



32

AUTOR E OBJETIVO METODOLOGIA RESULTADOS
ANO
etapas decrescentes da
PEEP.
FOREL et Determinar a incidéncia, Este estudo Noventa e oito (28,9%)
al.,2012 o resultado e os fatores epidemiolégico pacientes tiveram pelo
de risco da PAV prospectivo foi realizado menos um episédio de
bacteriana gqgue em todos os 339 PAV bacteriana
complicam a SDRA pacientes com SDRA bacteriologicamente
grave em pacientes grave incluidos em um documentada, incluindo
ventilados usando uma estudo multicéntrico, 41 (41,8%) que
estratégia de protecdo randomizado, duplo- morreram na UTI, em
pulmonar rigorosamente cego, controlado por comparagcdo com 74
padronizada. placebo, de besilato de (30,7%) dos 241
cisatracurio em pacientes pacientes sem PAVM (P
graves com SDRA. = 0,05). Em pacientes
Pacientes com suspeita com SDRA grave
de PAV foram recebendo ventilacédo
submetidos a lavagem protetora do pulméo, a
bronco alveolar para PAVM foi associada a
confirmar o diagndstico. um aumento da
mortalidade crua na UTI,
gque ndo permaneceu
significativa ap6s o
ajuste.
Xl et al., 2010 Avaliar a eficcia clinica Atribuimos 55 do grupo de RM e 55

e seguran¢ca do MR em
pacientes com sindrome

do desconforto
respiratério agudo
(SDRA), utilizando

ventilacdo de baixo

volume corrente.

aleatoriamente 110
pacientes com SDRA de
14 unidades de terapia
intensiva chinesas (UTIs)
nos hospitais terciarios.
Pacientes com Pa0O2 <
200 mmHgem Fi02 1,0 e
PEEP =10 cmH20 foram
incluidos no estudo. Os
pacientes foram
randomizados em dois
grupos: grupo controle e
grupo RM. O volume
corrente foi ajustado em
6 - 8 ml por quilograma
de peso corporal previsto
(PBW) em ambos os

grupos. A RM foi
realizada por presséo
positiva continua nas

vias aéreas (CPAP) de
40 cmH20 mantida por
40 segundos. A RM foi
realizada a cada oito
horas nos primeiros cinco
dias ou interrompida em
cinco dias se o paciente

pacientes de controle. As
caracteristicas basais
permaneceram

semelhantes nos dois
grupos. No grupo MR a

Pa02 /| FiO2 foi
significativamente
aumentada em

comparacdo aos valores
basais aos 120 minutos
apés a RM no primeiro
dia e no dia dois (P =
0,007 e P = 0,001). Nao
houve diferencas
significativas entre o RM
e 0 grupo controle na
mortalidade  hospitalar
(41,8% vs. 56,4%, P =
0,13). N&o houve
diferenca significativa na
pressdo arterial média e
na frequéncia cardiaca
antes da RM e aos 30,
60, 120 minutos apos a

RM. Nao houve
incidéncia de
barotraumas. A RM foi
segura e (til  para

melhorar a oxigenacao
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atingisse o padrdao de em pacientes com SDRA
desmame. ventilados com baixo
volume corrente, com
impacto  benéfico no
desfecho clinico.
CAVALCANTI et Determinar se o Estudo randomizado, Um total de 1010
al., 2017 recrutamento pulmonar multicéntrico, realizado pacientes foram
associado a titulagdo da em 120 unidades de incluidos e
PEEP, de acordo com a terapia intensiva (UTIs) acompanhados. Aos 28
melhor complacéncia do de 9 paises, com a dias, 277 de 501
sistema respiratério, inclusdo de adultos com pacientes (55,3%) no
diminui a mortalidade em SDRA  moderada a grupo experimental e
28 dias de pacientes grave. Utlizaram a 251 de 509 pacientes
com SDRA moderada a estratégia de manobrade (49,3%) no grupo
grave, em comparagdo recrutamento pulmonar e controle morreram.
com uma estratégia titulagdo de PEEP de Comparada com o grupo
convencional de baixa acordo com a melhor controle, a estratégia do
PEEP. complacéncia do sistema grupo experimental
respiratério (grupo aumentou a mortalidade
experimental n =501) ou em 6 meses (65,3% vs
estratégia de controle de 59,9%), diminuiu o
PEEP baixa (n=509). numero de dias médios
Todos os pacientes sem ventilagdo (5,3 vs
receberam o0 controle 6,4), aumentaram o risco
assistido por volume até de pneumotorax
0 desmame. necessitando de
drenagem (3,2% vs
1,2%) e o risco de
barotrauma (5,6% vs
1,6%). N&ao houve
diferencas significativas
no tempo de
permanéncia na UTI,
tempo de internagéo.
DESSAP et al., Avaliar os efeitos da Estudo observacional Em comparacdo a baixa
2009 hipercapnia aguda prospectivo em duas PEEP, a relacdo PaO2 /
induzida por variagbes unidades de terapia FiO2 e o recrutamento
positivas da pressao intensiva académicas alveolar foram

expiratoria final (PEEP)
a presséo constante no
platd (P (plat) em
pacientes com sindrome
da angustia respiratoria
aguda grave (SDRA) na
funcdo do ventriculo
direito (VD).

com 11 adultos com
SDRA grave (PaO2 /
FiO2 <150 mmHg na
PEEP> 5 cmH20).
Foram comparadas trés
estratégias ventilatorias,
cada uma usada por 1 h,
com P (plat) a 22 (20-25)
cmH20: PEEP baixa (5,4
cmH20) ou PEEP alta
(12,0 cmH20 ) com
compensacao da
reducdo do volume
corrente por uma taxa
respiratéria alta (PEEP

aumentados com alta
PEEP. O espago morto
alveolar permaneceu
inalterado. Ambas as
estratégias de alta PEEP
induziu maiores niveis de
PaCO2 (71 e 75, contra
52 mmHg) e menores
valores de pH (7,17 e
7,20 vs. 7,30), bem como
dilatacéo do VD,
deformacdo do VE e
diminuicdo significativa
do indice cardiaco. A
diminuicdo do indice de
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alta / taxa alta) ou acidente vascular
diminuicdo instrumental cerebral tendeu a ser
do espaco morto (PEEP negativamente
alta / taxa baixa). Foram correlacionada com o
avaliadas a funcdo do VD aumento do
(ecocardiograma recrutamento  alveolar

PINTADO et al.,
2013

Realizaram um estudo
piloto para avaliar o
efeito da definicdo de um
nivel individualizado de

PEEP na maior
conformidade com
oxigenagdo, disfungéo

de midltiplos 6érgaos e
sobrevida em individuos
com SDRA.

transesofagico), espago
morto alveolar (CO2
expirado) e recrutamento
alveolar (curvas pressao-
volume).

Individuos com SDRA
ventilados com baixos
volumes correntes e
limitacdo da presséo das
vias aéreas a 30 cm H20
foram randomizados
para um grupo de PEEP
guiado por conformidade
ou um grupo guiado por
FlO2.

com alta PEEP.

Dos 159 pacientes com
SDRA admitidos durante
o periodo do estudo, 70
preencheram os critérios
de incluséo. Os
individuos do grupo
guiado pela adeséao
mostraram melhorias
nao significativas na
PaO2 / FIO2 durante os
primeiros 14 dias e na
mortalidade em 28 dias
(20,6% vs. 38,9%, P =
0,12). Dias livres de
disfuncdo de multiplos
6rgdos (6vs 20,5d, P =
0,02), dias livres de
insuficiéncia respiratoria
(7,5vs 14,5d, P =0,03)
e dias livres de falha
hemodinamica (16 vs 22
d, P = 0,04) aos 28 dias
foram significativamente
menores nos individuos
com PEEP guiada pela
adeséo.

Legenda:

Tabela 3. Objetivo, metodologia e resultados dos artigos selecionados.
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5 DISCUSSAO

O presente estudo obteve o resultado de 17 artigos em que foram abordadas
estratégias de ventilagdo mecénica para pacientes com SDRA, sendo mencionadas
ventilacdo de alta frequéncia, ventilagdo protetora com baixos volumes correntes,

manobras de recrutamento alveolar e ventilacdo espontanea em pressao suporte.

Cinco artigos (FERGUSON, 2013; LALL, 2015; LUCANGELO, 2012;
MENTZELOPOULOS, 2010; NAORUNGROJ, 2015) utlizaram Ventilagdo
oscilatéria de Alta Frequéncia (VOAF), sendo que quatro desses estudos
(FERGUSON, 2013; LALL 2015; LUCANGELO, 2012; NAORUNGROJ, 2015)
comparam com a ventilacdo convencional, de modo que se observou melhora da
troca gasosa e complacéncia pulmonar em um dos estudos (LUCANGELO, 2012),

nos demais nao houve redugao na mortalidade.

No estudo ORSCAR (LALL, 2015), foi analisado a taxa de mortalidade em 30
dias da VOAF em comparagdo com a ventilagdo convencional (com seguintes
cuidados 6 a 8 ml/kg). Foram randomizados 795 pacientes sendo 398 no grupo
VOAF e 397 no grupo controle. A maioria com SDRA por causas pulmonares. Nao
foram encontradas diferencas significantes nas taxas de mortalidade aos 30 dias
apos a randomizacao entre os dois grupos, diferenca de 0,65%. No entanto, a VOAF
apresentou um desempenho pior que o ventilador convencional em relacdo a

sobrevida dos pacientes ao longo do tempo.

N&o foram encontradas diferencas significativas no tempo de permanéncia
na UTI nos dois grupos. A andlise econémica através do QALY mostrou que o custo
meédio da VOAF €& mais caro que a ventilagdo convencional, ndo havendo
justificativa econdmicas para recomendacdo da VOAF ao invés da ventilacdo
convencional. Além do mais, que as chances do paciente que recebeu a VOAF

serem readmitidos na UTI sdo maiores que no grupo controle (LALL, 2015).

No estudo de Mentzelopoulos et al. 2010, a analise de 22 pacientes que
foram submetidos a intervencéo da ventilacédo oscilacao de alta frequéncia (VOAF)
com a adicdo de insuflacdo de gas traqueal (TGI), obtiveram os seguintes
resultados, na relacdo PaO2 / FiO2 de troca gasosa, VOAF-TGI com pressao meédia
das vias aéreas(Paw) alta, comparada com VOAF sem TGI (281.6 vs 199.0 mmHQ)
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e durante a Paw baixa a VOAF-TGI também foi maior (222.8 vs 141.3). Foi
encontrada uma reducdo da PaCO2 durante a aplicacdo da VOAF-TGI nos dois
niveis de Paw (45.3 vs 53.7). A técnica ventilatoria ndo afetou a hemodinamica; a
fracdo shunt foi menor durante a Paw alta com VOAF-TGI. Segundo o autor os
beneficios proporcionados pelo TGl devem-se por um aumento do recrutamento
pulmonar e / ou pelo transporte de gas e ventilacdo alveolar durante a aplicacdo. O
TGI impede o fluxo expiratério no sentido contrario atuando como uma PEEP, isso
explica uma presséo traqueal mais alta. Dessa forma o TGl realiza um recrutamento
alveolar importante e induz um aumento do volume pulmonar expiratério com um

fluxo maior evitando o colapso das vias aéreas.

Da mesma forma que nos estudos anteriores (LALL, 2015;
MENTZELOPOULOS 2010) ndo foram encontrados resultados significativos sobre
a reducao da mortalidade, no estudo Lucangelo et al, 2012, ndo houve diferenca
entre o grupo controle e o grupo de intervencdo que recebeu ventilagdo oscilatéria
de alta frequéncia (VOAF) durante 12h, sendo realizado afericdo dos gases a cada
4h. No entanto foram encontrados resultados significativos de aumento da relagcéo
PaO2 / FIO2 (P < 0,001) e uma diminuicdo da PaCO2 nas primeiras 4h de
tratamento com VOAF em comparac¢ao com o grupo controle que recebeu somente
ventilacdo convencional, a PaO2 / FiO2 permaneceu inalterada. Houve um aumento
significativo da Paw de 19,2 a 26,5 cmH20 desde o inicio da ventilacdo
convencional até o final da VOAF. De acordo com os resultados a utilizacdo da
VOAF mesmo que durante curtos periodos seria eficaz para melhorar as trocas
gasosas e o efeito da elevacdo da Paw deve ser considerado como um possivel
determinante na resposta da melhor troca gasosa com uma condigéo

hemodinamica estavel.

No entanto, o estudo de Ferguson et al., (2013), publicado no The New
England Journal of Medicine, concluiu que a aplicacao precoce de VOAF em adultos
com SDRA direcionada ao recrutamento pulmonar em comparagdo com uma
estratégia de ventilacdo convencional que utiliza volumes correntes baixo, alta
PEEP e permite a utilizagdo da VOAF apenas em casos de hipoxemia refrataria
grave, ndo reduz mortalidade e pode ser prejudicial. Um estudo controlado
multicéntrico, conduzido em 39 unidade de terapia intensiva em cinco paises, onde

foram randomizados 548 pacientes com SDRA: 275 para o grupo VOAF e 273 para
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0 grupo controle. Houve um total de 129 pacientes (47%) no grupo VOAF, em
comparacao com 96 pacientes (35%) no grupo controle, que morreram no hospital
(P = 0,005). Antes do inicio da ventilacdo o uso de vasopressores e bloqueadores
neuromusculares foi semelhante em ambos os grupos, porem apés 4h de inicio o
grupo VOAF apresentou um aumento significativo e no dia seguinte ainda mais (P
<0,001).

Segundo Ferguson et al., (2013), a FiO2 foi semelhante ou menor no grupo
controle do que no grupo VOAF, apesar da menor pressdo média nas vias aéreas.
Mesmo a hipoxemia refrataria sendo significante maior no grupo controle, o nimero

total de 6bitos apds, foi semelhante nos dois grupos.

O grupo VOAF associado a um aumento na necessidade de drogas
vasoativas, sedativos, bloqueadores neuromusculares e maiores pressdes nas vias
aéreas sugeriu um mecanismo de dano que néo foi compensado por uma melhor
oxigenagcdo e recrutamento pulmonar; os resultados foram significantes para
concluir que mesmo que a VOAF inicial ndo aumentasse a mortalidade, seria muito
improvavel que a mesma reduzisse e a continuacdo da intervencdo colocaria 0s

pacientes em risco com pouca probabilidade de beneficio (FERGUSON, 2013).

Pressbes médias mais altas nas vias aéreas podem resultar em
comprometimento hemodindmico, diminuindo o retorno venoso ou
afetando diretamente a fungéo ventricular direita. (GUERVILLY, 2012).

O aumento da utilizacdo de sedativos e drogas vasoativas séo fatores de
riscos para uma descompensacdo hemodindmica. Além de que as altas pressoes

podem causar um aumento no risco de barotraumas.

Em um estudo mais recente, Naorungroj et al.,, (2015), demonstrou
resultados semelhantes ao OSCAR (LALL, 2015) e Ferguson et al., (2013), onde a
utilizagdo VOAF (64,2%) n&o mostrou diferenga na mortalidade quando comparado
ao grupo controle com ventilagdo protetora definido como protocolo ARDSNet
(50%). Em um estudo controlado realizado na unidade de terapia intensiva da
Faculdade de Medicina, Hospital Siriraj, onde foi randomizado 30 pacientes com
SDRA moderado a grave, secundarias principalmente a pneumonia, divididas em

grupo HFVO (n=16) e grupo controle ventilacdo convencional (n=16). Descobriram
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gue a hipercapia foi mais pronunciada no grupo VOAF (p = 0,05), embora utilizaram
a mesma pressao ajustada no estudo OSCAR inicialmente, as pressdes foram
maiores no grupo VOAF desde o inicio, apesar de que os parametros de troca
gasosa e oxigenacao nao foram melhores que o grupo controle, porém néo afetaram
o equilibrio hemodinamico. Assim como nos estudos anteriores, houve uma maior
utilizacao de sedativos e bloqueadores neuromusculares no grupo de intervencao.
Concluindo que o uso de VOAF na fase exsudativa de SDRA grave ndo melhorou
a mortalidade em 30 e 180 dias (NAORUNGROJ, 2015).

Treze artigos utilizaram a intervencdo de ventilagcdo protetora com volume
corrente baixo, associaram com a manobra de recrutamento alveolar e utilizacéo do
PEEP alto verificando reducdo do liquido interalveolar, melhora da taxa de

ventilacdo e na reducdo da mortalidade.

A utilizacdo de niveis de PEEP alto e recrutamento pulmonar em pacientes
com SDRA é muito estudada e encontra na literatura em estudos mais antigos, que
demonstram serem benéficos na oxigenacdo e duracdo da ventilagcdo mecanica.
Porém, os niveis aumentados de pressao nas vias aéreas podem ser prejudiciais a
funcao sistolica e hemodinamica do ventriculo direito (MERCAT, 2008; RICHARD,
2003).

Sendo assim Mekontso Dessap et al., (2009) verificou se as variacfes da
PEEP e a hipercapnia poderiam alterar a fungdo do VD e a hemodinamica de
pacientes com SDRA grave. Foram analisadas trés estratégias ventilatorias, sendo
aplicacdo de PEEP baixa, volume corrente alto e frequéncia respiratoria baixa;
PEEP alta, volume corrente baixo e frequéncia respiratéria alta e PEEP alta, volume
corrente baixo e frequéncia respiratoria baixa. Foram encontrados resultados
semelhantes entre as diferencas de PEEP na taxa respiratéria; no entanto, a relacao
Pa02 / FiO2 foi significante melhorada em comparagdo com a PEEP baixa, porém
nas duas estratégias de valores mais altos de PEEP a hipercapnia e acidose foram

mais presentes.

O aumento da PEEP induziu acidose respiratoria aguda, resultando em um
comprometimento do VD, mas nao pelo comprometimento do retorno venoso e sim
pela sobrecarga sistdlica relacionada ao aumento do tamanho do VD (DESSAP,
2009).
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A hipercapnia pode evoluir para uma vasoconstricdo hipoxémica e induzir
uma vasoconstricdo pulmonar nos pacientes com SDRA demonstrado em estudos
anteriores (NOBLE, 1981; PUYBASSET, 1994; RANIERI, 1995; YAMAMOTO,
2001).

Como a manobra de recrutamento (RM) utiliza niveis de PEEP alto para
reexpandir alvéolos colabados Xl et al., 2010, realizaram um estudo para verificar a
seguranca e eficacia da RM com ventilacdo de baixos volumes correntes nos
pacientes com SDRA. Foram randomizados 110 pacientes no grupo RM (n=55) e
no grupo controle (n= 55), ndo houve diferencas significativa entre os dois grupos
na mortalidade hospitalar, porém a mortalidade na UTI foi significativamente menor
no grupo RM (P = 0,03). O numero de dias sem ventilacdo e permanéncia hospitalar
foram semelhantes em ambos, entretanto o tempo de permanéncia na UTI foi maior

no grupo RM (P = 0,02). N&o foram relatados barotraumas.

Segundo os autores o fato de ndo ter apresentado beneficios significativos
na mortalidade hospitalar se deve a heterogeneidade dos pacientes, um menor nivel
de PEEP nos p6s RM e um namero pequeno de amostras (n). Descobriram que a
utilizacdo de baixo volume corrente associados a manobras de recrutamento
periédica melhoram a sobrevida e diminuem a mortalidade na UTI em pacientes
com SDRA. O resultado dessa descoberta esta atribuido a maiores taxas de

desmame do ventilador e menores taxas de disfun¢des organicas (XI, 2010).

Xi, et al., (2010), mencionam em seu estudo que a utilizagdo de baixos
volumes correntes e RM podem reduzir as respostas inflamatorias pulmonares e
sistémicas, melhorando a faléncia de multiplos érgéos, diminuindo o tempo de
ventilagdo mecéanica e consequentemente reduzindo a mortalidade. O resultado
deste estudo demonstrou uma melhora na oxigenacédo apos duas horas da RM,
sendo uma ferramenta para melhorar a oxigenacdo no inicio do tratamento da
SDRA.

Em contrapartida em um estudo piloto (PINTADO, 2013), realizado por um
periodo de 60 meses, onde foram randomizados pacientes que atenderam o0s
critérios de SDRA em dois grupos, PEEP guiada por FioO2 (grupo controle, n= 36)
e PEEP guiada pela adeséo de melhor complacéncia (n = 34), avaliando do mesmo

modo a mortalidade, dias sem ventilagao, tempo de permanéncia na UTlI, dias sem
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disfuncéo de mdltiplos 6rgaos (MOD) e parametros respiratérios e hemodinamicos,

nao obtiveram resultados positivos.

N&o houve diferenca significativa na PaO2 / FiO2, o ajuste da PEEP de
acordo com a complacéncia nao teve efeito significativo na oxigenacdo comparado
ao grupo da PEEP guiada pela FiO2. Ndo apresentou diferencgas significativas na
mortalidade global em 28 dias, sendo as principais causas de morte, MOD e
hipoxemia refrataria. No entanto, foi observado que no grupo de PEEP guiada pela
FiO2 a duracdo da MOD em 28 dias foi menor, esse efeito se deve a menor
mortalidade neste grupo (PINTADO, 2013).

Esse efeito de duracdo da MOD, esté relacionado a liberacéo reduzida de
citocinas inflamatorias. De acordo com estudos clinicos, em consequéncia de um
alto volume corrente e altos niveis de PEEP, ha uma liberacdo de uma série de
citocinas inflamatérias na circulacéo sistémica, que se correlaciona com o0 aumento
da morbimortalidade (BROWER, 2000; PARSONS, EISNER, 2005; PARSONS,
MATTHAY, 2005; RANIERI, 1999;).

Assim como no estudo Xi, et al., (2010), Spadaro et al., (2018) avaliaram o
recrutamento alveolar por diferentes niveis de PEEP, obtendo resultados positivos

também.

De acordo com o Grupo ARDSNet, a definicdo de ventilacédo protetora é abrir
o pulméo, mas sem induzir uma sobre distenséo, proporcionando uma troca gasosa
adequada minimizando os riscos de lesdes pulmonares induzidas pelo ventilador
(VILI) (BROWER, 2000).

Entdo Spadaro et al., (2018), compararam com a curva Pressao-Volume (PV)
as alteracbes de unidades mal ventiladas do pulméao dorsal (espacos silenciosos
dependentes — DSSs) verificadas pela tomografia de impedancia elétrica (EIT). S&o
areas do pulméao onde a variacdo de ar € minima durante a ventilagcdo corrente,

indicando possivelmente um colapso pulmonar ou uma sobre distensao.

Durante o protocolo de Spadaro et al., (2018), todos o0s pacientes
apresentavam uma relacdo de PaO2/FiO2 <300 mmHg, com apenas cinco deles
(36%) com uma relagdo menor que 200 mmHg. Os pacientes foram submetidos a
fase incremental de PEEP de 5 a 10 cmH20 e entéo foi realizada a manobra de
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recrutamento pulmonar (RM) que consistia na aplicacdo de 40 cmH20 de PEEP
durante 40 segundos, ap0s a RM era mantido uma PEEP de 15 cmH20; a fase

decremental consistia em reduzir até chegar em 5cmH20.

A complacéncia pulmonar regional dependente aumentou significativamente
com o aumento da PEEP (PEEP 5 cmH20 = 11,9 mL/ cmH20; para PEEP 15
cmH20 = 19,1 mL/ cmH20;) enquanto a complacéncia regional do pulméao nao
dependente diminuiu (PEEP 5 cmH20 = 25,3 mL/ cmH20; para PEEP 15 cmH20 =
20 mL/ cmH20) de PEEP 5 para 15. (p <0,001); segundo o autor, iSso acontece por
conta da reducao dos DSS obtida pelo aumento progressivo da PEEP, deixando a
ventilacdo com uma distribuicdo mais homogénea das por¢cdes dependentes do
pulm&o; no entanto, o aumento da PEEP foi associado a uma sobre distenséo de
areas nao dependentes (SPADARO, 2018).

Esse estudo mostrou que diferentes niveis de PEEP foram capazes de
melhorar a distribuicdo da ventilacéo e reduzir o estresse pulmonar regional, sendo
assim, melhorando a sobrevida do paciente. A utilizacdo do EIT pode ser de grandes
beneficios a beira leito para identificar durante o recrutamento alveolar, sendo que
ele auxilia na definicdo de uma PEEP ideal para o paciente, evitando niveis altos

gue foram relacionados com uma sobre distensao.

A aplicacéo da PEEP é um elemento essencial, mas ainda desafiador, da
ventilagcdo protetora dos pulmbes, sendo um de seus efeitos a
redistribuicdo da ventilacdo para os pulmdes dependentes, o que resulta
em uma aeracao mais homogénea (GATTINONI, 1995).

Porém, no estudo anterior, Cavalcanti et al., (2017), realizaram um estudo
onde foi mostrado que em pacientes com SDRA moderada a grave, uma estratégia
com recrutamento pulmonar e PEEP personalizada de acordo com a melhor

complacéncia do paciente aumentou a mortalidade por todas as causas em 28 dias.

Foi realizado um ensaio clinico no qual foram randomizados 1010 pacientes,
em 120 unidades de terapia intensiva de 9 paises, inclusive no Brasil. Antes dos
pacientes serem divididos eles receberam uma estratégia de baixo volume corrente
e baixa PEEP, proposta pela Rede de Sindrome do Desconforto Respiratorio Agudo
(ARDSNet) para a confirmacao da elegibilidade dos pacientes. Sendo separados

em dois grupos, experimental com manobra de recrutamento pulmonar e titulagdo
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da PEEP (n= 501) e o controle de PEEP baixa (n=509), a maioria dos casos de
SDRA foram de origem pulmonar (CAVALCANTI, 2017).

Durante a RM no grupo experimental em 78 casos a manobra teve que ser
interrompida devido a hipotensdo ou queda da saturacéo de oxigénio, em 3 casos
houve pneumotérax. Aos 28 dias, 277 de 501 pacientes (55,3%) no grupo
experimental e 251 de 509 pacientes (49,3%) do grupo controle morreram; a
mortalidade em 6 messes foi analisada sendo que aumentou no grupo experimental;
as taxas de pneumotérax com necessidade de drenagem e as taxas de barotrauma

aumentaram no grupo experimental (CAVALCANTI, 2017).

Entretanto, Cavalcanti et al., (2017), mostrou uma reducdo de dias sem
ventilagdo mecanica no grupo experimental nos primeiros 28 dias. Os resultados
encontrados nesse estudo referem-se a um desequilibrio entre o potencial positivo
(reducdo da pressdo motriz) e negativo (aumento da sobre distensdo e
comprometimento hemodinamico). A reducdo da pressdo motriz € um dos fatores
que influencia na sobrevida do paciente com SDRA. Porém, a reducdo néo foi
significativa o suficiente comparada as taxas de barotrauma e aos sinais de

comprometimento hemodinamico.

Em comparac¢do com o grupo controle a estratégia de ventilagdo com baixos
volumes correntes compensou qualquer beneficio que o grupo da RM pode ter tido,
pois a utilizagdo do protocolo de ventilagéo protetora pode reduzir muito 0s riscos
de VILI e com aplicacdo de niveis intermediérios de PEEP podem ter contribuido

para melhorar a homogeneidade e preveniu atelectrauma (CAVALCANTI, 2017).

A utilizacdo de ventilagdo protetora com volumes correntes baixos ja esta
bem determinada na literatura, de acordo com a Rede ARDSNet (BROWER, 2000).
Durante o estudo do Needham et al., (2015), foi avaliado o quanto a introducéo
precoce da ventilagdo com volume corrente baixo no inicio da SDRA tem impacto

na mortalidade na unidade de terapia intensiva (UTI).

Segundo Needham et al., (2015), foi encontrado um aumento de 23% no risco
de mortalidade na UTI para cada 1 mL / kg do peso corporal previsto (PBW) no
volume corrente inicial. Esse resultado pode ser explicado porque a utilizacdo de

volumes correntes maiores, por mais que usados por breves periodos, ocorre um
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estiramento excessivo de alvéolos liberando mediadores inflamatoérios sistémicos,

afetando 6rgdos pulmonares e extrapulmonares, gerando disfuncdes.

Em um estudo mais recente, Fuller et al.,, (2017), avaliou o impacto da
ventilacdo precoce de baixo volume corrente em UTI, nos resultados clinicos de
protecdo para o paciente com SDRA e obteve os mesmos resultados que Needham
et al., (2015): a intervencao foi associada a reducdo da mortalidade, com uma
guantidade maior de dias sem ventilador e um aumento mesmo que pequeno no
volume corrente inicial que esta relacionado com aumento de 23% da mortalidade
(P=0,03).

A ventilagcdo com baixo volume corrente também pode estar relacionada com
a protecdo do sistema cardiovascular e ndo somente dos pulmdes. A partir dessa
hipétese Giuseppe Natalini et al., (2013), realizou um estudo para verificar a
hipétese de que a ventilacdo de baixo volume corrente melhora o débito cardiaco e
a oferta de oxigénio em comparacao com a estratégia de volumes correntes altos

nos pacientes com SDRA.

Obteve resultados positivos, mostrando que a ventilagéo protetora realmente
promove beneficios para o sistema cardiovascular. Em comparacdo com volumes
correntes altos, mostrou uma reducéo do pH (7,37 vs 7,41, P = 0,001), um aumento
da PaCO2 (49 vs 43 mmHg; P = 0,002), os indices cardiaco e entrega de oxigénio
aumentaram e com uma reducdo da taxa de extracdo de oxigénio (P= 0,027)
(NATALINI, 2013).

Segundo Natalini et al., (2013), o efeito benéfico da ventilacdo de baixo
volume corrente em pacientes com SDRA pode ser explicado pela melhora da
hemodinamica, aumento do débito cardiaco e a oferta de oxigénio, o efeito protetor
nao se resume apenas na prevencao da lesdo pulmonar induzida pelo ventilador

mas também com a melhora da funcéo cardiovascular.

O aumento do indice cardiaco e da oferta de oxigénio foi relacionada ao
ligeiro aumento da PaCO2 que induz a reducgdo da resisténcia vascular sistémica,
essa reducéo da resisténcia induzida por uma hipercapnia leve pode aumentar o
débito cardiaco (NATALINI, 2013).
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A melhora da PaO2 comparada com a ventilacdo corrente de altos volumes,
estéa relacionado a trés mecanismos fisiologicos diferentes, que leva a uma melhora
da ventilacdo-perfuséo, fator causador da hipoxemia nos pacientes com SDRA
(KALLET, 2006). O primeiro € que com volumes correntes baixos aumenta a
atividade respiratéria espontanea, proporcionando uma ventilacdo nas zonas
pulmonares diafragmaticas, efeito suficiente para estabelecer uma distribuicdo
homogénea melhorando a relacao ventilagéo perfusdo (MELOT, 1994; PUTENSEN,
1999). Segundo que os pulmdes do paciente com SDRA tem uma distribui¢cdo da
ventilacdo heterogenia, com constantes de tempos diferentes (BIGATELLO, 2005).
Portanto os alvéolos com tempos menores ficam expostos a sobre distensdo e o
aumento da presséo alveolar pode comprimir os capilares pulmonares (PINSKY,
2001), direcionando o fluxo sanguineo de areas bem ventiladas em dire¢cdo aos
alvéolos com uma constante de tempo maior, sendo mais lentos para ventilar.
Consequentemente gera uma incompatibilidade de ventilacdo perfusdo. Terceiro
que a hipercapnia leve, induzida pela estratégia de ventilacdo com baixos volumes
corrente, pode gerar uma vasoconstricado pulmonar e com isso realiza a fungéo de
melhorar a distribuicdo da ventilacdo-perfusdo (CURLEY, 2010; KREGENOW,
2002).

Com o intuindo de aumentar a protecdo pulmonar e de diminuir ainda mais o
risco de VILI, Bien et al., (2013), realizaram um estudo onde foram analisados os
efeitos de uma ventilagdo com um volume corrente muito baixo, de 3 mL / kg do
peso corporal previsto (PBW), utilizando um pulméo artificial para remocao de CO2
extracorpdrea, comparada com a estratégia de ventilacdo protetora determinada
pela ARDSNet de 6 mL/ kg PBW (BROWER, 2000).

Setenta e nove pacientes foram randomizados, os parametros avaliados
foram dias sem ventilacdo (60 e 28 dias); trocas gasosas; uso de analgésico/
sedacéo; complicacbes e mortalidade hospitalar. Nao foram encontradas diferencas
significativas nos dias sem ventilagao entre os grupos, porem pacientes com SDRA
grave (PaO2/ FiO2 < 150) apresentaram periodos de ventilagdo menores do que 0
grupo controle (28,2 vs 16,4 dias, P= 0,033). A mortalidade no geral foi baixa e n&o
houve diferenca entre os grupos. No entanto, a remocgao extracorporea de CO2

exigiu um suporte de oxigénio maior que o grupo controle (BEIN, 2013).
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A necessidade de alta FIO2 para manter a oxigenacao adequada pode ser
explicada pela menor PaO2, devido a reducao da ventilacédo alveolar induzida pela
remocdo de CO2 extracorpérea (AURIGEMMA, 1977) e uma reducdo da
capacidade funcional/ capacidade residual com volume corrente de 3 mL/ kg
(GATTINONI, 1978).

Segundo BEIN et al., (2013) a estratégia de remoc¢éao de CO2 com um volume
corrente tdo baixo é segura e viavel, melhorando a hipercapnia e acidose em
pacientes com SDRA grave. Mostrou que a intervencao foi associada com uma
reducdo significante na utilizacdo de sedativos e analgésicos, provavelmente por
conta da reducdo da hipercapnia diminuindo o impulso respiratorio evitando
assincronia com o ventilador. Os niveis de marcadores inflamatorios foram

reduzidos.

Porém, sdo necessarios mais estudos para comprovar a melhora da
sobrevida em pacientes com SDRA grave, ventilados com essa estratégia “ultra
protetora” (BEIN, 2013).

Nos pacientes com SDRA grave a ventilagcdo protetora é padrao ouro no
tratamento, segundo a Rede ARDSNet (BROWER, 2000), porém, a utilizacdo de
ventilacdo por longos periodos esta associada ao maior risco de desenvolver
pneumonia associada ao ventilador (PAV), esta pode contribuir para a mortalidade
(BREGEON, 2001).

No estudo de Forel et al., (2012), foi analisada a incidéncia e os fatores de
risco para PAV em paciente com SDRA ventilados com volumes correntes de 6 mL
/ kg PBW. Foram encontrados que dos 339 pacientes portadores de SDRA grave,

98 desenvolveram PAV, sendo associada a uma maior taxa de mortalidade.

Os primeiros episédios de PAV foram verificados em um periodo dez dias a
trés semanas apos o inicio da SDRA, sendo que o tempo médio do diagnostico da
PAV até a morte foram por volta de 8,5 dias. Dos 98 pacientes que desenvolveram
pneumonia 41 morreram (41,8 %) comparado com 74 dos 241 paciente sem PAV
(FOREL, 2012).

Outros dois artigos (MAURI, 2013; 2015) falaram sobre ventilacdo
espontanea em pressao de suporte nos pacientes diagnosticados com SDRA, a
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manobra de suspiro para a reaeracao alveolar e a utilizac&o de niveis altos de PEEP

na ventilacdo espontanea que obtiveram resultados positivos.

Em 2013, Mauri et al., avaliaram os diferentes efeitos que diferentes niveis
de pressao de suporte e PEEP na ventilacdo em pacientes com SDRA em fase de
recuperagdo proporcionou. Foram avaliados dez pacientes, onde receberam
durante 20 minutos ventilacdo de pressdo de suporte (PSV) com niveis altos de

suporte ou baixos e niveis altos ou baixo de PEEP.

Foi concluido que niveis altos de PEEP proporcionaram um aumento na
ventilacdo regional dependente com uma reducdo da ventilacdo em regiées nao
dependentes (p < 0,01), aumentou o pico de pressao inspiratéria elevando a
oxigenacgao, porem exposto a um maior risco de VILI, em comparacdo com a PEEP
baixa que foi considerada basal e ndo mostrou alteracdo no fluxo ventilatorio
(MAURI, 2013).

A utilizacdo de niveis de PSV baixo ndo afetou as trocas gasosas, a
frequéncia respiratéria aumentou e o pico de pressao inspiratério foram mais baixo
comparadas com niveis mais altos de pressao suporte. No entanto a PSV baixa
demonstrou aumentar a ventilacdo em zonas dependentes. Esse resultado esta
associado ao aumento do recrutamento das fibras do diafragma, realizando uma

maior excursao e consequentemente maior forca inspiratoria (MAURI, 2013).

Segundo o autor Mauri et al., (2013), na utilizacdo de niveis de PEEP alto
associados a niveis de suporte baixo na PSV, ocorre uma contracdo diafragmética
mais intensa, aumentando a ventilacdo em regides dependentes com uma
distribuicdo mais homogénea da ventilagdo anteroposterior, ou seja, com a maior
forca exercida pelo diafragma e o recrutamento alveolar regional pelo alto nivel de

PEEP o resultado é a redistribuicdo dependente da ventilag&o.

Melhorando a ventilagdo dependente consequentemente aumenta a
oxigenacdo, melhora a troca gasosa, pois as zonas dependentes estdo
relacionadas a maior perfusao pulmonar (MUSCH,2008; WEST, 1960).

Em 2015, Mauri et al., realizaram um estudo para verificar os beneficios de
uma estratégia de ventilagdo assistida seguindo os protocolos de protecdo com

baixos volumes corrente. No entanto, submeteu os pacientes com insuficiéncia
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respiratoria aguda e SDRA (n =15, 75%) a manobras de recrutamento alveolar
curtas e ciclicas, denominadas de suspiros (Sigh), com objetivo de reduzir a tenséao
pulmonar e a heterogeneidade da ventilagcdo, avaliadas por tomografia por
impedancia elétrica (EIT).

Neste estudo foi avaliado a deformacgé&o regional que consiste na relagéo de
Volume corrente (Vt) / volume pulmonar expiratorio final (EELV); o suspiro foi
entregue em diferentes taxas para verificar a dose minima efetiva. Mostrou
resultados positivos com a melhora da oxigenacdo e no aumento EELV devido ao
recrutamento alveolar diminuindo o esfor¢co pulmonar regional. O suspiro de baixa
e alta taxa promove um recrutamento difuso sem causar uma sobre distenséo
alveolar, induzindo recrutamento de areas dependentes e ndo dependentes
(MAURI, 2015).

No entanto, o recrutamento de areas dependentes era abstrato, mas nao
desconhecido. Crotti et al., (2001), descreveram que 0 recrutamento acontece de
forma progressiva sendo de areas ndo dependentes (onde a pressao causada por
edema nas estruturas pulmonares € menor) até areas dependentes, refletindo a
distribuicdo heterdgena do colapso pulmonar. Mauri et al. (2015), confirmam com

seus resultados.

Mauri et al. (2015), demonstraram que 0 suspiro diminuiu o esforco
inspiratorio, e consequentemente houve uma reducédo do volume corrente regional
que ajudou a reduzir a tensdo pulmonar regional dependente e ndo dependente.
Esse resultado pode ser explicado por dois mecanismos diferentes: o esforco
inspiratorio reduzido diminuiu a quantidade de tensdo (ou seja, Vt regional)
enquanto o recrutamento alveolar aumentou o denominador da tensdo (ou seja,
EELV).

Dessa forma, o Sigh pode ser considerado uma ferramenta importante para
recrutar alvéolos em pacientes com SDRA, sem ocasionar a sobre distensédo de
areas nao colapsadas e diminuir o risco de VILI e limitar as repercussdes clinicas
por reduzir a tensédo pulmonar. A dose minima eficaz ainda nao foi exata, porém a
taxa de suspiro entregue a cada 2 minutos, com pressao positiva continua nas vias
aéreas de 35 cmH20, foi a que demonstrou melhor capacidade de reduzir a tenséo
e a heterogeneidade da ventilacdo (MAURI, 2015).
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6 CONCLUSAO

Ventilacdo de alta frequéncia, ventilagdo protetora com baixos volumes
correntes, manobras de recrutamento alveolar e ventilagdo espontanea em pressao

suporte sdo utilizados para ventilar pacientes com SDRA.

A utilizacdo da VOAF pode aumentar o indice de mortalidade hospitalar em
casos de SDRA grave. A ventilacdo protetora € a mais utilizada e associada ao
recrutamento alveolar diminui os dias de ventilagdo e internacdo na unidade de
terapia intensiva, entretanto, alguns estudos demonstram que em quadros
moderados a graves, altos niveis de PEEP e redu¢éo do volume corrente aumentam
a mortalidade, a acidose e hipercapnia, associadas com prejuizos da funcéo
ventricular e hemodinamica. A técnica do suspiro melhorou a oxigenacédo e merece
um aprofundamento nas pesquisas para o tratamento da SDRA em ventilacao

espontanea.
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