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O pulmão com complacência diminuída tem uma constante de tempo muito pequena e se enche muito rapidamente (se enche muito pouco mas se enche completamente), ao passo que o pulmão normal continua a se encher por mais tempo.


A Resistência é uma medida da capacidade inerente das vias aéreas de resistir à entrada de ar.


O pulmão com resistência aumentada se enche lentamente como podemos observar; no entanto se prolongarmos a expiração, este pulmão se enche completamente. Este é o caso da displasia broncopulmonar (DBP), que podemos aumentar o tempo de expiração e o paciente irá receber um volume corrente bastante adequado.


A Constante de Tempo é igual ao produto da complacência X resistência. São requeridas 2 a 5 constantes de tempo para que a mudança de pressão e volume se completem bastante. Para encher o pulmão até 99% da sua capacidade, são necessárias 5 constantes de tempo (com 3 constantes de tempo, 95%). Assim, estamos conscientes deste tema no manejo do RN sobre ventilação convencional.


Isto também é pertinente à expiração: ficamos com 3-5 constantes de tempo para a expiração para que o gás saia do pulmão e evitar aprisionamento de gás.


Tempos inspiratórios incompletos: se dermos 3 a 5 constantes de tempo, produz um volume corrente diminuído, levando à hipercapnia e diminuição da pressão da via aérea, com hipoxemia.


Tempos expiratórios incompletos: há um aprisionamento de gás, diminuição da complacência (pulmão superdistendido), volume corrente diminuído e hipercapnia, aumento da pressão média da via aérea na via distal, podendo levar a hipoxemia e diminuição do débito cardíaco (podemos não ter hipoxemia , mas se não é entregue sangue aos tecidos, não há boa oxigenação).


Temos que estar atentos para as manifestações clínicas de aprisionamento de gás: a retenção de CO2 é o caso típico, quando temos pCO2 alta, pensamos em aumentar a freqüência respiratória ou a pressão inspiratória (realmente o aumento de CO2 se deve ao aprisionamento de gás e este problema não se resolve com esta resposta). A nossa conduta vai depender da causa: PEEP inadvertida,  hiperinsuflação pulmonar, diminuição de débito cardíaco com aumento da pressão venosa central.


Como utilizar a constante de tempo como hábito clínico? Na prática eu sei que vocês não usam equipamento de função pulmonar durante a assistência ventilatória para medir volume corrente e então, temos que estimá-lo, através do movimento da caixa torácica (colocando um monitor de impedância na caixa torácica, há um registro da seguinte forma:                                          a         medida que se enche o pulmão, há um aumento gradual até alcançar um “plateau” e logo ocorre a expiração. Este padrão indica que ambos os tempos inspiratórios e expiratórios são suficientes. No próximo padrão                             , indica que o tempo inspiratório é insuficiente (evidência de aprisionamento de gás). Com o tempo expiratório insuficiente:                               e a combinação de ambos  tempos insuficientes:                                Eu utilizo estes padrões em todos os pacientes. Sempre buscar no paciente que está no respirador que tenha um .pouquinho de “plateau”, não muito prolongado como está no esquema. Se o tempo inspiratório é insuficiente, como no segundo traçado, começo a diminuir o volume corrente. Isto eu chamo de avaliação não invasiva da constante de tempo que é feito em todas as gasometrias de pacientes sob assistência ventilatória, nos pacientes que pioram subitamente, nos pacientes que recebem surfactante, nos pacientes em que são feitos mudanças no respirador. A grande vantagem é que se permite uma correlação com o evento clínico quando o paciente piora subitamente. Assim, podemos entender o que está ocorrendo com o ventilador (é uma forma de otimizar o ventilador). Não é um método exato que indica que a constante de tempo  é 0,1 segundo, mas é uma maneira de entender a interação entre o paciente e o respirador, indicando se o tempo inspiratório e expiratório são suficientes.


Não temos uma receita de cozinha como utilizar o respirador, pois vai depender da fisiopatologia do pulmão. Ventilar o paciente depende como ele interage com o ventilador.


Além da mecânica pulmonar, obviamente há o intercâmbio de gás:

· a oxigenação está diretamente correlacionada com a pressão média da via aérea.

· A liberação de CO2 depende diretamente da ventilação alveolar.

Como avaliar o paciente que tem um distúrbio no intercâmbio de gás: é importante saber o que está ocorrendo com este paciente, e conhecer sua fisiopatologia. Se o paciente tem hipoxemia, pensamos em quatro mecanismos: 1. Desequilíbrio na ventilação/ perfusão( prematuros com doença de membrana hialina). 2 Shunt: pacientes cardíacos. 3. Hipoventilação: apnéia. 4. Difusão limitada (condição não muito comum ): ocorre em paciente com edema pulmonar.

· desequilíbrio na ventilação/ perfusão: é a causa mais importante da hipoxemia, principalmente no RN com doença de membrana hialina (DMH). A relação ventilação/perfusão (relação V/Q) é mais ou menos 1 (para cada 1 ml de gás que entra no pulmão, 1 ml de sangue passa pelo pulmão). O problema de ventilação/perfusão se resolve com oxigênio, habitualmente (DMH leve resolve com O2 no Hood).

· shunt: é uma causa comum de hipoxemia ( cardiopatia, atelectasia importante). Com o oxigênio, não se resolve a hipoxemia. Um paciente com DMH que não responde ao O2, pensar em shunt (atelectasia) .

· hipoventilação: esta resulta de um diminuição do volume corrente ou da freqüência respiratória. O O2 sai do alvéolo mais rapidamente do que possa ser reposto. Se administrarmos O2 resolvemos o problema (paciente com apnéia severa).

· Difusão limitada: com O2​ o paciente responde bem.

Frente ao paciente com hipoxemia, não basta aumentar a FiO2, a pressão média da via aérea e sim pensar de uma maneira mais fisiológica: a que se deve a hipoxemia, melhorando assim a razão de ventilar o paciente e usar melhor o respirador.

Se o paciente tem hipercapnia: o importante é hipoventilação. Se o paciente tem um shunt, a hipoxemia é importante, porém a pCO2 não se afeta.

Quanto aos quimioreceptores: paciente com pCO2 elevada, principalmente prematuro, faz com que respondem com aumento de ventilação. O que quero convencê-los é que nos pacientes ventilados temos que usar também os mecanorreceptores. Cada paciente que examino, utilizo mecanorreceptores. Quantos aqui utilizam mecanorreceptores? Apenas um que participa do estudo do grupo canadense. Temos que usar mecanorreceptores para ventilar nossos pacientes. O exemplo mais típico é saber se o paciente recebe um volume corrente adequado: como sabemos isto? Porque há uma pausa respiratória após o volume corrente adequado. O que quero lhes dizer quando o ventilador dá um volume corrente, devemos buscar essa pausa respiratória que o paciente tem: quando examino cada paciente me preocupo em saber que o paciente tenha uma pausa inspiratória. Esta pausa se deve ao reflexo de Hering Breuer (a insuflação de pulmão diminui a inspiração e prolonga a expiração: é uma pausa muito breve (15 a 50 milisegundo). Havendo pouca insuflação se prolonga a expiração (é o caso de um paciente com o tubo endotraqueal obstruído): não infla o pulmão e se respira com uma expiração muito prolongada. Por outro lado, temos o reflexo paradoxal de Head : quando infla o pulmão se produz uma inspiração forçada (é um reflexo quase exclusivamente do RN).

Se o paciente não respira, pensamos que tem pouco esforço respiratório (pouco drive respiratory) ou que está com pressão inspiratória elevada, pCO2 baixo, volume pulmonar muito aumentado. Quando temos um paciente no respirador, não usar somente a gasometria; avaliar também os mecanorreceptores atuando.

DANO PULMONAR


Parece que os conceitos novos de ventilação convencional contribuíram para a redução do dano pulmonar.


A ventilação convencional tem os seus efeitos adversos. A gasometria normal não pode ser a meta. O aprisionamento de gás e a hiperdistensão alveolar podem causar muitos danos pulmonares. Como evitar o dano pulmonar?


São cinco os tipos de danos pulmonares: edema pulmonar, dano epitelial, membrana hialina como patologia, aumento do fluxo linfático e aumento do coeficiente de filtração. O dano pulmonar está sempre presente quando se usa um volume corrente alto; quando usamos volume corrente baixo, não há dano pulmonar. Assim, o problema não é o barotrauma e sim o seria o VOLUTRAUMA.


Estudos feitos em coelhos demonstram que, ao nascer, e submetidos a volume corrente alto, com quatro horas já se evidencia marcante diferença na complacência (pulmão muito rígido, pouca distensibilidade quando usamos volumes correntes altos). Para estes pacientes devemos usar um volume corrente menor: 3-6 ml/Kg ao invés de 5-8 ml/Kg.


Quando se usa o surfactante precoçe, o uso de volumes correntes altos não produz dano pulmonar. Depende também da capacidade do pulmão em receber volume: um pulmão de um RN prematuro com DMH severa, não tem capacidade para receber muito volume e vai ser afetado com maior frequência. No entanto, o RN a termo tampouco tolera pressões que parecem ser baixas, podendo causar dano pulmonar no RN com pulmão normal. Tenho um RN com leucomalácia que nunca recebeu pressões maiores que 20 cm de H2O e tem uma grave displasia broncopulmonar ( pressão aparentemente normal com volume corrente alto são decisivos no dano pulmonar). Devemos ser muito cautelosos na seleção da pressão inspiratória: usar a complascência (do pulmão), a gasometria, o volume do tórax. Não utilizar o peso.


Assim, otimizar a ventilação convencional com pressão inspiratória muito baixa. Frequentemente usamos a pressão inspiratória abaixo de 10 cm de H2O nos RN muito prematuros.


Somos cautelosos na indicação da ventilação assistida: paciente com esforço respiratório e gemendo, não necessariamente colocamos no ventilador (procuramos manter sempre no CPAP )


Porque se produz tanto dano no pulmão(  O pulmão do prematuro tem pouca distensibilidade dos alvéolos, mas muita distensibilidade das vias aéreas, sistema antioxidante imaturo, pouca função de macrófagos e leucócitos, sistema antiproteolítico imaturo.


Devemos retirar estes pacientes o mais rápido possível do ventilador, usar baixas pressões inspiratórias, tempos inspiratórios curtos, PEEP moderada, volume corrente baixo e uso minucioso da sedação e da farmacologia.

Hipercapnia permissiva: Já expliquei que não devemos manter este paciente com PCO2 normal. Os Drs. Kraybill e cl (J.Pediatrics 115: 115, 1989) compararam pacientes que desenvolveram displasia broncopulmonar e pacientes que não desenvolveram. Quando compararam as gasometrias, os RN que tinham PCO2 abaixo de 50 desenvolveram broncodisplasia, especialmente os RN com PCO2 abaixo de 40 mmHg. Pensávamos habitualmente que a PCO2 baixo era bom, no entanto é mau, tanto para o pulmão como para o cérebro.

Dr. Garland . e cl ( Arc Ped Advanc Med 149: 1995) encontrou o mesmo (estudo de 100 pacientes); PCO2 < 39 X PCO2 de 40 ou mais: a displasia broncopulmonar estava associada a PCO2 abaixo de 29, significativamente. O PCO2 baixo foi muito mais importante que o peso menor que1000gr. Muitas vezes não podemos evitar que o RN nasça prematuro, mas podemos evitar a hipocapnia.


O que chamamos de hipercapnia permissiva é um PCO2 de 50-55 mmHg e pH de 7,2. A hipocapnia pode predispor a leucomalácia e paralisia cerebral.


Ventilação sincronizada: É igual porém não melhor que a ventilação convencional.


É importante a otimização da ventilação convencional, usar a base fisiológica (mecanorreceptorres, quimioreceptores, conceitos de intercâmbio de gás) e usarmos a hipercapnia permissiva leve a moderada.

Nota do editor Dr. Paulo Margotto:

Complacência pulmonar: refere-se à propriedade de distensibilidade dos pulmões e da caixa torácica (mudança de volume por unidade de pressão). O pulmão é um orgão elástico. A complacência aumenta 20 vezes do RN ao adulto. A medida que o alvéolo aumenta a sua distensão, há diminuição na sua complacência porque vai atingir o limite da sua elasticidade.


Resistência pulmonar: Capacidade dos pulmões de resistir à  entrada de ar (mudança na pressão por mudança na unidade de fluxo). A resistência do tecido pulmonar mais a resistência das vias aéreas constituem a resistência pulmonar.


Constante de tempo: Tempo requerido para equilibrar as pressões entre a via aérea e o alvéolo (produto da resistência pela complacência). A constante de tempo traduz a velocidade com que uma unidade pulmonar se enche ou se esvazia. Quando atingida esta pressão de equilíbrio, não haverá mais modificação no fluxo ou no volume. Assim, podemos definir a constante de tempo como o tempo necessário para a pressão alveolar atingir 63% da pressão da via aérea (a medida que progride o tempo a tendência é atingir o equilíbrio, e a partir de 3 a 5 constantes de tempo, não haverá mais modificações nas pressões e o mesmo aplica-se à fase expiratória).


Na doença da membrana hialina a constante de tempo é pequena, pois a complacência é pequena. Assim, podemos entender que podemos distribuir o gradiente de pressão para dentro dos pulmões em um menor tempo do que numa situação normal.


Já na aspiração meconial, devemos proporcionar um um tempo inspiratório prolongado, para que o equilibrio pressórico seja atingido entre a via aérea e os alvéolos, pois neste caso a constante de tempo é maior. Se ventilarmos um paciente com com insuficiência respiratória por doença obstrutiva, observamos que num primeiro momento o fluxo aéreo se dirigirá preferencialmente para áreas com menor obstrução (constante de tempo menor) e no segundo momento para áreas obstruídas (constante de tempo maior). Neste caso, se propiciarmos um tempo inspiratório curto, estaremos ventilando apenas áreas não obstruídas e assim, liberando um volume corrente insuficiênte.


Aplicando os mesmos conceitos de constante de tempo, sabemos que devemos dar um tempo adequado para que haja esvaziamento dos alvéolos. O esvaziamento do alvéolo é mais rápido quando há diminuição da complacência pulmonar ( maior tendência retrátil pulmonar) -DMH- e de forma mais lenta quando há aumento da resistência pulmonar (aspiração de mecônio). Nas doenças obstrutivas sob ventilação mecânica, deve-se dar um tempo expiratório maior, caso contrário, vamos ter aprisionamento de ar (air trapping) com as seguintes consequências: diminuição do retorno venoso, diminuição do débito cardíaco ( que leva a  hipotensâo arterial e acidose metabólica),  risco de barotrauma e diminuição do volume corrente (hipoventilação)

Tempo inspiratório: A sua escolha adequada é importante para ofertar e distribuir adequadamente o volume corrente.


Tempo expiratório: a sua escolha adequada é importante para que possamos permitir que haja um esvaziamento adequado dos alvéolos.

Outro exemplo da importância do conhecimento da mecânica pulmonar: após a administração de surfactante porcino o estudo da mecânica pulmonar evidencia diminuição da resistência inspiratória (secundário a maior reabsorção do flúido pulmonar intersticial, melhora na relação ventilação/perfusão consequente à resolução da atelectasia pulmonar), aumento da complacência pulmonar/ aumento da resistência expiratória (não significativa). Esta tendência associada ao prolongamento da constante de tempo expiratório implica no possível desenvolvimento de uma PEEP moderada que associada a PPEP do ventilador pode aumentar o risco de pneumotórax e enfisema intersticial. Qual é a importância do conhecimento (e entendimento) destes achados( Após a terapia com surfactante devido ao aumento da complacência pulmonar e diminuição da resistência respiratória, devemos diminuir o tempo inspiratório, o fluxo e a pressãoo inspiratória máxima e devido ao aumento da resistência expiratória e o prolongamento da constante de tempo  expiratório, devemos alongar o tempo expiratório e diminuir a PEEP.


Assim é de primordial importância que tenhamos o diagnóstico da patologia que estamos ventilando, para que possamos administrar a ventilação da forma mais fisiológica possível.
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