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INTRODUCAO

A insuficiéncia respiratéria aguda é uma entida-
de frequente na nossa pratica clinica. E necessario
diagnostica-la e corrigi-la correctamente. E uma situa-
¢d0 com que todos os médicos devem saber lidar, em
particular todos os que fazem servigo de urgéncia.

Joana Amado
Raquel Duarte



6 Insuficiéncia respiratéria aguda

Joana Amado
Interna Complementar de Pneumologia
Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia

Raquel Duarte
Assistente Hospitalar de Pneumologia
Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia



25 perguntas frequentes em pneumologia 7

1

Como se define insuficiéncia respiratoria?

A respiracdo inclui os processos fisioldgicos rela-
cionados com a troca de gases — captacdo de oxigénio
(O,) para os tecidos e remogéo de didxido de carbono
(CO,) dos mesmos — entre 0 organismo € o exterior.
A transferéncia de O, atrav€s dos alvéolos, o trans-
porte aos tecidos (também dependente do débito car-
diaco) e a remogdo de CO, do sangue para os alvéolos
e subsequente exalacdo sdo 0s processos que assegu-
ram as necessidades metabdlicas do organismo.

Quando um ou mais destes processos estdo com-
prometidos surge insuficiéncia respiratoria (IR). Em
algumas situacdes instala-se em minutos, horas ou dias,
causa sintomas e sinais mais ou menos exuberantes
e alteracdes graves do equilibrio dos gases do san-
gue e do pH arterial — IR aguda. Noutras situagdes
surge em semanas ou meses (1 a 2) — IR subaguda — ou
pode instalar-se de forma insidiosa, muitas vezes assin-
tomadtica, ao longo de meses — IR crénica.

Nao existem niveis precisos de pressdo arterial
normal de O, (Pa0,) e de CO, (PaCO,). A PaO, varia
inversamente com a idade. Até aos 39 anos o seu
limite inferior € proximo dos 80 mmHg e aproxima-se
gradualmente dos 70 mmHg a partir da 5* década de
vida. A PaCO, € invariavelmente anormal se superior
a 45-50 mmHg. Ambas variam em fun¢do da altitude
e das necessidades metabdlicas.

A IR ¢ hipoxémica (parcial) quando a PaO, é
inferior a 70 mmHg. Se a esse valor se associar a
PaCO, superior a 45 mmHg a IR passa a ser hiper-
capnica (global). Neste caso, o pH estd dependente
do nivel de bicarbonatos, que aumenta com a duragio
da hipercapnia, pois a optimiza¢do do tampao renal
leva dias a semanas. Assim sendo, a IR hipercdpnica
com pH arterial baixo (e bicarbonatos baixos) repre-
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senta uma reten¢do aguda de CO,. A hipercapnia
quase sempre surge associada a hipoxemia, a menos
que o doente esteja a receber oxigénio suplementar
mas hipoxemia nem sempre se faz acompanhar de
hipercapnia.

A IR aguda pode instalar-se num individuo previ-
amente sauddvel — IR aguda primaria — ou surgir
num doente com patologia pulmonar e IR crénica —
IR crénica agudizada.
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2

Como se calcula o gradiente
alvéolo-arterial de O,?

As trocas gasosas ao nivel dos alvéolos permitem
a eliminagdo de CO, e a oxigenagdo do sangue veno-
so misto e estdo dependentes do equilibrio entre a
ventilagio (V) e a perfusio (Q) alveolar. Num indi-

viduo normal a V € discretamente inferior 2 Q e a
relagdo entre as duas (V/Q) é de 0,8.

A eficicia das trocas gasosas pode ser avaliada pelo
célculo do gradiente alvéolo-arterial de O, P A7;1)02)
que corresponde a diferenga entre a pressdo de O, no
alvéolo e no capilar adjacente.

A pressdo alveolar de O, (PAO,) determina-se a
partir da equacdo de gds alveolar:

PAO, = FiO, x (Pb - PH,0) — PACO,/R

FiO, = fracgdo inspirada de O,; Pb = pressdo
barométrica (760 mmHg ao nivel do mar); PH,0 =
pressdo do vapor de dgua a 37 °C (= 47 mmHg);
PACO, = pressdo alveolar de CO, (= PaCO,); R =
quociente respiratério (CO, produzido/O, consumido
= 0,8).

A PaO, € sempre inferior a PAO,, mesmo nos
individuos sauddveis, em consequéncia do desequili-
brio “fisiol6gico” da V/Q e da presenca de shunts
direito-esquerdos discretos através da circulagdo bron-
quica e nas pequenas anastomoses arteriovenosas pul-
monares. O P( A_a)O2 normal é de 7 a 14 mmHg em ar
ambiente e aumenta com a idade, sendo préximo de
30 mmHg num individuo saudavel de 70 anos.

A equagdo (P( A_a)O2 =2,5+ 0,21 x idade em anos)
permite estimar o P, /O, em ar ambiente em funcdo
da idade.
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A partir deste parametro, util na determinagdo da
eficiéncia da oxigenacdo, obtém-se uma orientacdo
acerca do mecanismo que causa hipoxemia.
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3

Quais sao os mecanismos da hipoxemia
e da hipercapnia?

Hipoventilacao surge quando o movimento de gas
alveolar € insuficiente para a manutengdo de PaCO,
normal. A sua subida condiciona descida da PAO, .

A hipoventilagdo pura causa hipoxemia com P A_a)O2
normal pois ndo hd deficiéncia nas trocas gasosas.
Geralmente a hipoventilagdo nio ocorre isoladamente
mas associada a outras causas de hipoxemia que
determinam aumento deste pardmetro por limitacdo

da oxigenacdo.

O pulmao inclui milhdes de unidades alveolares
ventiladas e perfundidas. Doengas pulmonares atin-
gindo parte dessas unidades podem originar desequi-
librio na relacdao V-Q (V/Q), a causa mais frequente
de hipoxemia. Nestes casos o P, O, estd aumentado.

Diminuicdo da V/Q causa hipoxemia e hipercap-
nia. Surge associada a alteragdes estruturais das vias
aéreas que determinam ventilacdo inadequada de al-
véolos bem perfundidos ou perfusdo excessiva de uma
drea bem ventilada.

A situacdo extrema da diminui¢do da V/Q corres-
ponde ao shunt (V/Q = 0, alvéolos perfundidos nio
ventilados), que pode ser anatémico (malformacdes
arteriovenosas do pulmao, defeito septal cardiaco) ou
fisiolégico (atelectasia, pneumonia, edema pulmonar).
A hipoxemia ndo € corrigida pelo aumento da FiO,
pois os alvéolos ndo participam nas trocas gasosas.
Este facto permite distinguir o shunt de outras situa-

¢des de desequilibrio da V/Q.

Nas dreas com compromisso da perfusdo, a V/Q
estd aumentada e o impacto nas trocas gasosas nao €
tao pronunciado. A causa mais frequente é o enfisema
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pulmonar, em que a diminui¢do da perfusdo causada
pela destruicdo das paredes alveolares € superior a
diminui¢@o da ventilagdo. O mesmo acontece durante
a ventilacdo mecanica, pela derivacdo do sangue de
alvéolos sujeitos a pressdes positivas. A V/Q também
aumenta quando a hipoxemia causa aumento reactivo
da ventilag@o e vasoconstricdo (exacerbacdo da DPOC
ou asma).

A situag@o extrema do aumento de V/Q correspon-
de ao espaco-morto (V/Q = oo, alvéolos ventilados
ndo perfundidos) que surge, por exemplo, em dreas
ventiladas com vasos ocluidos no contexto de embolia
pulmonar.

Limitacdo na difusdo de gases através da mem-
brana alvéolo-capilar ¢ um mecanismo menos impor-
tante de hipoxemia em repouso que assume importan-
cia crescente durante o exercicio.

Diminui¢ao da FiO,, mecanismo pouco frequente
de insuficiéncia respiratéria, causa hipoxemia pela
diminuigdo da PAO, (altitudes elevadas, diminuigdo
de O, pela acumulagdo de outros gases).
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4

O que causa insuficiéncia respiratoria (IR)
aguda?

z

O aparelho respiratério é constituido por vdrias
partes efectoras que se organizam em 2 componentes:

1. Bomba respiratéria: inclui todo o aparelho
ventilatério — sistema nervoso central e perifé-
rico, musculos respiratdrios, parede tordcica e
vias aéreas.

A faléncia do seu funcionamento, associada a
hipoventilagiio e ao desequilibrio da V/Q, causa
preferencialmente IR ventilatéria ou hipercdpnica.

2. Parénquima pulmonar: constituido pelos al-
véolos.
A hipoxemia € a alteracido primariamente asso-
ciada as doencas alveolares por faléncia da
oxigenacao.

A IR hipoxémica (a mais frequente) surge quando
a doenga € suficientemente grave para interferir com
as trocas gasosas mas o doente é capaz de manter a
ventilagc@o alveolar. Em algumas situacdes podem co-
existir alteracdes na oxigenacdo e ventilacdo como na
agudizagdo da DPOC, quando hé fadiga dos musculos
respiratérios numa pneumonia ou crise de asma. A
retengdo de CO, subsequente a hipoventilagdo alveo-
lar € um sinal de gravidade nestas situagdes.

Mecanismos fisiopatologicos da IR aguda

Mecanismo Tipo de faléncia Alteraciio gasométrica
Hipoventilacio . | Bomba respiratdria Hipercapnia
Desequilibrio na V/Q ~ Bomba respiratéria / pulmdo  Hipercapnia/hipoxemia
Shunt Pulmio Hipoxemia

Alteragdo na difusao ~ Pulmdo Hipoxemia

alvéolo-capilar
Diminuigdo da FiO, Pulmao Hipoxemia
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5

Que doencas estao associadas a insuficiéncia
respiratoria aguda (IR)?

Doencas do aparelho respiratorio associadas a IR

‘ Hipoventilacao ‘

Sistema nervoso central Sistema nervoso periférico Parede toracica
Sobredosagem de farmacos Doencas neuromusculares Cifoescoliose
Ingestao de drogas Sindrome de Guillain-Barré Pneumotdrax
Traumatismo craneano |—»| Miastenia gravis || Pleurite restritiva
Hipotiroidismo Esclerose lateral amiotréfica Fracturas costais
Enfarte, neoplasia Botulismo, poliomielite
Doengas do sono Paralisia diafragmética

Miopatias hereditarias

Esclerose multipla

Polimiosite

Vias aéreas superiores
Epiglotite

Hipoventilagao | — Corpo estranho
Alvéolos Doengas do sono (p. ex. SAOS)

Pneumonia, contus&o pulmonar
Tromboembolismo pulmonar
Vasculites, fibrose pulmonar
Edema agudo do pulmao
Hemorragia alveolar difusa
Atelectasia lobar

A

; —— Vias aéreas inferiores
Malformagdes AV pulmonares Asma, DPOC, fibrose quistica
ALI/ARDS Anafilaxia

Desequilibrio na V/Q, shunt Hipoventilacéo

Alteracéo na difus&o alvéolo-capilar Desequilibrio na V/Q




25 perguntas frequentes em pneumologia 15

Alteragdes gasométricas e do P, O, em doencas do
aparelho respiratorio

Componentes do aparelho respiratério ~ pH  PaCO, PaO, P00,
Sistema nervoso central N 1 V N/TY
Sistema nervoso periférico e parede tordcica | ) l* N/

Vias aéreas
Crise de asma

Inicio, antes da IR i l N 1
Ponto de “inversdo” N N NG
Fadiga dos musculos respiratérios | T l 1
DPOC
Sem retengdo de CO, ! 1 ) 1
Retengdo de CO, \ " Ww 1
Alvéolos
Antes da fadiga dos musculos
respiratorios | W "
Fadiga dos misculos respiratérios ! ) W "
N - normal

*Na presenga de pneumonias ou atelectasias que surgem como complicagdes da
hipoventilagdo.
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6

Quais sdo as manifestacoes clinicas de
insuficiéncia respiratéria aguda (IR)?

As manifestacoes especificas da IR estdo directa-
mente associadas ao sistema respiratério e sao habitu-
almente identificadas rdpida e facilmente:

Dispneia

Pieira

Cianose: resulta da presenca de hemoglobina
ndo oxigenada nos capilares da pele e membranas
mucosas. E mais evidente & periferia, nos dedos
das maos e dos pés, se no contexto da diminui;
cdo do débito cardiaco — cianose periférica. E
mais exuberante nos l4bios e lingua — cianose
central — se for de causa pulmonar.

Surge quando a concentragdo de hemoglobina
dessaturada € superior a 5 g/dl e a hipoxemia é
acentuada (= PaO, < 67 mmHg). A sua exube-
rancia varia com a concentra¢do de hemoglobi-
na, perfusdo e pigmentagcdo da pele.

Tiragem

Taquipneia

Diminui¢do da amplitude dos movimentos ven-
tilatérios

Movimento paradoxal do diafragma
Respiracdo de Kussmaul e de Cheyne-Stokes
Alteracdes na auscultacdo pulmonar

Ainda assim, algumas destas manifestagdes po-
dem ser tardias, como é o caso da cianose, e traduzir
a instalacdo de uma doenga grave.

Por outro lado, sinais e sintomas nao especificos
do sistema respiratério quando surgem isoladamente
atrasam e dificultam a identificacdo desta situacdo:

Fadiga
Alteracdo do estado de consciéncia
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— Hipotensado

Alteracdes na auscultagdo cardiaca
Turgescéncia venosa cervical

— Edemas periféricos

A hipoxemia pode manifestar-se tdo somente como
alteracdo do estado de consciéncia (confusdo, sono-
Iéncia, coma), convulsdes, mioclonias, taquicardia ou
hipotensao.

A hipercapnia pode causar: 1) alteracdes do
sistema nervoso central, como cefaleias, lentifica-
¢do, letargia, sonoléncia, ansiedade, confusdo, nar-
cose, psicose, convulsdes, coma; 2) disfun¢ido neu-
romuscular que pode manifestar-se como fraqueza
muscular, hiporreflexia, asterixis, tremor, convul-
soes; 3) alteracdes cardiovasculares incluindo a ta-
quicardia e hipertensao.

Quando a hipercapnia se associa a acidose respi-
ratéria podem surgir disritmias cardiacas, instabili-
dade hemodindmica e alteracdo marcada do estado
de consciéncia.
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7

Como se diagnostica a insuficiéncia
respiratoria aguda (IR)?

O diagnéstico da IR aguda inicia-se com a suspei-
ta da sua existéncia, fundamentada na anamnese € no
exame fisico do doente. A confirmagdo baseia-se na
andlise da gasometria arterial que permite: 1) quanti-
ficar PaO,, PaCO,, pH; 2) distinguir formas agudas
e cronicas de IR; 3) avaliar a gravidade da situagdo e
o impacto metabdlico, e 4) orientar e monitorizar o
tratamento.

Outros exames incluem:

— Hemograma: a presenca de anemia pode con-
tribuir para a hipoxia tecidular. A policitemia é
um sinal de IR crénica.

— Estudo bioquimico sérico: o doseamento de
electrélitos e a andlise das funcdes renal e
hepatica contribuem para a identificacdo da
causa e complicagdes associadas a IR aguda.
Por outro lado, desequilibrios electroliticos e
a disfunc¢do renal e hepdtica podem agravar a
IR e comprometer o funcionamento de outros
Orgios.

— Telerradiografia do térax: tem um valor irre-
futdvel e evidente no diagndstico, avaliacdo da
gravidade e controlo terapéutico das doengas
associadas a IR.

— Electrocardiograma: importante na presenca
de manifesta¢des cardiovasculares.

— Ecocardiograma: ndo deve ser realizado por
rotina mas € obrigatério, tal como o electrocar-
diograma, na presenca de manifestacdes cardio-
vasculares associadas a IR.

— Testes de funcao pulmonar: podem ser tteis
no diagnéstico diferencial e na estimativa da
gravidade e eficdcia terapéutica, sendo no en-
tanto dificeis de efectuar no quadro agudo.
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A monitorizacdo invasiva dos doentes com IR
aguda € uma atitude ainda controversa. Pensa-se que
nio serd necessdria de forma rotineira mas deve ser
considerada se for importante avaliar a fungdo e
outros parametros cardiacos, nomeadamente a deter-
minagdo da pressdo de encravamento da artéria pul-
monar.



20 Insuficiéncia respiratéria aguda

8

Quais sao as potencialidades e limitacoes da
oximetria de pulso?

A oximetria de pulso permite uma avaliagdo conti-
nua e ndo invasiva da saturagdo arterial de O, (Sat O,).

Nos doentes em risco de hipoxemia grave o valor
da Sat O, deve ser confirmado pela andlise dos gases
do sangue arterial pois o limite inferior da Sat O,
determinada com acuidade por oximetria é 80%. Valo-
res de Sat O, entre 70 e 100% variam * 2% em relagéo
ao valor real e valores entre 50 e 70% variam *+ 3%.

Dada a configuragdo sigméide da curva de disso-
ciagdo O,-hemoglobina, a diminui¢do da PaO, s6 cau-
sa descida significativa da Sat O, para valores de
PaO, inferiores a 60-70 mmHg.

Este método pode ndo ser suficiente em doentes
com DPOC, com alteragdes metabdlicas, em choque
ou no contexto de hipoventilagdo porque a PaCO, e o
pH arterial ndo sao quantificados.

A determinagdo da Sat O, por oximetria pode ser
falseada por artefactos. A melhor atitude serd suspei-
tar de valores ndo esperados e confirmar a sua valida-
de por gasometria arterial:

— Luz ambiente: a luz solar intensa, a luz fluo-
rescente e os raios infravermelhos diminuem o
valor da Sat O,.

— Ma posicao da sonda do oximetro: pode au-
mentar ou diminuir a Sat 02.

— Artefactos de movimento: diminuem o valor
da Sat O,.

— Radiacoes electromagnéticas: os telefones
celulares e a ressonancia magnética podem
interferir com o normal funcionamento do oxi-
metro.
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— Hemoglobinas anémalas: alteram o valor da
Sat O, quando as suas propriedades de absor-
¢a0 sdo semelhantes as da oxihemoglobina e da
desoxihemoglobina. A carboxihemoglobina au-
menta a Sat O, e a metemoglobina tem o efeito
inverso.

— Verniz: o problema do valor inferior de Sat O,
em unhas envernizadas de verde, azul e preto
pode ser contornado colocando a sonda do
oximetro nas faces laterais do dedo. O verniz
vermelho ndo parece interferir na leitura.

— Pigmentacao da pele: é controversa a sobre-
valorizagdo da Sat O, em peles mais pigmen-
tadas.

— Hipoperfusao: os valores da Sat O, podem ser
inferiores aos reais em situacdes de instabilida-
de hemodindmica ou de ma perfusdo periférica.
Os dedos das mios sdo locais de determinacio
mais fiel do que o nariz ou o 1ébulo da orelha
na presenca de hipoperfusio.

Pela mesma razdo, a sonda do oximetro nao
deve ser colocada na mesma extremidade que o
cuff de determinagdo da pressdo arterial.

— Anemia: niveis de hemoglobina inferiores a 5
g/dl podem diminuir o valor real da Sat O,.

— Congestao venosa: gera pulsagdo venosa, fal-
seia a leitura e diminui a Sat O,.
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9

Como se monitorizam os doentes com
insuficiéncia respiratéria aguda?

Os doentes devem permanecer internados em lo-
cais que permitam monitorizagdo continua dos para-
metros vitais e institui¢do, se necessdrio, de ventila-
¢30 mecdnica ndo invasiva ou invasiva.

A monitorizagdo de um doente com IR aguda
assenta na vigilancia de:

— Pardmetros vitais

— Estado neurolégico

— Oxigenacdo, ventilagdo

— Telerradiografia toricica

— Funcionamento de 6rgdos nobres, nomeada-
mente o SNC, o aparelho cardiovascular, o
figado e rins.

A avaliagdo analitica sérica (testes de funcdo renal
e hepatica, hemograma, entre outros) e radioldgica
devem ser didrias enquanto a situac¢do clinica nao
estiver estabilizada. O estudo microbioldgico de se-
crecdes traqueobrdnquicas € importante quer na ava-
liagdo etioldgica como na detec¢do de infec¢des noso-
comiais.

Apés a estabilizacdo respiratéria e hemodinamica
ha que procurar identificar e tratar a causa da IR
aguda.
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Qual é a abordagem terapéutica da
insuficiéncia respiratéria aguda (IR)?

A hipoxemia € a principal ameaca na IR, sendo a
sua correc¢do o primeiro objectivo.

A hipercapnia, sem hipoxemia, é geralmente bem
tolerada e provavelmente ndo é uma ameaga para a
funcdo orgéanica a ndo ser quando acompanhada com
acidose grave.

A correccdo da causa subjacente a IR € um impor-
tante componente no tratamento.

A abordagem inicial no tratamento da IR deve
incluir sempre o controlo de:

Via aérea

— Assegurar a via aérea e avaliar a necessidade
de entubacdo endotraqueal.

Hipoxemia

— O objectivo é assegurar uma boa oxigenacio
tecidular, geralmente conseguida com valores
de PaO, superiores a 60 mmHg ou Sat O,
superior a 90%.

— Oxigénio suplementar é administrado por canu-
la nasal ou madscara facial. No entanto, em
doentes com hipoxemia grave ou com hiper-
capnia e acidose respiratéria associada, pode
ser necessario recorrer a ventilacdo mecanica.
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Em que consiste a ventilacdo nao-invasiva?

Ventilagdo ndo-invasiva refere-se a um sistema de
ventilagdo portatil por méscara nasal ou facial. A ven-
tilagdo por pressdo positiva é a mais frequentemente
utilizada, nomeadamente a modalidade por pressao
positiva continua (CPAP) e por pressdo positiva bile-
vel (BIPAP).

O CPAP fornece pressdo positiva durante todo o
ciclo respiratério. Com o BIPAP pode-se estipular
uma pressdo inspiratéria e expiratéria independente.

A ventilagdo ndo-invasiva pode ser usada continua
ou intermitentemente por periodos de duracdo varid-
vel. Estudos recentes tém demonstrado que a ventila-
¢do ndo-invasiva permite frequentemente evitar a en-
tubagdo orotraqueal em doentes com exacerbacgdes de
DPOC e com edema pulmonar cardiogénico. Pode
diminuir a duragdo de internamento hospitalar e a
mortalidade destes doentes.



25 perguntas frequentes em pneumologia 25

12

Quais sido os critérios de seleccio para
ventilacao nao-invasiva (VNI)?

Os doentes com IR em risco de entubagdo endo-
traqueal devem ser seleccionados para ventilacdo
nao-invasiva desde que cumpram alguns critérios im-
portantes para o sucesso da técnica.

Parametros de seleccio de doentes com IRA
para ventilacao nao-invasiva

Gasometria

- PaCO, > 45 mmHg
- 7,35 >pH > 7,10
- PaO,/FiO, < 200

Critérios clinicos

— Dispneia moderada a grave

— Frequéncia respiratéria > 24 ciclos/min

— Uso de musculos acessorios, respiragdo para-
doxal

Contra-indicagoes

— Paragem respiratéria

— Incapacidade de utilizacdo de mdscara facial
por traumatismo facial ou cirurgia

— Secregdes traqueobrdnquicas excessivas

— Instabilidade hemodindmica ou arritmia grave

— Risco de aspiragdo

— Alteracdo de estado de consciéncia, doente nao
colaborante ou agitado

— Hemorragia digestiva
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Quais sao as complicacoes da ventilacao
nao-invasiva (VNI)?

Nao est@o descritas complicagdes graves associadas
a VNI. Os problemas mais comuns estdo associados a
lesdes faciais por pressdo da mdscara. Distensdo gas-
trica, irritagdo ocular, dor sinusal podem ocorrer mas
ndo sdo significativos na grande maioria dos casos. E
raro ocorrer barotrauma. Problemas hemodiniamicos
sd0 pouco comuns embora possa ocorrer reducdo do
pré-load com hipotensdo.

A VNI pode ser ineficaz por uma grande variedade
de razdes. A instabilidade hemodinamica, alteracdo
do estado de consciéncia, aumento da frequéncia
respiratdria, agravamento de acidose respiratéria, in-
capacidade de manter niveis adequados de saturacio
de oxigénio e problemas com a exteriorizagdo de
secrecdes podem limitar o sucesso desta técnica.
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Quais as vantagens e desvantagens da
ventilacao nao-invasiva (VNI)?

Na insuficiéncia respiratéria aguda a VNI oferece
uma série de vantagens em relag@o a ventilagdo meca-
nica invasiva.

Estas vantagens incluem:

— Possibilidade de evitar entubacdo endotraqueal
e suas complicagdes

— Diminuir a incidéncia de infec¢des nosocomiais

— Ser mais confortdvel para o doente

— Permitir encurtar o tempo de ventilagdo

— Reduzir tempo de hospitalizacao

— Permitir manter a fala e alimentacdo com a
madscara nasal

Desvantagens:

— Pode ser dificil de tolerar

— A mascara facial impossibilita a fala e ali-
mentagao

— Existe risco de aspiracdo por aumento de gas
abdominal
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Que complicacoes surgem no doente com
insuficiéncia respiratéria aguda (IR)?

As complicacdes sistémicas associadas a IR aguda
podem resultar directamente da doenca subjacente, da
imobilizacdo prolongada, da ventilagdo mecanica e
dos farmacos utilizados.

Complicacoes sistémicas da IR aguda

Cardiopulmonares Infeccdes
Trombose venosa profunda, embolia ~ Bacteriemia, sépsis
pulmonar Abcessos
Hipertensdo pulmonar, fibrose Pneumonia nosocomial, infeccoes
pulmonar urindrias
Isquemia do miocérdio, arritmias Ulceras de dectibito
ca_rdlacas~ S . Associadas a ventilagdo mecanica
Hipotensao, baixo-débito cardiaco B
arotrauma
Renais Sinusite / otite / pneumonia nosocomial

Insuficiéncia renal aguda, retencdo de  Hipotensdo, hipoxemia
fluidos

Hipomagnesemia, hipofosfatemia Associadas a presenca de tubo

N P endotraqueal
Alterages electroliticas Estenose / dilatacdo traqueal
Gastrointestinais Traumatismo da faringe e laringe

Hemorragia (incluindo tlcera de stress)
Distensdo gdstrica, ileus, diarreia
Colecistite acalculosa

Disfungdo hepdtica associada a
fdrmacos

Neuroldgicas/psiquidtricas
Ansiedade, depressio, confusdo,
delirium, psicose

Alteragdo do sono, coma

Hematoldgicas

Nutricionais : . :
Anemia, trombocitopenia

Malnutrigao
| forca dos miisculos respiratérios
Imunodepressao
Complicages da nutricdo enteral/
parenteral

Algumas medidas preventivas das complicacdes
incluem:

— Profilaxia da trombose venosa profunda e da
hemorragia gastrointestinal.

— Determinagio didria da posi¢do do tubo endo-
traqueal e da pressdao do seu cuff.

— Sedacdo e nutrigdo adequadas.
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Qual é o prognéstico dos doentes com
insuficiéncia respiratéria aguda (IR)?

Os estudos relacionados com o prognéstico da
IRA tém muitas limitacdes nomeadamente associadas
a variabilidade clinica dos doentes estudados, locais e
tipos de tratamento. Alguns autores quantificam ape-
nas a mortalidade hospitalar, outros consideram a
sobrevida a longo prazo e em alguns casos a qualidade
de vida.

A taxa de mortalidade hospitalar dos doentes
com IRA, determinada num estudo multicéntrico
internacional publicado em 1995 por Vasilyey, et al.,
foi de 44,4%. O prognéstico individual variou em
funcdo da causa, da gravidade da disfunc¢io pulmonar,
da existéncia e extensido de complicagdes e da presen-
¢a de comorbilidade. Maior gravidade da lesdo pul-
monar, necessidade de ventilacio com FiO2 > 80%,
periodos mais prolongados de ventilacdo mecéanica ou
faléncia multi-organica foram os factores associados a
pior sobrevida.
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Casos particulares
ALI e ARDS

17

Como se define ALT e ARDS?

ALI - acute lung injury (lesdo pulmonar aguda) é
uma sindrome aguda de inflamagdo pulmonar persis-
tente com aumento da permeabilidade vascular.

A definicdo mais divulgada foi estabelecida em
1994 numa conferéncia americana e europeia de con-
senso em ARDS e baseia-se em 4 critérios: inicio do
quadro, oxigenacio, telerradiografia do térax e pres-
sdo de encravamento da artéria pulmonar.

ARDS - acute respiratory distress syndrome (sin-
drome de dificuldade respiratéria aguda) € uma sindro-
me semelhante a anterior, com hipoxemia mais grave,
caracterizada por um padrdo ndo especifico de le-
sdo alveolar aguda bilateral em associagdo com
edema alveolar proteindceo. Corresponde a uma forma
de edema pulmonar ndo cardiogénico, pois a pressdo de
enchimento do ventriculo esquerdo nao estd aumentada.

Esta situagdo particular de IR aguda era conhecida
como pulmio de choque entre os médicos militares
do Vietname. Passou depois a ser chamada de sindro-
me de dificuldade respiratéria do adulto até que foi
reconhecida a sua presenca em doentes de todas as
idades, incluindo recém-nascidos de termo.

Todos os doentes com ARDS tém ALI, mas nem
todos os que tém ALI, vao ter ARDS.

Estima-se que a incidéncia de ALI possa ser pré-
xima de 18 casos/100.000 pessoas/ano e a de ARDS
de 13,5 casos/100.000 pessoas/ano.
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Critérios de diagnéstico para ALI/ARDS

Inicio  Oxigenacio* Telerradiografia Pressao de
do torax** encravamento
da artéria
pulmonar***
ALl Agudo  PaO,/FiO, Hipotransparéncias <18 mmHg
<300 mmHg intersticiais ou
alveolares, bilaterais,
compativeis com edema
pulmonar
ARDS Agudo  PaO,/FiO, O mesmo <18 mmHg
<200 mmHg

* Independentemente do valor da PEEP.

#% () atingimento € extenso e bilateral, excepcdo feita para doentes pneumectomizados ou na
auséncia de fluxo no pulméo contralateral, p. ex. no embolismo pulmonar. Néo é

necessariamente simétrico e difuso.

##% Para a definicdo da sindrome ndo ¢ necessdrio determinar a pressdo de encravamento da
artéria pulmonar se nio houver evidéncia clinica de insuficiéncia cardfaca ou de hipertensio

da auricula esquerda.
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Como se instala o ARDS?

O ARDS instala-se em consequéncia de lesdo
inflamatéria difusa das unidades alveolo-capilares.

Surge:

— Hipoxemia por desequilibrio na V/Q e shunt
fisiolégico

— Espaco-morto aumentado

— Compliance pulmonar diminuida

— Hipertensdao pulmonar habitualmente ligeira a
moderada, mesmo no ARDS grave

O ARDS desenvolve-se em 4 a 48 h e persiste por
dias a semanas. Apesar da variedade de factores pre-
cipitantes, a sua evolugdo clinica, radioldgica e fisio-
patolégica é estereotipada. Pode ser “artificialmente”
dividido em 3 fases que se sobrepdem, interrelacio-
nam e correlacionam com a evolugdo clinica. Nem
todos os doentes atravessam as 3 fases, alguns melho-
ram ou morrem precocemente.

Na fase exsudativa h4 instalacdo rdpida e progres-
siva de dispneia, cianose, taquicardia, taquipneia e
crepitacdes difusas. A febre, quando presente, relacio-
na-se com a doenca subjacente ou com o estado infla-
matdrio. As alteragdes analiticas ndo sdo especificas e
podem incluir leucocitose, parametros de coagulagdo
intravascular disseminada e acidose lactica. Surge alca-
lose respiratéria, hipoxemia (com P, O, aumentado)
e hipotransparéncias (“infiltrados”) alveolares e inters-
ticiais extensas e bilaterais, a maior parte das vezes
difusas, com ou sem broncograma aéreo.

Com a resolucdo do edema na fase proliferativa,
a oxigenacdo tende a melhorar. As hipotransparéncias
alveolares tornam-se menos densas mas persistem os
“infiltrados” intersticiais.
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As alteragdes proliferativas podem conduzir a
recuperacdo da integridade normal do pulmaio lesa-
do. Se assim nao for, o ARDS evolui para a fase
fibrotica, com alteracdo da arquitectura do parén-
quima pulmonar.

Nos doentes que sobrevivem hd a considerar a fase

de reparacio e recuperacio, durante a qual a evolugao
sintomatica, funcional e radiol6gica é favoravel.

Caracteristicas temporais da lesdo alveolar

Fase exsudativa Fase proliferativa Fase fibrotica

(Dias 1 a 7)* (Dias 7 a 21)* (> 21 dias)*

Edema alveolar e Resolugdo do edema Fibrose

intersticial Inflamagdo crénica Quistos

Hemorragia Activagdo de miofibroblastos Bronquiectasias de trac¢do

Necrose Deposicdo de colagénio Tortuosidade arterial
Pneumdcitos tipo I~ Necrose do parénquima Fibrose mural

Células endoteliais ~ Hiperplasia de pneumdcitos Hipertrofia da media
Membranas hialinas  tipo II
Trombos de plaquetas Metaplasia escamosa
e fibrina Endarterite obliterativa
Macrotrombos

*As datas s@o aproximadas.
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Quem sao os doentes em risco de ARDS?

A maioria dos episédios de ARDS relaciona-se
com um conjunto limitado de condi¢des predisponen-
tes que, isoladamente ou em associacdo, induzem
directa ou indirectamente lesdo pulmonar inflamatéria
com caracteristicas clinicas e fisiopatolégicas seme-
lhantes.

A sépsis € a causa mais importante desta sindrome
nos doentes hospitalizados e a pneumonia nos doentes
que desenvolvem ARDS em ambulatério.

Doencas associadas a ARDS

Lesao pulmonar directa Lesdo pulmonar indirecta*
Causas Frequéncia** Causas

— Aspiragdo de contetdo gdstrico F F - Sépsis
(ARDS em 10 a 36% dos (ARDS em 40% dos doentes)
doentes) F - Traumatismo ndo tordcico grave

— Infecgio pulmonar difusa F/NF### (queimaduras, fracturas)

— Contusdo pulmonar F F - Enforcamento

— Embolia gorda F F - Pés-reperfusio

— Embolia gasosa NF Transplante pulmonar

- Embolia de liquido amnidtico NF Bypass cardiopulmonar

- Quase-afogamento F F - Hipertransfuso de sangue

— Inalago de gds toxico NF  NF - Pancreatite aguda

— Pneumonia eosinofilica aguda NF  NF - Férmacos ou drogas

- BOOP NF  NF - Produtos de contraste radioldgico

- Radioterapia tordcica NF  NF - Coagulagdo intravascular

disseminada

NF - Edema pulmonar neurogénico

* Activagio aguda de mecanismos inflamatdrios sistémicos com disseminagio hematogénea de mediadores
inflamatrios até ao pulmdo.

#* Frequéncia de ARDS na presenga do factor de risco. F - frequente; NF - ndo frequente.

##% Conforme a infecgio. Frequente no caso de pneumonia por Preumocystis carinii.
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Como se trata o ARDS?

Ainda nenhum tratamento demonstrou verdadeira
eficacia no ARDS.

Habitualmente a hipoxemia agrava em horas e
implica suporte ventilatério mecanico, a modalida-
de terapéutica mais eficaz no tratamento do ARDS.

A ventilacdo mecanica assegura oxigenacdo efi-
caz, diminuicdo do trabalho dos musculos respiratd-
rios e do consumo de 0,, diminui¢do do pré load e
recrutamento de alvéolos atelectasiados. Deve ser
ajustada de forma a: 1) assegurar oxigenagdo ade-
quada sem atingir niveis de O, que induzam toxici-
dade; 2) manter estabilidade hemodinidmica e 3)
evitar barotrauma.

Tem sido discutida a vantagem da ventilacdo em
dectbito ventral (prone position ventilation).

Em aproximadamente 15% dos casos de ARDS
surge barotrauma — quistos de ar subpleurais, pneu-
motdrax, pneumomediastino, pneumoperitoneu, em-
bolia gasosa, enfisema intersticial e subcutaneo. Ain-
da ndo € claro se o barotrauma se deve exclusivamente
a ventilacdo mecanica ou se serd um marcador de
lesdo pulmonar grave. Esta habitualmente associado a
volumes correntes e pressdes de ventilagdo elevados.

A fluidoterapia, principalmente na fase exsudati-
va do ARDS, deve ser a minima possivel de modo a
reduzir a pressdao hidrostdtica microvascular pulmo-
nar, tendo o cuidado de manter um débito cardiaco
aceitdvel.

O éxido nitrico (NO) é um vasodilatador end6ge-
no libertado pelo endotélio. Quando inalado difunde-se
através dos alvéolos bem ventilados, dilata os vasos
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adjacentes e melhora o desequilibrio na V/Q. A sua
utilizacdo, ndo livre de efeitos laterais, ainda se
limita a titulo experimental e a sua eficdcia ndo foi
comprovada.

O papel dos corticosterédides e de outros agentes
anti-inflamatérios néo € claro, havendo quem os acon-
selhe nas fases proliferativa e fibrética.
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Doenca neuromuscular

21

Como se aborda a insuficiéncia respiratéria
(IR) na doenc¢a neuromuscular?

As doengas neuromusculares condicionam disfun-
¢do dos musculos respiratérios e formas de atingi-

mento variaveis.

Mecanismos de IR na doenca neuromuscular

Fraqueza dos musculos expiratdrios

Fraqueza dos misculos inspiratdrios

Y Y
Ltosse | clearance de secregies | capacidade vital ¢ volume corrente Tagquipneia
‘ y
: ~V Atelectasias . "_
Aspirago pulmonar Tinpiracaolexpiraco
L || do flxo sanguineo aos
Lesdo pulmonar " trabalho respiratorio musculos da respiragio
Pneumonia
Y Y Y
Febre Fadiga dos msculos respiratorios
Deseqilibriona V/Q
Hipoxemia
A
Y Insuficiéncia respiratoria ventilatoria (hipercapnica)

Insuficiéncia respiratoria hipoxémica

Hipoventilaéo alveolar
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E importante monitorizar a funciio respiratéria,
nomeadamente a determinag@o seriada da capacidade
vital. O risco de faléncia ventilatéria aumenta consi-
deravelmente se a capacidade vital for inferior a 15
ml/kg. A hipoxemia, hipercapnia e acidose sdo indi-
cadores tardios de IR, ndo sendo tuteis para orientar
a necessidade de suporte ventilatério mecanico.

Avaliacdo da funcio respiratoéria nas doencas

neuromusculares
Normal Instalaciio de IR IR instalada
Integridade das VAS
Degluticio Sem dificuldade Requer aspiracdo oral  Aspiragdo
Paténcia das vias  Desobstruidas Protrusdo da lingua,  Obstrucdo pela lingua
aéreas dificuldade na fala
Fungdo ventilatéria
Forca inspiratoria, >30 30-50 <30
cmH,0
Capacidade vital, ~ >15 10-15 <10
ml/kg
PaCO, (mmHg) ~ 36-44 45-50 >50
Oxigenacdo
Sat 0,, % >95 9095 (Fi0, > 50%) ~ <90% (FiO, > 50%)
Pa0,/F0, 2300 150-300 <150
Telerradiografia Sem alteracdes Atelectasias “Infiltrados”
do torax subsegmentares

VAS - vias aéreas superiores

O tratamento baseia-se na oxigenacao e ventilacio
do doente. As opg¢des de suporte ventilatério incluem:

— Entubacdo endotraqueal e ventilagdo mecanica
com pressdes positivas.

— Ventilacdo ndo-invasiva com pressdes positi-
vas, quando os doentes estdo colaborantes, he-
modinamicamente estiveis e t&€m poucas secre-
¢des traqueobrdnquicas. Naqueles doentes que
mantenham dificuldade respiratéria apds extu-
bacdo, a ventilagdo ndo-invasiva pode ser titil
na transicdo da ventilacdo assistida a indepen-
déncia ventilatéria.

— Traqueostomia — as indicacdes variam de doen-
te para doente e em fungdo da patologia subja-
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cente. E dificil prever a evolucio da doenca e
por isso a traqueostomia deve ser protelada até
ao 10-14° dia de ventilacdo mecanica.

Para além do suporte ventilatério a abordagem dos
doentes implica:

— Prevencdo de doenga tromboembodlica.

— Prevencdo de tlceras de pressdo, neuropatias
de compressdo, desalinhamentos articulares.

— Diagnéstico precoce e tratamento de infecgdes
respiratdrias.

— Apoio psicolégico.
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Asma
22

Asma aguda no servico de urgéncia (SU).
Como reconhecer e tratar?

A avaliagdo das exacerbagdes de asma deve con-
siderar:

— Histéria clinica: sintomas, medicagdo, outras
vindas ao servigco urgéncia e hospitaliza¢des

— Exame objectivo

— FEV, ou peak expiratory flow (PEF)

- Sat O,

— Gasometria arterial, hemograma, doseamento
da teofilina sérica, radiografia tordcica e elec-
trocardiograma, se indicados

Caracteristicas de agudizacio grave de asma

PEF < 50% do previsto

Impossibilidade de completar frases num tnico folego
Frequéncia respiratoria > 25 ciclos/min

Frequéncia cardiaca > 110 batimentos/min

Factores associados a maior mortalidade (fazer sempre gasometria arterial)

PEF < 33% do previsto

Siléncio respiratdrio, cianose, esfor¢o respiratdrio, exaustio
Bradicardia ou hipotensdo

Alteragdo do estado de consciéncia

Sat 0, < 92%

O tratamento deve incluir:

— Oxigénio: manter Sat O, > 90%

— Beta-agonistas de curta ac¢do — inalagdo ou
nebulizacdo repetida ou continua

— Corticosterodide sistémico (oral ou endovenoso)

— Metilxantinas: usadas nas exacerbagdes graves,
sendo 0 seu uso controverso
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Sdo condigdes para hospitalizagdo:

— Maior duracdo e gravidade dos sintomas

— Maior frequéncia e gravidade das exacerbagdes
anteriores

— Mais condi¢des socioecondmicas

— Presenca de doenca psiquidtrica

A admissdo em unidade de cuidados intensivos
deve ser considerada se:

— Agravamento rdpido ou falta de resposta a
terapéutica administrada no SU

— Alteracdo do estado de consciéncia e sinais de
dificuldade respiratéria

— Hipoxemia apesar de oxigénio suplementar e/ou
hipercapnia
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Pneumotorax
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Como se aborda o pneumotoérax
hipertensivo?

O pneumotdrax hipertensivo surge quando ha en-
trada de ar para o espago pleural com pressdo intra-
pleural superior a pressdo atmosférica. Ocorre mais
frequentemente associado ao traumatismo toracico ou
a ventilacdo mecanica, embora também possa ser
espontaneo.

A medida que o ar se acumula no espaco pleural
sob pressdo, o pulmio ipsilateral ¢ comprimido, o
hemidiafragma é empurrado, o mediastino € desviado
para o lado contralateral. Estas alteracdes comprome-
tem a ventilacdo, causam hipoxemia grave, reduzem o
pré load e o output cardiaco.

Se consciente, o individuo apresenta-se gravemen-
te doente com dispneia, taquipneia, diaforese e ciano-
se. Se sedado e ventilado, ocorre instabilidade hemo-
dindmica e desadaptagdo ao ventilador.

Para além das caracteristicas ao exame objectivo
comuns ao pneumotérax ndo hipertensivo (diminui-
¢do da mobilidade tordcica, hiper-ressondncia a per-
cussdo, diminuicdo do murmurio vesicular e da trans-
missdo vocal do lado do pneumotérax) estes doentes
apresentam engorgitamento venoso cervical, desvio
da traqueia para o lado contralateral e hipotensao.

A ocorréncia de pneumotdrax hipertensivo é uma
emergéncia médica e a terapéutica ndo deve ser atra-
sada para confirmagdo radiolégica do diagndstico.



25 perguntas frequentes em pneumologia 43

Tromboembolismo
pulmonar (TEP)

24

Quais sdo as manifestacoes clinicas do
tromboembolismo pulmonar (TEP)?

O TEP € uma doenca comum e potencialmente

fatal, sendo frequentemente ndo diagnosticado por
apresentar um quadro clinico ndo especifico.

Incidéncia de sintomes e sinais no TEP

Sintomas Toracalgia incaracteristica 88%
Toracalgia com caracterfsticas pleuriticas 4%
Dispneia 84%
Tosse 53%
Hemoptises 30%
Sincope 13%
Sinais Taquipneia 92%
Crepitagdes 58%
Roncos 48%
Taquicardia 44%
Febre 43%
Galope na auscultagio cardfaca 34%
Flebite 32%

Edema 24%
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25

Como se aborda um doente com suspeita
de tromboembolismo pulmonar (TEP)?

Perante a suspeita clinica de TEP deve ser efectuado
estudo complementar para confirmar ou excluir o
diagnéstico:

Gasometria arterial: revela caracteristicamente
hipoxemia e alcalose respiratdria, sendo no entanto o
valor preditivo de hipoxemia bastante baixo.

D-dimeros: pode ser utilizado como teste de ex-
clusdo, particularmente se utilizada técnica de ELISA,
dado o seu elevado valor preditivo negativo.

Telerradiografia do térax: na fase inicial pode
ndo apresentar alteracdes, podendo posteriormente
surgir alguns sinais radiolégicos sugestivos, como,
por exemplo, o sinal de Westermark (dilatagdo dos
vasos pulmonares com interrupg¢do stbita e diminui-
¢do da vascularizagdo), atelectasias, derrame pleural,
elevacdo de diafragma.

Cintilograma de ventilacao/perfusao: importan-
te na confirmacio de TEP.

Tomografia computorizada helicoidal: o seu pa-
pel no diagnéstico de TEP tem evoluido na ultima
década.

Angiografia pulmonar: continua a ser o exame
standard para o diagndstico de TEP.

Ecocardiograma: pode demonstrar disfuncio ven-
tricular direita no TEP agudo.

Electrocardiograma: as alteracdes mais co-
muns sdo a taquicardia e alteragdes inespecificas da
repolarizagdo.
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Eco-doppler dos membros inferiores: tem boa
sensibilidade e especificidade na detec¢do de trombo-
ses venosas distais em doentes sintomadticos.

O inicio de medicac@o anticoagulante é mandat6-
rio em todos os doentes com suspeita de TEP. A
investigacdo diagndstica ndo deve atrasar o inicio de
tratamento anticoagulante.



46 Insuficiéncia respiratéria aguda

Bibliografia

Albert R, et al. (eds). Comprehensive Respiratory Medicine.
London: Mosby 1999.

Baum G, Wolinsky E. (eds). Textbook of Pulmonary Dise-
ases. 5% ed. Boston: Little, Brown and Company 1994.

Cameron P, et al. (eds). Textbook of Adult Emergency
Medicine Edinburgh: Churchill Livingstone 2000.

Fishman AP, et al. (eds). Fishman’s Pulmonary Diseases
and Disorders. 3* ed. New York: McGraw-Hill 1998.

Freitas e Costa M (ed). Pneumologia na Pratica Clinica, 3*
ed. Lisboa: Clinica de Pneumologia, Faculdade de Medi-
cina de Lisboa 1997.

Ingbar D (ed). Clinics in Chest Medicine - Respiratory
emergencies I. Philadelphia: WB Saunders Company
1994.

Ingbar D (ed). Clinics in Chest Medicine - Respiratory
emergencies II. Philadelphia: WB Saunders Company
1994.

Nuss A, et al. (eds). The Clinical Practice of Emergency
Medicine, 3* ed. Philadelphia: Lippincott Williams &
Wilkins 2001.

Parsons P, Heffner J. (eds). Pulmonary/Respiratory Therapy
Secrets. 2 ed. Philadelphia: Hanley & Belfus, Inc. 2001.

Tintinalli J, et al. (eds). Emergency Medicine. A Com-
prehensive study guide. 5* ed. New York: McGraw-Hill
2000.

Wiedemann H, Matthay M (eds). Clinics in Chest Medicine.
Acute Respiratory Distress Syndrome. Philadelphia: WB
Saunders Company 2000.



25 perguntas frequentes em pneumologia

47

Abreviaturas usadas

CO, - diéxido de carbono

FiO, - frac¢do inspirada de O,
IR - insuficiéncia respiratdria

0, — oxigénio

P, O, — gradiente alvéolo-arterial de O,
PACO, — pressdo alveolar de CO,
PAQ, — pressdo alveolar de O,
PaCO, — pressdo arterial de CO,
Pa0, - pressdo arterial de O,
Q- perfusdo

Sat O, — saturacdo arterial de O,

V — ventilacao

vIQ - relagio V/Q



