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RESUMO

Deniro do departamento de emergéncia, uma das

situacdes—mals comuns é-.aquela ligada as ..

alteragbes da respiragdo. Dispnéia, cianose,
taquipnéia, ou mesmo hipoventilacdo e parada
respiratéria sd@o freqiientes no dia-a-dia de um
plantdo normal. Os pacientes com esia
apresentagéo clinica requerem diagnéstico rapido
e preciso, bem como um tratamento eficaz, pois a
perda da capacidade de ventilar adequadamente
ou de fornecer oxigénio aos tecidos ¢ uma ameaga

real e grave ae organismo humano, dependente de
um gas cujos estoques se depletam em cerca de trés
minutos. E essencial para 0s médicos, em especial
aqueles que trabalham em servigos de emergéncia
pronto-atendimento, ter uma compreensio dos
mecanismos fisicldgicos da respiracao, da interacéo
estreila entre os pulmdes, coragdo e circutagdo, bem
como das varias formas que a dindmica da troca gasosa
pode estar comprometida, o que levara sempre a uma
potencial deterioragdo organica. E imperativo que o
clinico avalie este paciente com uma vis&o ampla, global,

analisando tanto o momento clinico que se apresenta,
como valorizando dados laboratoriais, como a radiografia
de térax e a gasometria do sangue arterial. Esta
avaliagdc deve ser realizada objetiva e rapidamente,
pois isto ira disparar o desenvolver do tratamento, atitude
indispensavel em individuos extremamente
dependentes de um elemento com limitadas reservas
no organismo - o oxigénio.
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SUMMARY

In the emergency department, a very common situation
is that related to abnormalities of respiratory physiology.
Dyspnea, cyanosis, tachypnea, and even
hypoventilation syndromes and respiratory arrest are
frequently found in a normal hospital day. Patients with
this clinical presentation need fast and accurate
diagnosis, and effective treatment, since the lost of
ability to breath appropriately or to provide oxygen to
tissues is a real and severe threat to human organism,
extremely dependent on a gas which supply is
extinguished in three minutes. Its essential for
physicians, specially those who work on emergency
rooms, to have a understanding of physiological
mechanisms impiicated on respiratory process, from
interactions between heart, lung and circulatory
system, as well as the various means gas exchange
dynamics could be affected, what will render potential
organic compromise. The clinician must evaluate this
patient in a global and broad manner, analysing the
present clinical status, and giving importance io
laboratory data, like chest radiograph and arterial blood
gas analysis. This evaluation should be done fast and
objectively, since this act will trigger the freatment
development, a necessary attitude in individuals who
are extremely dependent on an element with limited
supply — the oxygen.

INTRODUCAO

Dentro do departamento de emergéncia, uma das
situagBes mais comuns € aquela ligada as
alterar¢Ces da respiragdo. Dispnéia, cianose,
taquipnéia ou mesmo hipoventilagdo e parada
respiratdria, sdo freqllentes no dia-a-dia de um
plantado normal. Os pacientes com esta
apresentagéo clinica requerem diagnostico rapido
e preciso, bem como um tratamento eficaz, pois a
perda da capacidade de ventilar adequadamente
ou de fornecer oxigénio aos tecidos é uma ameaca
real e grave ao organismo humano, dependente,
de um gas cujos estoques se depletam em cerca
de trés minutos.

R

QUADRO |
TROCA GASOSA PULMONAR
—_——

Verdilagao do
Espago Morto

Todo processe respiratério pode ser traduzido pelo ato
da troca gasosa {oxigénio sendo fornecido e gas
carbdnico sendo eliminado) realizado entre a
atmosfera e a intimidade tissular (1} que, em seres
humanos,depende da integridade e da interacdo do
sistema cardiocirculatério e pulmonar. A adequagio
deste processo puimonar sera determinada pelo
equilibric entre a ventilag&o alveoclar e o fluxo
sanguineo no capilar pulmonar. Esta equacio vital é
expressa pela relacdo ventilagio/perfusao (VIQ), (fig1),
cujo desequilibrio leva a diferentes situagdes
fisiopatolégicas, desde a “shuntagen” até o aumento,
da ventilagZo do espago morto.

A compreensao dos processos patologicos que levam
a insuficiéncia respiratéria abrange a conceituagao das
seguintes situagbes

a) Espaco morto anatdmico: volume de gas contido
nas vias aéreas calibrosas (boca/nariz, faringe,
laringe, traquéia, brénquios), que ndo participa da
troca gasosa.

b) Espacgo morto fisiolégico- pergdo do gas alveolar
que ndo entra em contato com a membrana
alvéolo-capilar, situacZo encontrada em pulmdes
hiperinflados (ventilagdoc com pressao positiva),
quando a interface alvéolo-capilar esta destruida
{enfisemna), ou quando o fluxo capilar pulmonar
esta reduzido (choque, hipotensio e
tromboembolismo pulmonar).

c) Espaco morto mecanico- originado de extenses,
conexdes e fubos instalados nos circuitos dos
respiradores, adicionando importantes valores de
volume inspirado que ndo seréo aproveitados peio
paciente, muitas vezes agravando ainda mais sua
condigéa clinica.

Portanto o tratamento do espaco morto, anormal serd
baseado em reduzir o espaco morto, mecénico,
diminuir a resisténcia das vias aéreas, individualizar
valores de fluxo e tempo inspiratério/expiratério,
minimizande o aprisionamento de ar e otimizar o débito
cardiaco {DC).

Em individucs normais, o volume do espago morto
(Vd) se situa enire 20 a 30% do volume corrente (Vi),
podendo ser determinado pela equagio de Bohr.

onde PeC(O, = CO,
expirado final.

Vdii= PaCO, — PeCO,
PaCO,

Quanto ao "shunt”, entende-se pela situagéo em que
alvéolos pouco ou n&o ventilados séo perfundidos por
um fluxe capilar pulmonar normal ou aumentado. A
influéncia desta alteracdo pode ser avaliada pela
analise da gasometria arierial, onde observa-se uma
relagdo inversamente proporcional entre a Pa0. e 0
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valor do “shunt”, acompanhados pela constancia dos
valores da PaCO2 até o momento em que o “shunt”
alcanga 50% (2). Em virtude da dificuldade e limita¢do
na obtencdo dos valores do “shunt" dentro do
departamento de emergéncia (andlise de sangue
venoso misto), bem como da necessidade de, para
sua correta afericao, adicionar-se oxigénio a 100% na
mistura inalada (objetivando saturar a 100% o sangue
no capilar pulmonar), varias opgdes sao utilizadas (3).

I - Diferencga alvéclo-arterial de oxigénio (PAQ-Pa0;)
¢ uma forma indireta de avaliagdo da V/Q, podendo
ser calculada facilmente na emergéncia. Seu valor
varia de forma crescente com a idade e com o aumenta
da concentrag&o de oxigénio inalado (FIQ.), sendo
considerado o mais simples e sensivel indice das
alteragdes da troca gasosa. Na presenga de
hipoxemia, um alto valor representa uma alteracéo da
relacao V/Q, “shunt” direito-esquerdo ou anormalidades
da difus&o. Um gradiente nommal ou reduzido aponia
para as sindromes de hipoventilacdo. Para obtermos
este gradiente, necessitamos ter o valor da PAQ,,
obtida através equacdo do gas alveolar {Quadro 1)

PAQ,=PIO, - (PaCO./ RQ)’
PI=FIO; (PB-47)
PAQ; = FIO, (PB-47) - (PaCO./ RQ)

PB= pressdo barométrica

PH:O= pressé&o parcial do vapor de agua
RQ= coeficiente respiratério (relagéo entre o
consumo de Oz e a produgao de CO, através
da membrana alvéolo-capilar).

Ja que esta férmula ignora alteragbes do débito
cardiaco, do consumo de O da ventilagéo e
temperatura, seu calculo preciso torma-se virtualmente
impossivel, o que levou a fermas de otimizar a rapidez
da obtengdo dos dados. Com isso, vérias opgdes
foram sugeridas e, numa analise comparativa,
origntou-se que, em FIO; de 0,21 a 0,60 a equacio:
PA= P10, - 1,2 (PaCO2) deva ser utilizada e, quando
em FIO, acima de 0,60, a formula PAO, = P10, -PaCQO-
& preferivel (4).

ll - PaO./PAC,: Ao contrario do gradiente, esta relagio
permanece mais estavel ndo sendo influenciada de

880 um sinal de alerta no manuseio do paciente
criticamente enfermo (6).

DEFINICAQ
A insuficiéncia respiratdria aguda & uma sindrome
caracterizada pelo aparecimento de disfuncdo sGbita
de qualquer setor do sistema fisioldgico responsavel
pela troca gasosa entre 0o ambiente e a intimidade
tissular. Este movimento de gases entre os meios
interno e externc compreende uma série de processos
situados a nivel pulmonar (vias aéreas e alvéolos),
cardio-circulatdrio (circulagdo pulmonar e sangue
capilar) e de estrutura neural e ésteo-muscular
podendo ser sumariamente descritos:

1. Ventilagdo: € o processo ativo através do qual o
sistemna respiratério fornece a mistura gasosa (rica
em oxigénio} do meio ambiente até o interior do
alvéolo (inspiracdo), devolvendo ao ambiente o
gas carbdnico (expiragio).

2. Difusdo: passagem dos gases airavés da
membrana alvéolo-capilar, ulilizando-se de
gradientes de pressao parcial dos gases (oxigénio
do alvéclo para o sangue capilar e CO; do capilar
venoso ao alvéolo).

3. Transporte: Aqui variaveis como débito cardiaco
e hemoglobina s&o consideradas, participando de
forma importante do fornecimento de oxigénio &
célula e da eliminacdo do CO; a partir dos tecidos
até o alveolo.

ETIOPATCGENIA

A etiopatogenia da insuficiéncia respiratéria inclui
patolcgias, que envolvem diretamente o parénguima
pulmonar, ou alteraces exirapuimonares, que levam
a um comprometimento do processo respiratério,
podendo, ambos os mecanismos serem observados
o mesmo paciente.

Extra-Pulmonares: Paiologias do sistema nervoso
central, como encefalite, meningite, poliomielite,
tumores, acidente vascular encefalico, trauma,
hipertensao intra-craniana, distlirbios metabdlicos
(hiponatremia, hipocalemia, hipercarbia grave,
alcalose, hiperglicemia, coma mixedematoso) e o
efeito de drogas (narcoticos, barbitiricos,
benzodiazepinices, bloqueadores neurc-musculares,
anestésicos e intoxicagbes exdgenas graves), que
alteram a origem do estimulo nervoso envolvido no

‘normais sdo de 0,75-0,77, sob FIO, de 0,21, até
0,80 -,82 sob FIO, de 1,0. Valores inferiores a estes
indicam potencial disfuncdo pulmonar {5).

11l - PaCu/FIO,: E uma equagio mais facilmente obtida,
sendo um dos componentes do indice de agress3o
pulmonar (lAP), que quantifica o grau de
acometimento pulmonar. Valores inferiores a 300

processo ventilatdrio.

Comprometimento do sistema nervoso periférico,
jung&o mio-neural ou células musculares podem
resultar do uso de blogqueadores neuro-musculares,
arsénico ou aminoglicosideos, hipocalemia,
hipomagnesemia, pdlio, tétane, miastenia gravis, lestes
do neuronio motor: esclerose mlitipla, sindrome de
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Guillain-Barré ou distrofia muscular alteram a conducéo
nervosa do centro respiratorio acs nervos e masculos.

Patologias do arcabougo toracico levam & alteragio
da mecénica puimenar, com medificagdo da fungio
respiratoria (politrauma com ou sem pneumotorax,
cifoescaliose ou lordose), comprometendo a ventilagio
e a oxigenagao.

As vias aéreas, por sua vez, podem sofrer alterages
anatdmicas (hiperplasia tonsilar, bécio, polipos,
turmores, traqueomalé&cia, epiglotite), levando a
insuficiéncia respiratéria pela incapacidade do oxigénio
em alcangar a membrana alveolo-capilar.

Intra-Pulmonares: Estas patologias inicialmente se

manifestam por uma alteragéio da oxigenagao, em que

a eliminacio de GO, geralmente permanece normal

ou aumentada gragas a um aumento, do trabalho

respiratdrio, secundério a processos que podem atuar

de forma isolada ou em associacéo, a saber:

= Hipoxemia resultande em aumento do “drive”
ventilatorio.

« Aumento dos valores da resisténcia ao fluxo aéreo.

< Queda da complacéncia.

= umento do espago morto fisiologico.

Processos infecciosos do parénquima pulmonar~
{bronquiclite, bronguite ou pneumonia, abscesso
pulmonar ou bronquiectasia) podem acometer a
membrana alvéolo-capilar, levando & alteragio da
troca gasosa. Lesdes ndo infecciosas como contusdo
pulmonar, broncoespasmo, edema pulmonar
cardiogénico, DPQOC, doencga intersticial pulmonar,
atelectasia, fibrose cistica & embolia pulmonar alteram
a difusdo através da membrana alvéolo-capilar, com
desequilibrio da relacao veniilagio-perfus&o. Um dos
exemplos maiores € a sindrome de angustia respiratoria
aguda (SARA), caracterizada por hipoxemia grave,
refralaria & oxigenioterapia, que permanece sem
tratamento especifico, tendo na ventilacdo mecanica
seu recurso maior de suporte de vida (7).

Uma outra classificag@o da insuficiéncia respiratoria
€ norteada pelo mecanismo fisiopatoldgico, com a
identificagZo de quatro padrdes caracteristicos:

Tipo I: Aqui situam-se patologias em que observam-
se unidades alveolares ndo ventiladas e
normalmente perfundidas, caracterizadas por
hipoxemia arterial refrataria & aplicagdo de
oxigénio suplementar, e hipocapnia secundaria a
volume-minuto elevado.

Tipo Il: © mecanismo primario envolvido é a alteracao
da ventilagdo alveolar, causando hipoxemia e
hipercapnia, responsivas & oxigenioterapia
suplementar.

Tipo 1ll: Patologias que causam redugdo no niimero
de alvéolos ventilados envolvidos na troca gasosa,
com conseqiente reducdo da capacidade residual
funcional.

Tipo IV: Relacionadas a estados hipoperfusionais,
presentes no choque, e hipovolemia.

DIAGNOSTICO

O diagnostico da IRA geralmente nZo impoe dificuldades
devido a sua apreseniaczo clinica alarmante. Em casos
mais insidiosos, entretanto, se faz necessério um alto
grau de suspeicdo e um amplo conhecimento dos sinais
e sintomas secundarios &8s anormalidades da froca
gasosa, pois estes podem ndo ser evidentes ou {ardios
mesmo diante de um quadro de disfungao respiratéria
ja instalado. A insuficiéncia respiratoria ndo se
caracteriza por nenhum achado clinico exclusivo,
Geralmente/ o principal sintorna apresentado é a
dispnéia, deiinida como sensacgido de desconforto
relacionado ao ato de respirar ou de “falta de ar”, cuja
intensidade, rapidez de aparecimenio e evelucio
fornecem dados importantes para o diagnostico e
terapéutica. Apesar de ser geralmente originada, de
problemas respiratorios e cardio-vasculares, pode estar
associada a outros orgaos e funcdes (8).

E importanie uma histéria cuidadosa, se existe relacio
com o exercicio, com posigao, com fase do dia, ouse o
que o pacienie refere como “falta de ar” é na realidade
um sinal de angina pectoris ou a um componentie neuro
muscular. Outros sinais e sintomas devem ser
analisados com cautela. A cianose, considerada umdos
grandes sinais de hipoxemia, tem o seu surgimento
apenas na presenga de, no minimo, 5 g/dL de
hemoglobina reduzida no sangue. Portanio, em caso
de anemia, mesmo discreta, o grau de hipoxemia devera
ser acentuado para que este sinal seja aparente (Sa0,
& PaO. capilar, respeciivamente de 50% e 25 mmHg).
Sendo assim, a cianose, quando presente, constitui
imporiante sinal de IRA, poréem a sua auséncia ndo exclui
iratar-se de grave situagdo clinica.

Como auxilio no diagnéstico, a interpretacdo dos
exames complementares se faz necessaria, em especial
a gascmelria do sangue arterial. Como a IRA reflete um
distarbio da troca gasosa, ela é habitualmente definida
por alteragao dos valores de pH, Pa0. e PaCO,. Estes
valores devem ser analisados conforme a idade, presséo
barométrica, FIO,, gasometria arterial de base e a
rapidez de instalagdo do quadro, uma vez que
mecanistmos compensatdrios podem ser ativados.
Embora os niveis de Pa0; e PaCQ, considerados
diagnésticos de IRA sejam arbitrérios, geralmenie um
valor de PaC; infericr a 60 mmHg e/ou de PaCQO,
superior a 50 mmHg apontam para quadro grave, exceto
em pacientes com patologias pulmonares crénicas.
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As diferengas na fisiopatologia sdo acompanhadas por
particuiaridades na apresentagéo clinica dos pacientes
com IRA. No tipe 1, a cianose, taquipneia e alteragdes
na ausculta pulmonar levam ao diagndstico de uma
sindrome de preenchimento alveclar, evidenciado na
radiografia de torax. Os achados clinicos e radiograficos
dos pacientes com hipovenillac3o alveolar secundaria
a alteractes do sistema nervoso geraimentie s&o pouco
expressives ou ndo encontram-se alterados, enguanto
na asma ou doenga pulmonar obstrutiva ou restritiva,
sibilos, uso da musculatura acessoria, hiperinsuflagio
pulmonar e estertores podem ser observados. No tipo
lil, o colapso lobar ou pulmonar leva a redugio na
expansibilidade pulmonar e ausculta, enquanto no tipo
IV, os sinais de hipoperfusZo tissular sdo marcanies.
Em todos os tipos, porém, alteragbes no padrao
ventiiatorio (ritmo, freqliencia e amplitude), taquicardia,
hipertenséo arterial, sudorese, tremores, crises
convulsivas, arritmias cardiacas, confusio mental e
chogque circulatério podem estar presentes.

RADIOGRAFIA DE TORAX
A radiografia de térax & de grande importancia no
diagnostico da IRA. Imagens de hipotransparéncia
pulmonar difusas sugerem preenchimento alveolar,
como observado na SARA ou no edema pulmonar
cardiogénico. Imagens localizadas de preenchimento
alveolar de surgimento recente sugerem pneumaonia,
especialmente em paciente febril, com escarro
purulento e leucocitose. Apenas cerca de 50% dos
pacientes idosos com pneumonia apresentam sinais
e sintomas tipicos, devendo a confusdo mental e
agitacéo psico-motora serem valorizadas como sinais
de alerta (9). Imagens de hiperiransparéncia, por sua
vez, sugerem DPOC, asma ou embolia pulmonar.
Bolhas, atenuagéo das imagens vasculares e sinais
de hiperinsuflagdo pulmonar (hipertransparéncia
retroesternal), “coragdo em gota” reducao da
concavidade diafragmatica, s8o comuns em
pacientes com DPOC (10), assim como sinais
relativos a presenga de “cor pulmonale”, como
artéria pulmonar proeminente, diametro da artéria
pulmonar descendente direita superiora 16 mm e
aumento do diametro transverso do coragao (11).
Na auséncia de vasculatura pulmonar, o diagndstico
de pneumotérax é evidente, sendo que, na
dependéncia de sua magnitude ou na presenga de
_disfuncéo cardio-circulatéria grave, a drenagem

feiio rapidamente e em situa¢des adversas. O objetivo
maior da obtencio de uma via agrea € prover condicoes
para uma adequada ventilagdo e oxigenacao, em que 0
fator tempo € de primordial importancia.

Na vigéncia de um quadre grave de iRA, este pode
ser secundario a uma ventilagdo inadequada por
simples obstrugdo das vias aéreas superiores (queda
da lingua, presenga de substancias na orofaringe).
Nestas situagOes, a simples tragdo anterior da
mandibula e hiperextensio da cabe¢a poderdo ser
suficientes para restaurar a ventilaggo normal,
revertendo a hipoventilag&o. Se a obstrucdo persistir,
apesar desta manobra, maior investigagdo deve ser
realizada em orofaringe e laringe superior, como, a
retirada manual de corpos estranhos e a aspiragédc
de secrecdes ou de material proveniente do estémago.
Algumas situacbes sado resolvidas por tapotagem
dorsal ou pela manobra de Heimlich, gue consisie na
aplicacao de pressao na altura do epigastrio, forgando
o deslocamento do corpo estranho pelo volume
residual pulmonar, secundario 2 movimentagdo brusca
do diafragma para cima.

Em muitas ocasides, necessita-se da manuiencio da
via aérea alravés da colocacio das canulas naso ou
orofaringeas, que t&m como fungae primordiai afastar
e sustentar a lingua, impedindo o seu deslocamento
junto a parede posterior da faringe.

A canula naso-faringea consiste em um tubo flexivel
de cerca de 15 cm, inserida pela narina apés
jubrificagdo com gel anestésico e aplicagdo de
vasoconsirictor topico. O direcionamenio da sua
insergdo deve seguir paralelo ao palato, até sentir-se
o sinal do Angulo naso-faringeo. Nao deve ser utilizada
em pacientes com trauma de face extenso ou com
rinorréia cérebro-espinhal, sob o risco de insergdo
através da placa cribriforme.

Outro dispositivo € a mascara laringea, que pode ser
posicionada sem que haja visualiza¢do direta das
cordas vocais, moldando-se so formato da laringe.
Como fatores limitantes de seu uso, a ventilagdo com
pressdes positivas acima de 20 cm H:O pode levar a
escapes importantes, ndo se obtendo boa expansao
pulmonar, bem como existir grande poctencial para

aspiragdo de conteldo gasirico no paciente com

imediata se faz necessaria.

TRATAMENTO DA
RESPIRATORIA AGUDA
Vias Aéreas: A obtencao da paténcia das vias aéreas
no complexo do primeiro atendimento é extremamenie
importante ¢ um momento de alto risco. Na maioria
das vezes é necessario que este procedimenio seja

INSUFICENCIA

distensdo gastrica significativa. (12)

O tubo esbfago-traqueal combinado (combitube) &
uma das recentes opgdes desenvolvidas para a
obtengdo de via aérea e ventilagdo arfificiais, sendo,
apticado também em casos de intubacao com
visualizacdo dificil por laringoscopia direta (3).
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Consiste em um tubo de duplo iimen (A & B) e dois
balonetes inflaveis, um com cerca de 100 mL de
capacidade, a ser inflado na altura do palato mole &
orofaringe, e outro de tamanho semelhante aos dos
tubos orofraqueais comuns, situado na exiremidade
distal do tubo B. Este dispositivo possibilita uma
ventilagdo aceitavel qualquer que seja sua posigéo,
seja no esdfago ou na luz traqueal. As complicacdes
associadas ao seu uso inadequado vio desde
hematomas/lacera¢des de faringe, hemorragias
graves aié perfuragtes de estfago e traquéia.

A opc¢Bo mais segura e répida para uma via aérea

permeédvel na sala de emergéncia é a intubacao

traqueal. Suas indicagdes podem ser divididas em 4

grandes categorias

a) Prevencdo ou tratamento da obstrugdo aguda de
vias aéreas.

b) Presencga de secrecBo em vias aéreas.

c) Prevencdo da aspiracao para a arvore brénquica.

d) Facilitagdo da ventilagdo mecanica

A manutenc3o da ventilagdo por mascara facial com
snriguecimento de oxigénio é recomendada como uma
alternativa as tentativas repetidas, prolongadas,
traumaticas e perigosas de intubagdo sem sucesso
por um profissional sem dominio total e sem
experiéncia com a intubacéo traqueai.

Mesmo na presen¢a de uma situagio de
emergéncia, a avalia¢aoc da anatomia das vias
aéreas do pacienie e uma antecipacdo das
dificuldades potenciais podem determinar a escotha
da melhor via a ser utilizada, do equipamento
adequado e das precaugdes a serem tomadas,
diminuindo as complicagdes associadas a
denominada intubagéo imediata (14).

A avaliagdo da mobilidade da coluna cervical e
articulac@o t&émporo-mandibular, bem como da
amplitude de abertura da boca e o estado da dentigéo,
s&o importanies na busca por anormalidades que
possam dificultar o alinhamento dos eixos oral,
faringeo e laringeo, e prejudicar a visualizagdo do
laringe superior. Quiros indices que podem antecipar
a dificuldade de intubagZo sdo: a incapacidade em
abrir a boca em mais de 4 ¢m, distancia do istmo
tirecidiano & mandibula inferior a 6 cm, distancia
fireo-mentoniana maicr ou igual a 7 cm cu amplitude
da flexdo-extensdo do pescoco diminuida. Qutra
classificagdo que pode ser utilizada comeo recurso
a beira do leito é a sugerida por Mallampatii (15),
onde o alcance da visualizagdo das esiruturas
anatdmicas, apds a protusdo da lingua, é
relacionado em 4 categorias de dificuldade
progressiva.

Classe |- Os pilares amigdalianos, Gvula, palato mole
e parede posterior da faringe sdo bhem
visualizados, antecipando uma intubagfo sem
dificuidades técnicas.

Classe 1I: Quando apenas os pilares amigdalianos e
o palato mole s&o visualizados, a intubagdc pode
ser de dificil realizagéo, em 35% dos casos.

Classe [ll: Apenas o palato € é visualizado, sendo que,
na rmaioria dos pacientes, a laringoscopia ndo sera
capaz de expor a glote.

Classe iV: Visualizag8o restrita ao palato duro,
antecipando um procedimento dificil.

O equipamento necessario para a infubagio deve
estar organizado para um acesso facil e imediato. Uma
fonte capaz de fornecer oxigénio a 100%, mascaras
faciais com ajuste perfeito, bolsa auto-inflavel
{(A.M.B.U.) e eguipamento para aspiracdo sao
essenciais. Luvas, pinga de Magill, canulas oro e naso-
faringeas, laringoscapico com ladminas curvas
{Macintosh), retas (Miller} e especiais, tubos
endotraqueais de varios calibres, abaixadores de
lingua, guias metalicos e plasticos, fixadores de tubo
e urma seringa para inflar o balenete, fazem parte do
equipamento necessario para o procedimento {16).

Em pacientes cujo nivel de consciéncia esta
preservado, a laringoscopia € um potente estimulo do
sistema nervoso, simpatico, levando & taquicardia e
hipertens&o arterial, com efeitos indesejaveis em
coronariopatas ou na vigéncia de hipertensao
infracraniana, especialmente quando em hipoxemia
efou hipercarbia. Quiras vezes, estes procedimentos
pocdem resultar em manobra vagal, provocando
bradicardia e hipotenséo grave. Vérias drogas podem
ser utilizadas no conirole e/ou prevencio deslas
complicagdes, sendo os hipndticos, analgésicos,
anestésicos e blogueadores neuro-musculares
(guadro I}, a escolha de rotina.

O risco de hipoxemia durante ¢ procedimento deve
ser minimizado tanto com pré-oxigenagdo como
restringindo a durag@o de cada tentativa a 30
segundos, com acompanhamento da pulsc-oximetria.
(FIOz= 1.0 durante 3 a 4 min sob mascara facial).

Em pacientes inconscientes que necessitem de uma
via aérea com urgéncia, a via orotraqueal é a preferida,
com visualizag¢&o das cordas vocais por laringoscopia
direta. O aspecto mais importante desta técnica é o
posicionamento da cabec¢a e pescogo, de modo a
permitir o alinhamento dos eixos laringeo, oral
faringeo, que estdo com linhas de orientagéo nao
coincidentes. Este alinhamento € facilitado colocando-
se um coxim sob o osso occipital determinando a
flex&o do pescoco e a extensdo da cabeca (“sniffing
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QUADRO i
INFORMAGOES RESUMIDAS DE DROGAS UTILIZADAS EM INTUBACAO TRAQUEAL.

Nome Dose/ Peso Duracdo  Efeitos Adversos

Lidocaina 1% - bloqueio 3 -4 mg/Kg 30 min Convulstes, P.C.R., Bradicardia, Coma
Lidocaina 10% - Spray 3-4mg/Kg 10 min Convulsées, P.C.R., Bradicardia, Coma
Diazepam 1-5mg/0 Kg Variavel Depresséo Respiratoria, Circulatéria, Agitacéo
Midazolam 0,1-0,4mg/Kg 60 -120 minDepressdo Respiratdria, Circulatéria, Agitagao
Succinil-Colina 1 mg/Kg 3-6min  Hipercalemia, PIC, miofasciculacdo
Pancuronio 0,1 mg/Kg 30 - 40 min Taquicardia

Propofol 1,5 -2 mg/Kg 5-10min Depressao Respiratéria e Cardio Circulatoria
Fentani 1,5 -3 mg/Kg 30 - 40 min PBradicardia, Depresséo Respiratoria

position”). A compressdo da cartilagem cricoide em
direcéo posterior (Manobra de Sellick) leva & ocluséo
do esdfago e previne a regurgitacdo de conteudo
gastrico durante a laringoscopia. Se a lamina curva é
utilizada, o laringoscopio é posicionado na méo
esquerda e inserido pelo lado direito da boca,
avangando até a base da lingua, deslocando-a para a
esquerda, sendo a ponta da l&mina inserida na
valécula da epiglote. Se a laminareta € utilizada, esia
deve ser colocada no meio da boca, mantendo alingua
afastada do campo visual por pressao em sua porgao
medial, sendo que a ponta da lamina deve progredir
além da epiglote, levantando-a. A ldmina curva é a
considerada mais anatdmica, recomendando-se ade
no 3 ou 4 para adultos (16).

Em pacientes conscientes, a via nasotraqueal pode
permitir maior conforto, devendo ser evitada na
presenga de pdlipos nasais, coagulopatias,
anticoagulacéo, trauma de face, rinorréia cerebro-
espinhal, sinusite ou alteragdes anatdmicas, que ndo
permitirdo uma passagem atraumatica do tubo
endotragqueal. Nestas situagdes, a cricotirecidotomia
de urgéncia pode ser necessaria.

A técnica e via de intubagido devem ser
consideradas criteriosamente na suspeita de
comprometimento da coluna cervical. Pacientes
com sensério normal podem informar sintomas
como dor cervical, histdria de trauma local ou relatar
alteragdes neurcldgicas (paresias, anestesia, etc.).
Aimobilizag3o imediata da coluna cervical deve ser

_..realizada com cuidado, mantendo o _paciente

O proximo passo consiste em avaliar o correto
posicionamento, do iubo, observande-se a expansio
simétrica e a ausculta do murmurio vesicuiar em
ambos os hemitéraces. Quando disponivel na sala de
emergéncia, um capnografo formeceré a certeza da
intubagéo traqueal.

Em algumas situagdes de visualizagdo dificil, métodos
fibroscopicos ou intubacfo retrograda podem ser
aplicados, Nesta dltima opgao, localiza-se a membrana
crico-tireoidea e introduz-se, através de agulha 14 ou
16G, apods anestesia topica, um guia metalico flexivel
em direcio cefdlica, progredindo este guia pelo espaco
glotico, faringe, até a sua exteriorizagac pela cavidade
oral ou nasal ou visualizagdo com auxilio de um
laringoscopio. A seguir, este guia direciona a passagem
do tubo traqueal através do laringe superior ate a
traquéia, quando entdo, & retirado, progredindo-se o
tubo. E um método de excecdo, devendo ser
considerado apenas em situagdes extremas (19).

Muitas vezes se torna extremamente dificil a
laringoscopia e 1T, seja por problemas técnicos ou
anatémicos, ocasionando um aumento, importante da
morbidade e mortalidade. Ao mesmo tempo, a
ventilagdo sob mascara ou outros meios alternativos
pode ndo ser satisfatoria, podendo levar a grave
hipoxemia. Estas situactes devem ser suspeitadas no
individuo consciente que se apresenta com estridor
laringeo e dificuldade ventilatdria, marcadores de
edema laringeo, comum em pacientes alergicos, em
gue os métodos anteriores ndo obtém nenhum
resultado. Nestas situagdes, em que ndo conseguimos

seguro, com fitas de fixagao, junto a uma superficie
rigida (tabua-maca}, mantendo fixo {(em unibloco)
o seu corpo desde a cabega até o quadril. Um colar
cervical rigido ou coxins junto & cabeca aumentam
a seguranca e impedem a mohilizagdo (17). Nestes
pacientes, a intubagdo via broncofibroscopia pode
ser a opgdo mais segura (18).

intubar ou ventilar, uma das opgdes e a instituigdo da
ventilagdo a jato transtraqueal através da insergéo de
uma céanula 13G na membrana cricotirecideana e
conexdo a um sistema de altos fluxos de oxigénio.

Uma escolha mais indicada para a situagéo acima € a
cricotirecidotomia cinirgica, que consiste na realizagéo
de uma incisdo na membrana cricotirecideana. Situada
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entre as cartilagens tiredide e cricoide, esta membrana
de cerca de 8 mm situa-se abaixo das cordas vocais
sendo uma alternativa importanie qguando ha obstru¢ao
grave a nivel do espago glético (17).

Em muitas situagdes, independente do método utilizado
para obtencfo de permeabilidade das vias adress, o
paciente ndo reassume a ventilagio espontanea. Aqui
& mandatdrio o inicio imediato das manobras de
ventitaggo manual com oxigénio suplementar.

OXIGENIOTERAPIA

A hipoxemia (PaO.-< 55 mm Hg sob FIO: de .21) é a
condicio mais ameacadora 4 integridade do organismo
humano, devendo ser corrigida imediatamente,
objetivando aumentar a saturacdo da hemoglobina pelo
O, a niveis acima de 90%. Em situagfes de
emergéncia, o O, deve ser fornecido ao organismo
numa FIO, de 1.0 (02 2 100%), independente do quadro
clinico ou patologia de base do paciente. A ventilagao
prolongada em altas FIO; (.60-1.0) deve ser restrita a
indicacBes precisas e a periodos curtos {reanimagéo,
instabilidade cardio respiratéria aguda, transporte),
pois alias FIO;, além de seu efeito toxico a nivel celular,
ievam a denifrogenagao alveclar com atelectasia por
absorgao, piorando a V/Q (20). Deve-se evitar o risco
do uso indiscriminado da oxigenioterapia, pois sua
aplicagio em pacientes sem hipoxemia arterial pode
provocar, além dos efeitos ja citados, uma elevagao
da resisiéncia vascular sistémica e presséo arterial (T
pés-carga), levando a redugdo do D.C. (21).

Os objetives clinicos da aplicagdo de O; s80 (22)

a) tratamento da hipoxemia por aumento da pressaa
alveolar de Oz,

b) diminuigdo do trabalho respiratdrio apos a
corregao da hipoxemia.

c) reducdo do trabalho miocardico: a hipoxemia
dispara uma série de mecanismos de
compensagio adrenérgicos que influem tanto no
aumento do frabalhc miocardico como no aumento
de consumo de Q. pelo coragio. A corregio da
hipoxemia ajuda na reversfo desias respostas
gue, em pacientes com reserva cardiorespiratoria
diminuida, podem acarretar um potencial
agravamento do quadro.

Vérios sisternas de aplicacdo de O; podem ser utilizados,
podendo ser classificados em dois tipos principais: (23)

Alto Fluxo- O fiuxo e o reservatorio de O sdo
suficientes para atender a demanda de ventilagéo do
paciente. Os sistemas ufilizados baseiam-se no efeito
“Venturi®, nos quais o fluxo rapido de um gés, ao passar
por um orificio estreito, gera uma pressao
subatmosférica gue aspira volumes variaveis de ar

ambiente, alterando a mistura inalada. Estas mascaras
faciais ou de traqueostomia apresentam varias opgdes
de orificios varidveis que, cormhinadas com fluxos de
O, pré-estabelecidos possibilitam um ajuste mais
preciso da FIO,, independente do padrao ventilatorio.

Baixo Fluxeo: nestes sistemas, tanto o fluxo de O,
como a capacidade do reservatéric, sdo insuficientes
em atingir a ventilaco total do paciente. Com isto,
uma quantidade varidvel de ar ambiente & aspirada
de forma direta, sendo a mistura alterada pelo padréo
ventilatdrio, dificultando o controle da FIO; (24). Tabela.
Os recursos aqui utilizados s&o as mascaras faciais
comuns & o0s cateteres nasais, geralmente mais
simples e faciimente aplicados no ambiente do pronto
atendimento {Quadro 11}

OXIGENIOTERAPRIA
(Volume Corrente de £500 ml, FR+ 20 inc/min)

Sistema Fluxo de Oz {L/min) FIO, aproximada
Canula Nasal 1 21-.24

2 .24 - .28

3 28- .24

4 .34 - .38

5 38 - .42
Méscara Faciat 5- 10 40 - .60

Simples

SUPCRTE VENTILATORIO MECANICO (SVM):

E o método de suporte mais indicado na IRA, tanto,
secundaria a disfungdo ventilatdria quanto nos disilrbios
graves de troca gasosa pulmonar, ndo responsivos as
mancbras antericres. Nestas situagtes, a avaliagio
clinica e laboratorial é utilizada de forma segiiencial,
orientando a aplicacfo do respirader mecénico.

Na maioria das vezes, assim que intubado, o paciente
& inicialmente ventilado manualmente através de bolsa
auto-inflavel (AMBU)} ou outro sistema de valvula
unidirecional (Ruben} com alta FIO,. A seguir, é
coneciado a protese ventilaidria, geralmente um
respirador simples, preferencialmente de pequeno
porte, facil transporte e ajuste, ciclado a volume ou
tempo e capaz de fornecer amplos valores de volume
correnie com altas F10, e PEEP (Drager Oxilog 2000-
Microvent Drager). Orienta-se, de forma geral para o
seguinte ajuste:

1. Modo: Controlada, Assisto-Controlada ou
Mandatdria Intermitenie.

Volume Corrente: 8 - 10 mL/Kg de peso corporal.
Freqiiéncia Respiratéria: 12 - 14 incursdes/minuto.
F102: 1.0 {ou 100%)

Relagdo Tempo Inspiratorio/Expiratorio: 1:2a 1:3.
Fluxo: 0,7 L/Kg de peso corporal.

PEEP- iniciando com 5 cm H,0O e elevando

Noopw M
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lentamente de acordo com a evolugdo, a PEEP
€, na realidade, o recurso mais aceito e utilizado
para o suporte dos pacientes com IRA. Quase
todos os metodos, desde os convencionais até
0s mais recentes, tém como adjuvanie esie
recurso. Estipulou-se para efeito de terminologia
gue, guando em ventilagio espontanea, a PEEP
seja denominada de “pressdo positiva continua
de vias aéreas” (CPAP - “Continuous Positive
Airway Pressure”).

Os beneficios da sua aplicagfio podem seragrupados em:

1. Mefhora da oxigenagio.

2. Possibilidade de utilizag&o de niveis ndo toxicos
de oxigénio.

3. Aumento da capacidade residual funcional.

4. Recrutamento funcional dos alvéolos.

Geralmente, assim que se estabiliza o bindmio
paciente-maquina, inicia-se a aplicagio da PEEP. O
propdsito destes ajustes & a manutencdo de uma
gasometria adequada, saturagdo no sangue arterial
acima de 90%, estabilidade hemodinamica e auséncia
tanto de toxicidade pelo oxigénio como de altas pressdes
de ventilaco ¢ altos volumes de distenséo alveolar.

Nos ajustes iniciais, deve-se assumir o controle pleno
da ventilagao, pois, nesta fase, a dispnéia, taquipnéia,
instabilidade cardio circulatoria e riscos de hipoxemia
540 maiores. A garantia de uma correta ventilacdo e de
valores aceitaveis de oxigenacdo melhorard as
condigdes clinicas do paciente, muitas vezes ja
previamente debilitado pela idade, doencas
neurclogicas, pulmonares, renais e/ou cardiovasculares.
Este controle pleno é mantido até atingir-se a
estabilidade clinica e, assim que possivel, alierado para
permitir uma maior participagao do paciente no processo
ventilatorio, visando a retirada da protese.

Os ajustes devem ser realizados com extremo critério.
Como na titulagao de uma droga potente, devem ser
adaptados s necessidades daquele paciente, naquele
determinado instante, com uma observagio cuidadosa
de seus efeifos. Portanto, devem ser realizados por
médicos treinados no manuseio dos ventiladores
mecanicos, familiarizados com os efeitos, riscos e
beneficios de cada recurso e/ou método de ventilagio.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA EM
SITUACOES ESPECIAIS

Disfungao Cardiaca - Edema Cardiogénico

O edema pulmonar cardiogénico geralmente resufta
da diminuigdo do débito cardiaco (infarto agudo do
miocardio, por exemplo) e/ou elevagdo direta ou
indireta da press&o atrial esquerda (obstrugéo da

valvula mitral, esvaziamento inadequado do ventriculo
esquerdo), fevando ao aumenio das pressfes no
territdrio vascular pulmonar, com transudagio de fluido
a nivel intersticial e posteriormenie alveolar, alterando
a complacéncia pulmonar, o que se traduz por piora
da dispnéia gragas ao maior trabalho ventilatério (25).

Suas caracteristicas principais devem ser analisadas
em conjunto, pois isto sera a base para um tratamento
de sucesso. (Quadro IV)

Edema Pulmonar Cardiogénico - Caracterizacio

CLINICA Histéria de disfuncio cardio-circulatéria
Sintomatologiza tipica-cansago,
ortopnéia, dispnéia paroxistica noturna.
Ausculta pulmonar anormal - Estertores,
ronces e sibilos.

Ausculta cardiaca anormal (3° bulha,
s0pros)

Arritmias

RADIOGRAFIA  Aumento da area cardiaca

DE TORAX

Engurgita¢io do pedicule vascular
Redisfribuicio vascular nos lohos
superiores.

Presenga de linhas septais

Padrdo Centrifugo de hipotransparéncia
peri-hilar (Asa de Borboleta)

ANALISE

DO FLUIDC abaixo de 50% dos valores do plasma.

MONITORACAC Pressdes elevadas no territdrio vascular
pulmonar, Arritmias, < D.C.

Transudato, com um conteldo protéico

TRATAMENTO

Seu manuseio na emergéncia tem dois objetivos
basices: reversdo da hipoxemia e a diminuigao da
pressdo capilar pulmonar {26) e se scbrepde
consideravelmente ao tratamento da disfungao do
veniriculo esquerdo, sendo que a majoria dos
pacientes atendidos responde positivamente as
medicagdes aplicadas. A intubagio traqueal e o SVM
s&o recursos mais exiremos da segliéncia
terapéutica, sendo indicados geralmente apos
insucesso clinico (27).

Aiaquipnéia e 0 esforgo ventilatério aumentado, devido
a diminuigao da complacéncia pulmonar, fazem com
que a musculatura respiratoria receba uma porgao
muito maior do débito cardiaco, comprometendo a
perfusé@o de drgaos vitais para a economia, como rim,
cérebro, etc. Autilizagio adequada do SVM ira liberar
o fluxo sanguineo aos territdrios vasculares criticos,
melhorando a oxigenagdo sistémica (Quadro V).
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INTUBACAO TRAQUEAL E SUPORTE
VENTILATCRIO WECANICO NO EDEMA
PULMONAR CARDIOGENICO - INDICAGOES
Parada cardio-respiratéria
Hipotensao Arterial
Evidéncia Clinica de Isquemia
Disfungc&o Ventricular esquerda refrataria ao
tratamento convencional
Doenga Pulmonar Co-existente
Arritmias graves e de dificil controle
Necessidade de Angioplastia ou cirurgia para a
doenga cardiaca.
Adapt de Hall JB, Schmidt GA, Woecd LDH. Acute Hipoxemic

Respiratory Failure. In Textbook of Respiratory Medicine, 2 nd Ed.
Murray JF, Nadel JA.W.B. Saunders Co, pag 2589-2613,

ASMA

A asma ¢ definida como uma doenga inflamatdria
crénica das vias aéreas em que muitas das células
envolvidas levam a um estado de hipedreatividade
bronquica a uma serie de estimulos (alergenos,
irritantes inalatdrios, ar frio, exercicio). Isto, junto com
o aumento da produgdo de muco e broncoconstrigio,
leva a sintomas que estdo asscciados a obstrugdo
difusa, porém variavel das vias aéreas, provocando
um aumento do trabalho respiratério, alteragbes da
V/Q e aprisionamento de ar com hiperinflagéo
pulmonar e hipoxemia, podendo ser reversive] de
forma espontanea ou apés tratamento (28). Quando
porém, observamos que esta sintomatologia ndo &
responsiva aos farmacos empregados, temos o
potencial aparecimento de fadiga ventilatéria
progressiva, hipercarbia, hipoxemia grave, acidose
latica e parada cardiaca.

Ultimamente tem se observado, a nivel mundial, um
aumento da morbidade e mortalidade (29}, levando a
necessidade de métodos invasivos de suporte, como
a infubac¢ao tragueal e ventilagdo mecanica (29, 30).
As provas de funcac respiratéria como o pico de fluxo
expiratdrio ou medidas de espirometria objetivamenie
quantificam o grau de limitagao ao fluxo aéreo, e,
guando aferidas anfes e apds © uso de
broncodilatadores, podem detectar alteragdes agudas
no didgmetro da luz bronguica.

Tosse episddica, sibilancia e dispnéia sdo sintomas
classicos que levam & suspeita de asma. O exame fisico
pode evidenciar outros sinais de atopia (conjuntivite,
polipos nasais, rinite) ou sinusite. A ausculta pulmonar
pode ser normal no perfodo intercritico ou revelar sibilos
duranie a expiragdo forgada. Na vigéncia de obstruggo
acentuada, os sibilos podem ser auscultados também
na fase inspiratoria. Em casos mais graves, a limitagfo
20 fluxo aéreo & 130 acentuada que o murmdric vesicular
é praticamente inaudivel (“térax silente™). A
impossibilidade de assumir o declbito dorsal, sudorese,

alteracéoe do nivel de consciéncia, uso de musculatura
acessdria e pulso paradoxal de 12 mmig indicam grave
obstrucio, porém a auséncia destes sintomas nio se
fraduz por crise branda. A gasomeiria arterial no €
essencial para seu diagndstico, mas importante na
avaliacgo da sua gravidade e na resposta as medidas
ferapéuticas. Aasma geralmente leva a hipoxemia leve
a moderada e alcalose respiratéria, mas com a
progressdo da obstrugao bronguica, o pH pode ser
normal ou mesmo diminuido (acidose respiratoria), com
PaCQC- normal ou aumentada. Esta alteracZo do perfil
requer avaliacio imediata e interveng@o agressiva. A
hipoxemia pode ser tolerada no paciente jovem, mas
pode precipitar arritmias ou isquemia miocardica em
coronariopatas. A radiografia de térax pode auxiliar na
avaliag8o, auxiliando na identificagdo de patologias
associadas como pnaumonia, atelectasias, aspergilose
broncopuimonar alérgica, pneumotdérax, e,
especlalmente, em pacienies idosos, insuficiéncia
cardiaca congestiva ou tumor de pulm3o. A pulsoximetria
pode prover informagdoc rapida e ndoc-invasiva da
safuracdo de oxigénio, sendo utilizada para guiar a
eficacia da oxigenioterapia. Diversas variaveis podem
alertar o clinico para a potencialidade do agravamento
a curto prazo da IRA, orientando na indicagdo de
hospitalizacio (Quadro VI).

ASMA BRONQUICA - ORIENTADORES PARA
INTERNAGCAO HOSPITALAR.
Adaptado de Karpel JP. When to Hospitalize your patient with

Asthma. J Crit 1. 1995;10:235-244,
Historia de um ou mais dos seguintes itens:
1. Necessidade de Intubagao.
2. Acidose Respiratéria sem infubacéo.
3. Duas ou mais hospitalizagbes por “status
asmaticus” a despeito de corticoidoterapia.
4, Dois episddios de pneumomediastine ou
pneumoctérax associados a asma.
idade acima de 55 anos, associada a problemas
médicos significantes.
Problemas psicossociais com impacic no quadro
asmatico
Func#o respiratoria em deterioragdo, a despeito de
tratamento.
Dispnéia grave a despeito de fratamento.
Crise de broncoespasmo curta, porém com
sintomatologia importante.
Taquicardia sinusal persistente e/ou freqléncia
respiratoria elevada a despeito de tratamento.
Pico de fluxo expiratério (PFE) inferior a 150 L/min ou
VEF1 abaixo de 1 L a despeito de tratamento.
PFE que ndomethora apds 1 hora de terapéutica com
broncodilatadores.
Achados consistentes com pneumonia, barotrauma ou
atelectasia.
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A necessidade de intubacao e ventilagdo mecanica &
direcionada pela avaliagdo clinica criteriosa e a
resposta terapéutica apresentada. Como indicagdes
absolutas, destacam-se as alteragdes importantes do
nivel de consciéncia, que potencialmente podem
comprometer a paténcia das vias aéreas e a
progressao crescente da hipercarbia, hipoxemia e
acidose (31, 32). A fadiga muscular deve ser evitada,
bem como a hipoperfusio iissular € instabilidade
cardio-circulatoria (33).

DOENCA PULMONAR OBSTRUTIVA
CRONICA AGUDIZADA

O guadro clinico da DPOC agudizada é caracterizado
pela presenca de dispnéia, geralmente acompanhada
de tosse produtiva com escarro puruilento e sibilancia
{34). Ela é secundaria ao aumento do trabalho
respiratorio, ocorrendo inicialmente na vigéncia de
esforcos e evolui com a progressao da doenga,
surgindo aos minimos esforgos ou até em repouso.
Sintomas nao tao freqientes incluem cefaléia,
confusao mental, taquicardia e hipertenséo arterial
devidc acs efeitos da acidose e/ou hipdxia no sistema
cardiovascular.

A confirmacgédo diagnostica da IRA serd obtida pela
gasometria arterial, lembrando que pneumopatas
crénicos muitas vezes apresentam niveis de PCO;
elevados com pH normal, devendo-se, para uma
mefhor orientacdo, comparar os valores obtidos
durante a exacerbacido com os apresentados fora da
agudizagao (35).

Apos a avaliagao inicial, deve-se procurar os fatores
desencadeanties da IRA, sendo os mais comuns a
infecgdo e a insuficiéncia cardiaca. Outras causas
englobam o refluxo gastroesofagiano patoldgico,
broncoaspiragdo, pneumotdrax espontaneo,
fromboembolia, suspensio da medicacao pelo
paciente ou seu uso inadequado.

A terapéutica farmacoldgica a ser instituida deve levar
em consideragao o grau de broncoespasmo, a
terapéutica anferior & descompensagio, o uso recernte
de drogas passiveis de causar efeitos téxicos ou
contra-indicadas, a capacidade do paciente em fazer
uso de medicagio por via inalatéria e as possiveis
causas-da descompensacio. Uma estratégia "passo-
a-passo” é recomendada, com énfase em drogas que
apresentem rapido inicio de agéo.

Drogas B2-agonistas

Sao geralmente utilizadas como medicagao inicial na
DPOC descompensada e nas crises de asma,
podende ser utilizadas por nebulizac@o ou aerossois
via espagador {aerocamara) (36). Além do efeito

broncedilatador, tendo agdo sobre a hipereatividade
brénquica, esta classe de drogas parece melhorar a
cinética mucociliar e a resisténcia dos musculos
respiratérioa a fadiga (37). Possuem uma meia-vida
funcional diminuida nestes pacientes, podendo ser
administradas a cada 30 cu 60 minutos, de 4 a 12
jatos por dose, conforme a toleréncia. ($2-agonistas
de longa agdo, como o salmeterol ou formoterol, ndo
so recomendados para fratamento das exacerbagdes
da DPOC ou asma. A via subcuténea ou iniravenosa
destes agentes é utilizada apenas em casos extremos,
guando a via inalatdria ndo pode ser utilizada. Em
pacientes sob SVM, os aerossois podem ser
administrados por espagadores interpostos ao circuito.
Tremores, taquicardia imporianie e até reducéo
transitoria da PaO,, por efeitos sobre a vasculatura
pulmenar, sao efeitos colaterais possivels (38).

Broncodiiatadores anticolinérgicos
Possuem agdo broncodilatadora mais duradoura que
os R2-agonistas, reduzindo também a secre¢do de
muco pelas glandulas submucosas & o fransporte de
agua através do epitélio. O agente de escolha é ¢
brometo de ipratropio, devendo ser administrado em
intervalos de 4 a 8 horas, devido 2o aumento da meia-
vida nestas situacGes. Embera a dose maxima a ser
utilizada ainda n&o tenha sido estabelecida, doses
elevadas sdo utilizadas, observande-se boa tolerancia
a medicacio, demonstrada pela auséncia de efeito
no ténus vagal, refletida pela observacdo de
parametros como freqiiéncia cardiaca e arriimia
respiratdria. Efeitos colaterais incluem leve xerostomia,
curios paroxismos de tosse e midriase, quando o spray
atinge acidentalmente os olhos (39).

Metiixantinas

Deve ser adicionada ao esquema se a terapéutica
com aerossodis ndo obieve a resposta esperada ou
quando a via inalatoria ndo pode ser utilizada, embora
numerosos estudos ndo terem observado seu
beneficio nas exacerbactes da DPOC. Seus efeitos
v&o além da broncodilatagio, parecendo haver a¢do
sobre o estimulo respiratdrio central, aumento da
contratilidade diafragmatica, do “clearance”
mucociliar, do fluxo sanguineo renai e do débito
cardiaco, atividade antinflamatdria e aumento da
resisténcia dos musculos respiratdrios a fadiga.

_Aminofilina intravenosa pode ser administrada na

exacerbacao grave, utilizando a dosagem sérica Como

base para evitar efeitos colaterais por superdosagem.
Na maioria dos pacientes, um nivel sérico enire 8 a
12 wml é adequado, embora aiguns pacientes se
beneficiem de niveis entre 18 e 20 wm! (40). Pacientes
com uso prévio da aminofilina n&o devem receber a
dose de atague.
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Com a melhora clinica do paciente, teofilina oral pode
substituir a terapéutica venosa, ulilizando-se, como dose
inicial 80% da administrada por via venosa. Efeitos
colaterais incluem insénia, irriabilidade, tremor, nduseas,
flatuléncia, vomitos, arritmias supraventriculares
(especialmente taquicardia atrial muitifocal) e
ventriculares, hipotensdc e convulsdes. Pacientes
idosos s&o particularmente sujeitos a estes efeitos,
mesmo em niveis considerados terapéuticos.

Corticoterapia

Embora exista um componente inflamatério
especialmente em vias aéreas de pequeno calibre, o
uso e o beneficio dos corticosterdides no manuseio
das exacerbagdes da DPOC permanecem
controversos. Pacientes que apresentam intenso
broncoespasmo, que respondem inadequadamente a
terapéutica com drogas f3-2-agonistas por via
inalatéria, com historia de ter obtido boa resposta a
corticoterapia em um episddio de descompensacio
previo, ou que ja vinham em uso de corticosterdides
anteriormente a internacdo, podem se beneficiar do
uso destes (39). Esta classe de drogas diminut a
inflamacée, aumenta o nimero e a sensibilidade dos
receptores 2 e inibe a migracido e a fungdo dos
leucéeitos. A atuagdo sobre os receplores R ocorre
em cerca de 2 horas, sendo que o beneficio clinico
dos corticosterdides requer 4 a 12 horas para ser
observado. Quando a via venosa & utilizada,
especiaimente nos ¢asos mais graves, pode-se utilizar
hidrocortisona ou metilprednisolona. A via oral pode
ser utilizada, iniciando-se prednisona em dose de 20
a 60 mg/dia, em dose Unica (40). Deve-se, porém,
evitar a terapia com dose elevada por tempo
prolongado, sob o risco de necrose asséptica dos
05505 longos, hiperglicemia, catarata, purpura, fraturas
patologicas e outros efeitos colaterais.

VENTILACAO MECANICA INVASIVA
Como na asma, os objetivos da ventilagdo mecanica
consistemn em permifir o repouso da musculatura
respiraioria e melhorar a troca gasosa a niveis
aceitaveis, visando iniciar o desmame de prétese
téo logo seja possivel. Trés potenciais problemas
norteiam o manuseio ventilatério dos pacientes
portadores de DPO (41):

Evitar o desenvolvimento de alcalose respiratoria aguda,
especialmente em pacientes com hipercapnia cronica,
procurando manter o perfil gasométrico semelhante ao
anterior & crise. Alentar para as interagdes complexas
entre o sisterna cardio/circulatorio e respiratorio que
podem resultar em hipotensao sistémica.

Evitar o Auto-PEEP e a hiperinsufla¢go dinémica,
observados quando o tempo expiratdério é

inadequadamente curfo ou existe obstrucdo dinamica
ao fluxo aéreo. Medidas eficazes de redugao do Auto-
PEEP consistem em tratar a ohstrugio ao fluxo agreo,
aumeniar o tempo expiratério pela diminuigéo da
freqiiéncia respiratéria e pelo aumento do fluxo
inspiratério, evitando relagdes inspiragio:expiragéo
invertidas, aplicar volumes correntes adequados,
utilizar tubos orotragqueais de maior calibre e reduziro
volume de comprasséo do circuito do respirador., (32)

Os irés modos de ventilagdo mais comumente
aplicados em pacientes com descompensagio da
DPOC s&o: ventilagio assisto-conirolada (VAC),
ventilagdo mandatoria intermitentie sincronizada
(VMIS) e ventilag&o sob suporte pressaérico (VSFP).

VENTILACAO NAO-INVASIVA - (VNI

O advento da VNI pode constitulr uma alternativa a
intubagdo traqueal em casos especiais, seja por
mascara nasal ou facial. Apesar das vantagéns
potenciais, a taxa de faléncia do método persisie
elevada, girando em torno de 40%, sendo que o
método pode levar, segundo alguns, a aumenio da
taxa de martalidade (42). AVNI ndo deve ser aplicada
em pacientes com instabilidade hemodin&mica, com
presenca de grande guantidade de secregdo em vias
aéreas, diminuigdo dos reflexos de protegéo,
arcabouco facial comprometido, pouca cooperacéo
com a técnica ou queda do nivel de consciéncia (43,
44), Na presenca destes fatores, a ventilag&o invasiva
permanece a terapéutica de escolha para a IRA nestes
pacientes. A selegdo adequada dos pacientes e a
monitoragdo cuidadosa daqueles submetides &
ventilagdo ndo-invasiva so0 necessarios, assim como
na ventilagdo invasiva.

CONCLUSAO

E essencial para os médicos, e em especial para
agueles que trabalham em servigos de emergéncia e
pronto atendimento, ter uma compreenséo dos
mecanismos fisioldgicos da respiragdo, a inieragio
estreiia enfre os pulmdes e o coragda e circulagéo,
bem como das varias formas que a dindmica da troca
gasosa pode estar comprometida, o que levara sempre
a uma potencial defericrag@o organica.

E imperativo que o clinico avalie este paciente com uma
vis&o ampla, global, analisando tanio 0 momento clinico
gue se apresenta, como valorizando dados taboratorials,
Como radiografia de térax e gasometria do sangue
arterial. Esta avaliagdo deve ser realizada cobjetiva e
rapidamente, pois isto, ira disparar o desenvolver do
tratamento, atifude indispensavel em individuos
extremamente dependentes de um elemento com
limitadas reservas no organismo — ¢ oxigénio.
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