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RESUMO

O edema agudo de pulmao representa uma das causas principais de insuficiéncia cardiaca
e/ou desconforto respiratério que ocorre em emergéncias e unidades de terapia intensiva.
Essa condicdo patologica é resultante do fluxo aumentado de liquidos, proveniente dos
capilares pulmonares para o espaco intersticial e alvéolos, que se acumulam nessas regides
ao ultrapassarem a capacidade de drenagem dos vasos linfaticos, promovendo uma troca
alvéolo-capilar inadequada. E uma patologia grave, que exige acompanhamento clinico rapido,
ja que pode estar acompanhada de insuficiéncia respiratéria aguda, necessitando de
tratamento imediato. A ventilagdo ndo-invasiva tem sido utilizada junto com o tratamento
farmacologico para a reversdao do quadro de edema agudo pulmonar cardiogénico, com o
objetivo de corrigir a insuficiéncia respiratéria e melhorar o desempenho do funcionamento
cardiaco. A monografia realizou revisdo de literatura baseada na pesquisa de artigos e
bibliografias que descreviam a clinica do edema agudo pulmonar, a utilizagcdo e os beneficios
causados pela ventilagdo nao-invasiva, proporcionando um maior conhecimento aos
profissionais fisioterapeutas em relacdo a técnica adotada. Concluiu-se que tanto a pressao
positiva continua nas vias aéreas (CPAP) quanto a ventilagao nao invasiva com dois niveis de
pressao (BIPAP) mostraram resultados semelhantes, reduzindo a quantidade de intubagdes e
o indice de mortalidade, mostrando que o equipamento a ser escolhido devera ser o que
apresentar maior disponibilidade.
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ABSTRACT

The acute pulmonary edema represents one of the main causes of the cardiac insufficiency
and/ or respiratory distress that occur in emergency and intensive care unit. This pathologic
disease is resultant from the increased flow of liquids, proceeding from capillary lung to the
interstitial and alveolar space, that accumulate in this places when the draining capacity of the
lymphatic system is exceeded, promoting an inadequate alveolus-capillary exchange. It's a
serious pathology that demands fast clinic escorting, once it can be followed by acute
respiratory insufficiency, needing immediate treatment. Non-invasive ventilation has been used
together with pharmacologic treatment to revert the acute pulmonary cardiogenic edema,
aiming to correct the respiratory insufficiency and improve the cardiac performance. This
monograph did a revisal of the literature based on article and bibliography research that has
been describing the benefits of caused by non-invasive ventilation, raising the knowledge of the
physiotherapy professional about the adopted technique. We have concluded that both positive
continue pressure in airways and non invasive ventilation with two pressure levels gave us
similar results, reducing intubation level and mortality tax, showing that the equipment choice
depends on what equipment is available.
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INTRODUCAO



Edema pulmonar significa aumento anormal de liquido no compartimento extravascular
do pulmao, que durante muitos anos foi considerado como resultante da insuficiéncia subita do
ventriculo esquerdo, porém, sabe-se hoje, que existem quadros de edema agudo pulmonar
com o coragao integro, causado por doengas nao-cardiacas.

A VNI tem sido empregada como recurso para a reversao do quadro de insuficiéncia
respiratéria em diversas situagdes e; pode apresentar grande utilidade no tratamento dos
pacientes com edema agudo de pulmao cardiogénico, pois melhora as trocas gasosas,
aumentando os valores da PaO2 e diminuindo a PaCO2, melhorando a complacéncia
pulmonar e a mecanica ventilatéria, diminuindo a necessidade de intubacao endotraqueal e o
tempo de internag&o hospitalar.

Esta monografia tem como objetivo analisar a clinica do edema agudo pulmonar
cardiogénico e os beneficios da ventilacao ndo-invasiva (CPAP e BIPAP) no tratamento desta
patologia, contribuindo para um maior conhecimento dos profissionais fisioterapeutas em
relagdo a técnica adotada.

Desta forma contextualizada, o tema do estudo se dirige por uma revisao bibliografica
sobre a andlise clinica e a utilizagdo da ventilacdo nao-invasiva no tratamento do edema
agudo de pulméo cardiogénico.

A relevancia do presente estudo se faz devido a respectiva patologia apresentar um
alto indice de hospitaliza¢do e a caréncia de estudos relacionados a esta area.

DESENVOLVIMENTO

O edema agudo pulmonar cardiogénico (EAPC) pode ser definido como um aumento
significativo de 4gua extravascular nos espagos intersticiais do pulm&o ou nos alvéolos, devido
ao aumento da pressao hidrostéatica intravascular pulmonar, causada por uma alteragéo aguda
do desempenho cardiaco. Esse extravasamento de agua extravascular provoca alteracoes
pulmonares como redugdo do volume e complacéncia pulmonar e, aumento da resisténcia
vascular pulmonar, resultando em aumento do trabalho respiratério e do consumo de oxigénio
por volume ventilado. Muitos pacientes com edema agudo de pulmao evoluem para
insuficiéncia respiratéria aguda, mesmo com administracdo de drogas e suplementagcdo de
oxigénio, acarretando em intubagao endotraqueal e ventilagdo mecéanica, com o objetivo de
restabelecer a oxigenacao, diminuir o trabalho respiratério e a dispnéia, contudo, podendo
resultar em complicagdes hemodinamicas e respiratorias (REGENGA, 2000).

De acordo com a sua etiologia, as causas mais comuns de disfungbes cardiacas
agudas sdo: a isquemia coronariana e a emergéncia hipertensiva, porém, tendo outras mais
raras, como a insuficiéncia mitral aguda por ruptura dos corddes tendineos (que ocorre na
degeneracdo mixomatosa, na endocardite e na degeneracdo senil) ou disfungdo de
musculatura papilar e insuficiéncia adrtica, podendo ocorrer no trauma fechado ou na
disseccao aguda de aorta. As cardiopatias crénicas que levam a uma disfuncao ventricular
sistdlica e diastdlica, e, valvulopatias, podem causar um edema agudo de pulm&o, quando
associadas a um fator desencadeante, geralmente por arritmias, infec¢des, isquemia,
emergéncia hipertensiva e uso incorreto de dietas e medicamentos (PARK; CARDOSO, 2001).

O EAP é ocasionado pelo aumento do fluxo de liquidos extracapilares para o espacgo
intersticial e alvéolos, se acumulando nessa regido ao ultrapassarem a capacidade de
drenagem dos vasos linfaticos, resultando numa troca gasosa insatisfatéria. Esse aumento de
fluidos se deve a pressao hidrostatica elevada, como acontece na disfungédo cardiaca aguda
ou ao aumento da permeabilidade, assim como na sindrome do desconforto respiratério
agudo. Considerando entdo, que o EAPC é a forma mais grave de apresentagdo das
descompensagdes cardiacas, constituindo uma emergéncia clinica que se manifesta por um



quadro de insuficiéncia respiratéria de rapido inicio e evolugdo; e, esta associado a um
elevado risco a vida do paciente, tanto pelo quadro pulmonar agudo como pela doenca
cardiovascular subjacente (NARDELLI, 2003).

Nos pulmdes ocorre formagédo de edema do mesmo modo que em outras partes do
corpo. Qualquer fator que faca com que a pressao do liquido intersticial pulmonar passe de
negativa para positiva, provoca uma subita inundagéo dos espagos intersticiais e dos alvéolos,
com grande quantidade de liquido livre, tendo como causas mais comuns a insuficiéncia
cardiaca esquerda ou doenca valvular mitral com consequente aumento na pressao capilar
pulmonar e inundagao dos espacos intersticiais e alveolares; e também, lesdo da membrana
dos capilares pulmonares, causada por infecgcbes como pneumonias ou pela inalacdo de
substancias nocivas como os gases cloro ou diéxido de enxofre, acarretando a rapida saida de
liquido e de proteinas plasmaticas de dentro dos capilares. O EAPC é uma das causas
freqlientes de mortes nos casos de pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca cronica por
longo tempo (GUYTON, 2006).

Quando se atinge um estado critico, as fungdes intercelulares do endotélio capilar ja
estao alargadas e permitem a passagem de macromoléculas para os intersticios (HARRISON,
2008).

Ocorre reducao na ventilagdo e disturbios significantes da ventilagdo e perfusdo. O
gradiente alvéolo-arterial encontra-se aumentado, a capacidade de difusdo diminuida e a
pressao parcial de oxigénio diminuida. A complacéncia pulmonar é inversamente relacionada
com as pressdes da artéria pulmonar e ao acumulo de liquido intersticial. Os efeitos desta
anormalidade sao padrdes fisiopatolégicos de disfuncao pulmonar, restritivos e obstrutivos,
isto é, reducdo dos volumes expiratérios forcados e da capacidade vital e 0 aumento do
trabalho total da respiragdo. E ainda, a ineficiéncia mecanica do coragao altera a propulsao
sanguinea normal do sangue arterial e venoso para dentro e fora dos pulmdes, devido ao fato
das camaras cardiacas, direita e esquerda estarem em série, um problema em um dos lados,
inevitavelmente altera a fungdo do outro. Alteragbes no circuito cardio-pulmonar levam a
estase sanguinea e ao aumento do volume sanguineo nos vasos de capacitancia
(FROWNFELTER, 2004).

Ferrari et al (2007) afirma que a VNI vem mostrando uma melhora significativa no
resultado de pacientes com EAPC, porém, alguns estudos anteriores indicam que ha risco
potencial de um novo infarto do miocardio em associacao ao uso da ventilacao por pressao
positiva intermitente (IPPV), mas ainda restam duvidas devido a falta de dados e contradices
sobre o assunto. Por isso, realizou-se um estudo com 52 pacientes com hipoxemia severa
consequente desta patologia, randomizados, onde 27 receberam CPAP e 25 o IPPV, além da
terapia medicamentosa, sem incluir pacientes com sindrome coronariana. Nao foi observada
diferengca importante na taxa de infarto agudo do miocardio (IAM). Também ndo houve
diferenca entre os grupos nas taxas de intubagdo, mortalidade e tempo de internagéo,
mostrando que ambas as técnicas foram eficazes no tratamento.

Um leve edema pode causar poucos sintomas em repouso, mas a dispnéia de esforco
€ inevitavel. Ortopnéia, dispnéia paroxistica noturna e respiragao de cheyne-stokes podem
ocorrer. Também se observam batimentos de asa de nariz, tiragem intercostal e
supraclavicular, respiracao superficial, dificil e ruidosa com roncos inspiratérios e expiratérios
audiveis mesmo a distancia; a tosse inicialmente seca e persistente logo se transforma em
produtiva com expectoragcdo espumosa de cor branca ou rosea; a pressao arterial costuma
sofrer certa elevacdo em conseqiéncia do stress e da vasoconstriccdo simpatica, exceto
quando se instala o choque cardiogénico. Na ausculta pulmonar sao encontrados varios ruidos
adventicios. Inicialmente aparecem estertores crepitantes nas bases, mas a medida que
evolui, atinge outras areas, de forma ascendente, chegando inclusive em terco médio e



apices. A ausculta cardiaca costuma estar prejudicada pelos ruidos respiratérios, sendo
freqliente o abafamento das bulhas (BRAUNWALD, 2003).

Em geral, o paciente se mostra ansioso, agitado, sentado com membros inferiores
pendentes e utilizando a musculatura respiratéria acesséria. A pele e as mucosas ficam frias,
acinzentadas, as vezes palidas e cianéticas, com sudorese fria sistémica. O quadro clinico se
agrava progressivamente, culminando com insuficiéncia respiratoria, hipoventilagéo, confuséo
mental e morte por hipoxemia. O diagnostico do edema agudo pulmonar costuma ser facil
devido ao modo como ele se instala, com dispnéia intensa, taquipnéia, tosse acompanhada de
expectoracdo abundante, espumosa, rosada ou sanguinolenta, onde o paciente geralmente
permanece sentado, com as maos apoiadas no leito, facies angustiada, palido ou cianotico
com sudorese abundante. A ausculta pulmonar ouvem-se estertores difusos em ambos os
hemitorax, que, juntamente com os dados do exame clinico fornecidos pela anamnese, se faz
possivel detectar a causa. No edema pulmonar -cardiogénico, encontram-se outras
manifestacdes de insuficiéncia ventricular esquerda, como, ortopnéia, dispnéia paroxistica
noturna, dispnéia de esforco, tosse, ritmo galopante, pulso alternante (PORTO, 2005).

A radiografia de térax avalia o grau de extensdo do edema, a vasculatura pulmonar e a
area cardiaca. As alteragbes da vasculatura caracterizam-se pela distensdo das veias dos
lobos superiores, indicativas de hipertensdo venocapilar pulmonar. A intensa congestao
pulmonar se expressa pelo adensamento hilar, que pode assumir o aspecto de “asa de
borboleta”. Apresenta também infiltrado de padrdo alveolar, irregulares, predominante nas
bases e espessamento das cisuras interlobulares e interlobares, sugerindo as linhas A e B de
Kerley. Ocorre também o apagamento dos seios costofrénicos (PORTO, 2005).

O No EAPC ha sempre aumento da area cardiaca e seu tratamento visa a correcdo da
causa do edema, com medidas de urgéncia que garantam a sobrevivéncia do paciente, como
a oxigenioterapia, balango hidrico adequado, geralmente negativo; uso de respiradores,
corticosteroides e antibidticos potentes quando indicados. Porém, as medidas profilaticas para
o edema pulmonar em qualquer afeccao clinica, cardiogénica ou ndo, sdo em geral as que
apresentam melhor resultado quanto ao prognéstico (SILVEIRA, 2000).

Adotam-se como medidas gerais: recomendar o0 posicionamento do paciente, que,
normalmente tende a assumir a posicao sentada, com os bragos apoiados na beira do leito ou
sobre o encosto da cadeira e com as pernas pendentes, 0 que permite maior uso da
musculatura acesséria, a diminuicdo do retorno venoso e o aumento da capacidade vital.
Devem ser providenciadas a monitorizagao eletrocardiografica, acesso venoso e oxigénio por
mascara; e que, além disso, devem ser administrados diuréticos (como a furosemida); morfina
(que tem acgado vasodilatadora e sedativa rapida); vasodilatadores, inotropicos (como
dobutamina, dopamina ou noraepinefrina); e, até outros recursos como a aminofilina e os
tromboliticos, dependendo da gravidade (CASTRO, 2003).

Crane et al (2004) realizou uma pesquisa cujo objetivo era investigar qual modalidade
de VNI acarretaria numa recuperacdo mais rapida em comparagcdo com a oxigenioterapia
convencional, sendo escolhidos 60 pacientes com edema agudo de pulmao e acidose
divididos em trés grupos: 20 para CPAP com PEEP de 10 cmH20O, 20 para BIPAP com IPAP
de 15 e EPAP de 5 cmH20 e 20 para oxigenioterapia convencional. O grupo da
oxigenioterapia obteve 15% de sucesso, contra 35% do CPAP e 45% do BIPAP, porém,
obtiveram alta hospitalar mais rapida os 70% do grupo oxigenioterapia, contra 75% do BIPAP
e 100% do CPAP, concluindo que o tratamento com CPAP apresenta melhores resultados do
que o tratamento feito com BIPAP ou oxigenioterapia tradicional. Em contrapartida, a taxa de
sobrevivéncia foi similar aos outros estudos, apesar da reducao dos numeros de intubacao.

O CPAP pode ser definido como uma técnica que promove a manutengdo de uma
pressao positiva nas vias aéreas tanto na inspiragdo quanto na expiracdo, onde na fase



inspiratoria, o sistema ajuda o paciente devido elevadas taxas de fluxo de gas, com
concentracao conhecida, umidificada e aquecida, onde o paciente inspira no circuito, gerando
uma pressdao negativa minima a partir da pressdao estabelecida pelo sistema utilizado
(AZEREDO, 2002).

O BIPAP nao oferece nenhum beneficio clinico importante em comparagdao ao CPAP
em pacientes com EAPC, embora varios estudos tenham demonstrado beneficios significantes
entre um e outro. A escolha de qual modalidade deve-se utilizar dar-se-a principalmente ao
aparelho que estiver disponivel (M HO; WONG, 2006).

Nao ha diferencas significativas em melhoras clinicas na comparagdo do CPAP com o
BIPAP, embora existam algumas contradigées evidenciando que o CPAP seja melhor. De fato,
a VNI vem reduzindo a necessidade de intubagédo e a mortalidade dos pacientes com EAPC
(MASIP et al, 2005).

Park et al (2001) concluiu que o BIPAP foi mais eficaz no tratamento do EAPC por
apresentar uma recuperagdo mais rapida dos sinais vitais e gasométricos, evitando
intubacdes, quando fez uma pesquisa a fim de comparar os efeitos da oxigenioterapia e entre
as duas modalidades de VNI através de um estudo randomizado, onde 10 pacientes foram
tratados com oxigenioterapia, 9 com CPAP e 7 com BIPAP; todos recebendo terapia
medicamentosa e tendo seus sinais vitais e gasometria sendo aferidos frequentemente.
Durante o estudo ocorreram 4 intubagdes no grupo oxigénio; 3 no grupo CPAP e nenhuma no
grupo BIPAP. Houve também 1 6bito no grupo CPAP devido a um novo infarto agudo do
miocardio. Os pacientes do grupo BIPAP apresentaram PaO2 maior e freqliéncia respiratéria
menor, enquanto o grupo oxigénio apresentou maior PaCO2 e menor PH sanguineo.

A ventilagcdo mecanica nao-invasiva envolve modalidades que aumentam a ventilagdo
alveolar e diminuem o trabalho respiratério sem a necessidade de préteses invasivas. Entre os
métodos existentes, o de ventilagdo com pressao positiva por mascara facial ou nasal € o que
oferece melhores resultados. Na maioria dos casos, esta técnica se apresenta como uma
alternativa a intubacdo. As modalidades mais empregadas na VNI sdao o CPAP (presséao
positiva continua nas vias aéreas) e o BIPAP (dois niveis intermitentes de pressao positiva nas
vias aéreas). No CPAP, a mascara estd conectada a um sistema de fluxo continuo que
pressuriza a camara formada pela mascara e pela face do paciente, pressurizando as suas
vias aéreas. Nesse sistema a pressao € constante, tanto na inspiragéo, quanto na expiragao.
O BIPAP pode ser descrito como um CPAP com dois niveis de pressdao que se alternam de
acordo com uma ciclagem a tempo, isto €, podem-se ajustar os niveis de pressao superior e
inferior e a duracao de cada nivel de pressao. Neste modo ventilatério € possivel manter uma
ventilagdo espontanea, em qualquer nivel de pressao ou fase do ciclo respiratério (COSTA,
2002).

Holanda et al (2009) destaca que o tipo e a incidéncia de efeitos colaterais sao
relacionados ao tipo de mascara e aos niveis de pressao da VNI (PEEP), colaborando muitas
vezes para o insucesso do tratamento; baseado em seu estudo randomizado, com 24
voluntarios sadios submetidos a 6 periodos de VNI (em modo BIPAP) em ajustes de baixa a
moderada a alta pressdo, utilizando um formulario de avaliagdo de onze efeitos adversos,
avaliando o conforto das mascaras facial total (MFT), facial (MF) e nasal (MN). A MFT teve
desempenho similar a MF e MN quanto ao conforto, porém, as pressées mais altas
aumentaram o desconforto e a incidéncia e intensidade dos efeitos deletérios em todos os
tipos de méascara. A MF apresentou menor vazamento aéreo e a MFT obteve menor pressao
parcial de CO2 no circuito.

Um sistema CPAP depende de dois mecanismos basicos: o fluxo inspiratério e o
mecanismo por onde se produz a resisténcia na fase expiratéria. Na fase inspiratéria, o CPAP
pode ser produzido por fluxo continuo ou de demanda. Na fase expiratoria, 0 mecanismo que



produz a PEEP pode ser do tipo resistor de fluxo ou de limiar pressorico. No sistema de fluxo
continuo tem-se a escolha do gerador de fluxo, bolsa reservatoria, tubo “T”, escolha do
mecanismo para produzir a PEEP, umidificador ou nariz artificial e manémetro para avaliar a
variagcdo pressorica. No sistema de fluxo por demanda tém-se 0s mesmos componentes,
porém substitui-se o tubo “T” pela valvula unidirecional. Cada sistema apresenta vantagens e
desvantagens, cabendo ao terapeuta escolher o melhor de acordo com as condicbes e
limitagcbes do paciente (AZEREDO, 2000).

Kikuti et al (2008) avaliou a eficiéncia do Bird Mark 7 (BM7) para ofertar VNI utilizando
um modelo mecanico do sistema respiratério devido a alta freqiiéncia do uso e disponibilidade
deste aparelho nos servigos de saude no Brasil. O BM7 foi testado com PEEP de 5, 10 e 15
cmH20 e analisou algumas variaveis, como, area da pressao da via aérea sob o nivel de
CPAP ajustado e volume corrente gerado; onde obteve resultado de que foi possivel atingir o
volume corrente esperado em todas as situacdes de esforco respiratério (normal ou elevado)
com PEEP de 5, 10 ou 15 cmH20. Para PEEP de 5 e 10 cmH20, alcangou bem proéximo ao
pré estipulado e a area CPAP foi proxima de zero. Para a PEEP de 15 cmH20, o CPAP real
ficou menor que o pré determinado e a area obteve valor superior, sendo melhor ofertar até
10 cmH20 nos locais onde ndo haja aparelhos especificos para VNI.

A VNI tem como indicagdes a doencga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) exacerbada,
a asma exacerbada, o edema agudo pulmonar cardiogénico, a insuficiéncia respiratéria
hipoxémica, o pds-operatério imediato, a pos-extubacdo, no desmame e em pacientes
terminais (SCHETTINO et al, 2007).

As contra-indicagées da VNI se dao em casos de hemorragia digestiva alta ou vémitos;
hemoptise e refluxo gastroesofagico; em traumas e/ou cirurgias de face ou seios paranasais;
pela ndo-cooperagao do paciente ou agitagdo ao adaptar-se a VNI, e pela impossibilidade de
adaptar a mascar de forma adequada. Afirma ainda que em pacientes com possibilidade de
hiperdistensao abdominal por aerofagia ou broncoaspiracao deve-se utilizar o CPAP de forma
que a pressao de pico ndo ultrapasse a pressao de abertura do hiato esofagiano, que esta em
torno de 25-30 cmH20. Sendo assim, o procedimento devera ser realizado por meio de
aparelhos que possibilitem mensurar a pressao de pico (PRESTO, 2005).

O CPAP apresenta diversas complicagdes que derivam principalmente de seus efeitos
cardio-pulmonares; outras sdo secundarias ao emprego das mascaras. As mais comuns sao:
ligeira deterioracao do débito cardiaco (se a PEEP for elevada), aerofagia e vémitos, e, em
alguns casos, ocorre moléstia e intoleréncia as mascaras (dor, desconforto, ulceras no dorso
do nariz). A PEEP melhora a oxigenagao ao aumentar a capacidade residual funcional (CRF)
a partir de um recrutamento alveolar, pode aumentar a complacéncia pulmonar e reduzir o
débito cardiaco. Além disso, diminui o shunt intrapulmonar e melhora as relagbes de
ventilacao/perfusdo ao produzir uma redistribuicdo da perfusdo pulmonar. As alteragbes de
volume induzidas pela pressdo positiva podem dar lugar as modificagbes das resisténcias
vasculares pulmonares. Devido a arquitetura especial do parénquima pulmonar, os vasos
extra-alveolares se dilatam e os intra-alveolares se colapsam ao aumentar o volume do
pulmao (NET, 2002).

A maioria dos riscos e complicagdes causados pelo CPAP se da pelo aumento da
presséo ou pelo equipamento. O aumento do trabalho respiratério causado pelo aparelho pode
levar a hipoventilagcao e a hipercapnia. Como o CPAP ndo aumenta a ventilagédo espontanea,
0s pacientes com insuficiéncia respiratéria podem hipoventilar durante a aplicagdo. O
barotrauma é um risco potencial e apresenta maior probabilidade de ocorrer no paciente com
enfisema e bolhas. A distensao gastrica pode ocorrer principalmente se forem necessarias
pressdes superiores a 15 cmH20. Isto pode acarretar em vémitos e aspiragdo no paciente
com reflexo de vémito inadequado. O CPAP mantém uma pressao positiva das vias aéreas



durante a inspiracdo e a expiragdo, elevando-a e mantendo a pressao alveolar e das vias
aéreas elevadas durante todo o ciclo respiratério; aumentando assim, o gradiente de pressao
transpulmonar tanto durante a inspiracdo quanto durante a expiragdo. O paciente em uso do
CPAP respira através de um circuito pressurizado contra um resistor de entrada, com as
pressdes sendo mantidas entre 5 e 20 cmH20 (SCANLAN, 2000).

Os beneficios da VNI ocorrem pela reducéo do trabalho muscular inspiratorio, evitando
a fadiga muscular em doencas restritivas e obstrutivas. A melhora das trocas gasosas
acontece por incrementos da mecanica ventilatoria, da relagao ventilagcao-perfusdo e redugao
do shunt. Esse efeito se deve principalmente ao uso de PEEP em pacientes com edema
agudo de pulmao e SDRA, onde o efeito similar é visto na ventilagdo invasiva com uso de
PEEP. Como na ventilagado invasiva, PEEP e CPAP irdo aumentar a capacidade residual
funcional e abrir areas alveolares colapsadas, reduzindo o shunt direito-esquerdo e
melhorando a troca gasosa. O aumento da capacidade residual funcional reduz o trabalho
respiratério e melhora a complacéncia pulmonar. Além disso, com a redugdo da pressao
transmural no ventriculo esquerdo, tem-se a reducdo da pés-carga, aumentando o débito
cardiaco. Uma pressao acima de 25-35 cmH20O aplicada a mascara facial pode abrir o
esfincter esofagiano superior, levando a distensao gastrica e ao risco de broncoaspiracao
(TARANTINO, 2002).

Com a aplicacao da PEEP, a pressdo no mediastino aumenta paralelamente. A partir
deste mecanismo, com o pulmao distendido, 0 aumento da pressdo externa justacardiaca
resulta no aumento das pressdes intracavitarias devido ao retorno venoso e complacéncia
miocardica estarem diminuidos, ocorrendo uma reducao da resisténcia vascular sistémica,
compressao das veias cava superior e inferior, diminuicdo do enchimento ventricular,
diminuindo também o enchimento do atrio esquerdo, e finalmente, diminuindo o débito
cardiaco. Ocorre diminuicdo do trabalho respiratério, acarretando alteracées benéficas na
pressao transpulmonar e reducdo da PaCO2. Além disso, ocorre ainda o aumento significante
da complacéncia pulmonar associada a melhora do ventriculo esquerdo (PARK; LORENZI-
FILHO, 2006).

Também sdo observados beneficios na hemodindmica como, diminui¢do da pré-carga
por reducao do retorno venoso e, diminuicdo da pés-carga do ventriculo esquerdo por redugéao
da presséao transmural. O uso da PEEP de 10 cmH20 parece ser o ponto chave do beneficio
respiratorio e hemodinamico para pacientes com EAPC, tanto durante o uso do CPAP, quanto
no BIPAP (COIMBRA et al, 2007).

Cross et al (2003), concluiu que ndo ha diferencga significante para a clinica no que diz
respeito ao tempo de duragdo, quando comparadas as duas modalidades de VNI no
tratamento da insuficiéncia respiratéria aguda, nem para o edema EAPC, baseado em seu
estudo randomizado feito num departamento de emergéncia em 3 hospitais universitarios
australianos, onde o objetivo era comparar o CPAP e o BIPAP em pacientes com essas
afec¢cbes em adigdo a terapia medicamentosa. Foram escolhidos 101 individuos, sendo 51
para CPAP, com duracao de 123 minutos e 50 para BIPAP com duracao de 132 minutos, além
de um subgrupo com EAPC, onde 36 pacientes fizeram CPAP por 123 minutos e 35 fizeram
BIPAP por 133 minutos.

A ventilagdo mecéanica com pressao positiva tem o objetivo de aumentar a oxigenagao
arterial, através da melhora da troca gasosa, devido ao recrutamento de alvéolos colapsados,
e manter suporte de vida para os pacientes que perdem a capacidade de realizar ventilagao
espontaneamente. Tem o propédsito de manter uma pressao positiva na via aérea por toda a
fase expiratoria, inclusive ao seu final, ressaltando que a efetividade da técnica depende do
ajuste do nivel de PEEP ao processo fisiopatolégico que esta comprometendo a fungéao
pulmonar (BARROS et al, 2007).



A VNI, além de melhorar a troca gasosa e a evolugao clinica em diferentes tipos de
insuficiéncia respiratéria aguda, reduz a necessidade de intubacao e a mortalidade. Contudo,
o sucesso da VNI esta diretamente relacionado a tolerancia e a colaboracdo do paciente
(RAHAL et al, 2005).

Napolis et al (2006) diz que os fisioterapeutas se sentem mais qualificados a instalar a
VNI e estdo mais atualizados do que médicos e enfermeiros (embora os médicos possuam
mais sabedoria a respeito de sua utilizagdo quando comparados aos enfermeiros), apos ter
realizado um estudo a fim de avaliar os equipamentos utilizados na VNI e o nivel de
conhecimento entre médicos, fisioterapeutas e enfermeiros dos centros de terapia intensiva e
de ensino na cidade de Sao Paulo. A pesquisa foi feita por meio de um questionario onde os
profissionais anotassem disponibilidade, grau de conhecimento e indicagbes e contra-
indicagdes da VNI; e, obteve como resultado que nas redes privadas ha maior disponibilidade
de equipamentos; e que, na rede publica se usa mais os aparelhos de ventilagdo mecanica
adaptados para VNI, nas privadas predominam os geradores de fluxo e nas de ensino os
ventiladores especificos para VNI.

CONCLUSAO

Pode-se observar que na comparacao entre as duas modalidades de ventilagdo nao-
invasiva (CPAP e BIPAP) nao ocorreram diferencas significantes, embora alguns estudos
venham mostrando opinides contraditérias, porém, apresentaram resultados bastante
importantes quando comparados a oxigenioterapia convencional, provando que a escolha do
equipamento ir4 depender da disponibilidade do local. Tanto o BIPAP quanto o CPAP foram
eficazes na melhora da ventilagao, das trocas gasosas e na redugao do trabalho respiratério,
reduzindo o nimero de intubacdes e a taxa de mortalidade nos hospitais.
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