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RESUMO

A mecanica do sistema respiratério é um alicerce fundamental para o entendimento da ventilagdo mecanica, seus efeitos e
aplicacdes clinicas. A presente revisdo discute as bases para a mensura¢ao e analise da mecanica respiratéria na sindrome
de desconforto respiratério agudo (SDRA), assim como suas implicagdes no diagnédstico e estratégias ventilatorias. Ademais,
ressalta as evidéncias mais significativas da literatura acerca da importancia do estudo da mecanica respiratoria para a pro-
tecdo pulmonar e melhora do prognéstico de pacientes com SDRA.

Descritores: complacéncia pulmonar; resisténcia das vias respiratdrias; mecanica respiratoria.

ABSTRACT

The analysis of respiratory system mechanics is essential for the understanding of mechanical ventilation, its effect and
clinical applications. The present revision presents the basis for the measurement and analysis of respiratory mechanics in
acute respiratory distress syndrome (ARDS), as well as its implications in the diagnosis and ventilator strategies. Additionally,
this revision focused on the most important evidence of the literature concerning the importance of respiratory mechanics

analysis for lung protection and ARDS patients’ prognosis.

INTRODUCAO

A mecanica é a parte da fisica que analisa o0 mo-
vimento, as variacdes de energia e as forcas que atu-
am sobre um corpo, objeto ou sistema. Dessa forma,
pode-se imaginar a importancia de sua mensuracao
e monitorizacdo quando inserida no contexto do sis-
tema respiratério, principalmente quando ocorre a
faléncia ou o desequilibrio desse sistema, e existe a
necessidade de suporte ventilatorio, responsavel pela
manutencao da vida pela sustenta¢ao da troca gasosa
e por uma adequada oferta tecidual de oxigénio.

Entretanto, essa mesma terapia de suporte pode
se tornar um poderoso e impiedoso algoz, determi-
nando de forma negativa o progndéstico de pacientes

Keywords: lung compliance; airway resistance; respiratory mechanics.

em estado grave com lesdo pulmonar aguda (LPA) ou
sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA)
caso haja demasiada insuflacdo ao término da inspira-
¢ao ou excessivo colapso alveolar ao término da expi-
racdo. Isso pode determinar a piora da lesdo pulmonar
(ou seja, causando lesao pulmonar induzida ou asso-
ciada a ventilacdo mecanica), assim como a descom-
partimentalizacdo da resposta inflamatéria pulmonar,
que alcanca a circulagao e pode resultar em disfuncao
organica extrapulmonar e morte (1,2).

A monitorizacdo e a analise da mecanica do sis-
tema respiratorio podem auxiliar no diagnoéstico de
doencas pulmonares e no entendimento da dinami-
ca ventilatéria durante a ventilacdo mecanica, o que
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permite ajustar de forma adequada ou “protetora” os
parametros ventilatérios para cada paciente que se
encontra dependente de suporte ventilatério e, prin-
cipalmente, para aqueles com LPA/SDRA.

EQUACAO DO MOVIMENTO

A pressdo aplicada ao sistema respiratério de um
paciente sob ventilacdo mecanica é a soma da pressao
gerada pelo respirador — medida na abertura da via
aérea (ou seja, a boca) — e a pressdo gerada pela mus-
culatura respiratoria, que pode ser descrita pela equa-
¢ao do movimento:

PSR:PA0+Pmu5=VIXR+y+k [1]
C

onde Ps; é a pressdo do sistema respiratorio, Pao € a
pressao na abertura da via aérea, P, € a pressao ge-
rada pela musculatura respiratéria, V é o volume, V' é o
fluxo, R é a resisténcia das vias aéreas, C é a complacén-
cia do sistema respiratério, e k é a constante que repre-
senta a positive end-expiratory pressure (PEEP, pressao
expiratéria final positiva, ou quando associada a auto-
-PEEP, PEEP total).

Quando a atividade respiratéria do paciente é in-
teiramente passiva, ou seja, a ventilacdo é controlada,
a pressao desenvolvida pela musculatura respiratéria é
insignificante, e a pressdo necessdria para mover o ar
para o interior e para o exterior do sistema respiratério
pode ser descrita pela equacdo do movimento simpli-
ficada:

P5R=PAo:VIXR+M+k [2]
C

A equacao do movimento pode ser desmembra-
da em dois componentes conforme a caracteristica das
forcas a serem superadas: o componente resistivo e o
componente elastico.

V' X R corresponde a pressao dissipada através da
via aérea e do tubo endotraqueal para superar forcas
de friccdo geradas pelo fluxo de gas, o qual, associado
aoV, determina a resisténcia do sistema respiratorio.

V/C corresponde a pressao que deve ser aplicada
no sistema para superar as forcas eldsticas; V/C depende
tanto do volume insuflado em excesso ao volume resi-
dual, quanto da complacéncia do sistema respiratoério.

COMPONENTE RESISTIVO

Fluxo é o movimento do ar, que depende de um
gradiente de pressao e é inversamente relacionado
com a resisténcia ao fluxo. Essa relacdo pode ser des-
crita pela equacéo 3:

V'=AP (3]

R
onde AP é o gradiente de pressao.
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Portanto, a mensuracdo da resisténcia pode ser
realizada conforme a equacdo 4:

R=AP [4]

VI

O AP que gera o fluxo pode ser determinado ao
final da inspiracéo, subtraindo-se a pressao de pico (ou
dinamica) da pressao de platdé (ou estatica) da via aé-
rea, sendo essa Ultima mensurada aplicando-se uma
pausa ao final da fase inspiratoria, o que resultara em
fluxo zero no sistema respiratério. Em individuos nor-
mais, a resisténcia inspiratéria raramente excede 15
cmH,0/ml/s (3).

A resisténcia total do sistema respiratério pode

ser dividida em seus dois componentes: “ohmico’, que
representa a resisténcia da via aérea, e adicional, que
representa o fendmeno viscoelastico ou diferentes
constantes de tempo (pendelluft) (4), e ambas estao
elevadas na SDRA, possivelmente por consequéncia
dos seguintes fatores: via aérea preenchida ou “inun-
dada’, hiperreatividade da via aérea, reflexos vagais e
reducdo do volume pulmonar.
Gattinoni et al. relacionaram a resisténcia da via aérea
com o volume pulmonar absoluto e assim obtiveram
a “resisténcia especifica da via aérea”, que nao foi dife-
rente do normal. Isso indica que o aumento da resis-
téncia na SDRA provavelmente nao esta relacionado
ao estreitamento anatémico, mas sim ao volume pul-
monar reduzido e, possivelmente, a reducdo da area
pulmonar ventilada — referente ao pulmao de bebé
(baby lung) (5-7).

Alguns estudos investigaram os efeitos de PEEP
na resisténcia respiratéria, e, em dois deles (8,9), ob-
servou-se uma elevacdo significativa e inesperada da
mesma. Entretanto, geralmente a PEEP se relaciona
com a reducao da resisténcia das vias aéreas por indu-
zir broncodilatacdo, tanto diretamente, quanto como
resultado do aumento do volume pulmonar. Niveis de
PEEP > 10 cmH,0 reduzem a resisténcia da via aérea de
acordo com o volume pulmonar (8,10), mas também
podem aumentar de forma significativa a resistén-
cia adicional (8,11), o que sugere que alteracdes nas
propriedades viscoelasticas do tecido pulmonar ou a
heterogeneidade de abertura e/ou colapso alveolar
possam ocorrer quando um nivel elevado de PEEP é
aplicado na SDRA. Deve-se considerar também que a
etiologia da SDRA pode influenciar no comportamen-
to da resisténcia conforme a PEEP aplicada (12).

COMPONENTE ELASTICO

Os pulmoes e a parede toracica podem ser consi-
derados estruturas eldsticas e apresentam uma carac-
teristica, que é a elastancia.

Elastancia é definida como a variacdo de pressao
(cmH,0, mmHg ou kPa) por unidade de variacdo de vo-
lume (L ou ml) e é comumente usada para descrever as
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propriedades elasticas do sistema respiratoério, sendo
expressa em cmH,0/L, conforme a equacéo 5:

E,sr=APel,sr [5]
AV

onde E,sr representa as propriedades elasticas do siste-
ma respiratorio, e APel,sr e AV sdo variacdes na pressao
e no volume elastico transrespiratério, respectivamente.
Assume-se que, no humano adulto ereto, a elastancia
estatica respiratdria encontra-se em 10 cmH,O/L. Est,sr
é a soma da elastancia estatica pulmonar e da elastancia
da parede tordcica, e cada uma encontra-se aproxima-
damente em 5 cmH,0/L, conforme as equagdes 6-8:

Est,L=APL (6]
AV

Est,w=Est,sr—Est,L (7]

Est,sr=Est,L+Est,w (8]

onde Est,L é a elastancia estatica pulmonar, PL é a pres-
sdo transpulmonar, isto é, a diferenca de pressao entre
a abertura da via aérea e a pressdo no espaco pleural
— uma estimativa da pressao pleural sendo provida
pela pressao esofagiana (Pes) — Est,w é a elastancia da
parede toracica, Est,sr é a elastancia estatica respirato-
ria, e Est,L é a elastancia estatica pulmonar.

Elastancia é um termo popular entre os fisiologis-
tas, e complacéncia, que é o inverso da elastancia (C
= 1/E), é mais popular entre os clinicos e intensivistas.
Dessa forma, seguem as equacdes 9 e 10:

Cstsr=_ AV [9]
APel,sr
1 =1 +_1_ [10]
Cstsr  CstlL Cstw

onde Cst,sr é a complacéncia estatica do sistema respi-
ratorio (valor de 0,100 L/cmH,0), Cst,L é a complacén-
cia pulmonar (valor aproximado de 0,200 L/cmH,0), e
Cst,w é a complacéncia da parede toracica (valor apro-
ximado de 0,200 L/cmH,0).

A definicao das propriedades elésticas do sistema
respiratorio, do pulmao e da parede toracica com um
Unico numero faz sentido quando a rela¢do volume X
pressao é linear durante a variacdo do volume. Entre-
tanto, as propriedades elasticas completas do sistema
respiratorio, do pulmao e da parede toracica ndo po-
dem ser descritas por um unico valor. A relacdo volu-
me X pressdo do sistema respiratorio é linear apenas
na porcdo central e torna-se achatada (complacéncia
reduzida) quando ainda acomoda volumes pequenos
(por exemplo, predominio de areas colapsadas em

paciente com SDRA), ou quando alcanca volumes pul-
monares elevados (proximo da capacidade pulmonar
total), como um resultado da néo linearidade da cur-
va volume X pressdo pulmonar em volumes elevados
(13). Na SDRA, a curva volume x pressao do sistema
respiratério apresenta formato sigmoide pela hetero-
geneidade da distribuicdo da lesdo pulmonar (14).
Ressalta-se a importancia do reconhecimento
dos pontos de inflexdo (Pflex) da curva, ou seja, aque-
les nos quais a curva muda de direcdo, e esses sdo o
Pflex inferior e superior. Entre esses pontos, na por¢ao
central, observa-se um padrao linear (descrito acima)
onde, para um determinado volume, ha menor varia-
¢ao de pressao (area de maior complacéncia). Por ou-
tro lado, antes do Pflex inferior e apds o Pflex superior,
ha maior variacdo de pressdo para um determinado
volume (drea de menor complacéncia; Figura 1). A par-
tir do Pflex inferior, ocorre o inicio da abertura de are-
as alveolares previamente colapsadas, e, apds o Pflex
superior, ocorre a hiperinsuflacdo alveolar, ou seja, séo
dois pontos relacionados a stress e strain pulmonares.

180 -

160 A

140 A

120 A

100 4

80

VOLUME (ml)

60

40

20

0 5 10 15 20 25 30
PRESSAO (emH,0)

Figura 1 - Curva volume x pressao estética na fase inspiratéria do
sistema respiratorio em pulmao com SDRA.

PRESSAO PLEURAL

A pressao no espaco pleural, conforme discutido
anteriormente, tem fundamental importancia na men-
suracdo da pressao de distensdo do sistema respira-
torio e, sob condi¢des estéticas, pode ser utilizada da
seguinte forma:

PL="Palv—Ppl [11]

onde Palv representa a pressdo alveolar, que é igual a
pressao da via aérea (PAO) ou pressao de platd men-
surada de forma estatica, ou seja, com fluxo de ar zero
através de pausa inspiratéria de 3-4 s no respirador (ao
final da inspiracdo), e Ppl é a pressao pleural.

Pw =Ppl—Pbs [12]
onde Pw representa a pressao transtoracica ou da pa-

rede toracica, e Pbs é a pressao da superficie corpérea
(pressao barométrica).
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Psr=Ppl+Pw [13]
ou
Psr=Palv — Ppl + Ppl — Pbs = Palv — Pbs [14]

onde Psr é a pressdo do sistema respiratorio.

Portanto, a mensuracao da pressdo pleural torna-
-se necessaria para a mensurac¢ao da pressao transpul-
monar, que esta diretamente relacionada com o nivel
de stress pulmonar, além de dividir a mecanica do sis-
tema respiratério em um componente pulmonar e um
da parede toracica.

Na pratica clinica, ndo se executa a mensuracao
direta da pressdo pleural pelos riscos envolvidos, e, por
isso, da-se preferéncia a mensuracdo da APes, ja que
essa reflete as mudancas na pressao pleural. Para tan-
to, instala-se um cateter de latex com baldo ou preen-
chido com liquido no terco distal do eséfago, onde o
mesmo entra em contato com as pleuras bilateralmen-
te, e ha menor interferéncia da pressao do mediastino
(coracao e grandes vasos). Seu posicionamento deve
ser confirmado para que haja a correta leitura das va-
riacdes das pressdes intratoracicas (15).

As medidas de mecanica que podem ser realiza-
das e avaliadas a beira do leito e suas respectivas equa-
¢6es estao resumidas na Figura 2.

volume corrente

Cst,sr=
Pplat - PEEP
Cw = volume corrente
APes
C,L— volume corrente
(Pplat — PEEP) — APes
R = PIP — Pplat
fluxo

Figura 2 - Representacdo esquematica do térax e as respectivas
equagoes para a avaliagcdo da mecanica a beira do leito. PIP = pressao
de pico inspiratoria; Ppl = presséo pleural; Palv = presséo alveolar;
Pplat = pressdo de plato; Cst,sr = complacéncia estatica do sistema
respiratorio; C,w = complacéncia da parede toracica; C,L = compla-
céncia pulmonar; R; = resisténcia inspiratoria.

EVIDENCIAS E IMPLICAGCOES CLINICAS DA ANALI-
SE DA MECANICA RESPIRATORIA NA SDRA
Diagnéstico

Ashbaugh et al. primeiramente descreveram a
SDRA em adultos, em 1967, quando apresentaram 12
pacientes com inicio agudo de taquipneia, hipoxemia
e reducdo da complacéncia do sistema respiratério
(16).

O critério diagnostico para a LPA e SDRA mais
frequentemente utilizado é aquele descrito pela Con-
feréncia Americana e Europeia de Consenso em SDRA
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(17); entretanto, um dos critérios que ainda é utilizado,
nado apenas na pratica clinica, mas também em estu-
dos da SDRA, é aquele descrito por Murray et al. (18),
que propuseram uma forma de diagndstico baseada
em uma pontuacao que leva em consideracdo quatro
componentes: radiografia do térax, hipoxemia, nivel
de PEEP em uso e complacéncia estatica do sistema
respiratério. Quando a pontuagdo encontra-se entre
0,1 e 2,5, constitui-se lesao pulmonar leve ou modera-
da, e, quando maior que 2,5, constitui-se SDRA.

Para a definicdo diagndstica, faz-se necessaria
obrigatoriamente a presenca de infiltrado alveolar bi-
lateral na radiografia do térax e hipoxemia. Entretanto,
para a caracterizacdo da gravidade, ou seja, para a dife-
renciacao entre LPA e SDRA, a baixa complacéncia es-
tatica evidenciada diretamente pela sua mensuragdo
(< 40 ml/cmH,0) e indiretamente pela necessidade
de PEEP (> 11 cmH,0) deixam clara a importancia da
analise da mecanica no diagndstico dessa sindrome no
ambiente da terapia intensiva.

Manejo do Suporte Ventilatorio

Em 1975, Suter et al. estudaram a fisiologia car-
diopulmonar de 15 pacientes normovolémicos com
insuficiéncia respiratéria aguda secundaria a cirurgia,
trauma, infeccdo ou disturbios metabdlicos (19). Utili-
zando-se um volume corrente (V;) de 13-15 ml/kg, a
PEEP foi titulada de zero até o nivel em que havia signi-
ficativa queda do débito cardiaco. Houve aumento do
conteudo arterial de oxigénio e reducdo do shunt pul-
monar associados a elevacdo dos niveis de PEEP. En-
tretanto, houve queda do débito cardiaco quando se
alcancou um nivel elevado de PEEP. O termo “melhor”
PEEP (best PEEP) foi utilizado para descrever o nivel de
PEEP que se correlacionava com o maximo transporte
de oxigénio, e esse valor também encontrou corres-
pondéncia na melhor complacéncia pulmonar (19).

Amato et al. (20) estudaram 53 pacientes com
SDRA, que foram divididos em dois grupos: um gru-
po ventilado de forma “convencional” (V; = 12 ml/kg,
PEEP minimo para a manutencao de oxigenacdo acei-
tavel e PaCO, entre 35 e 38 mmHg) e outro grupo ven-
tilado de forma protetora, no qual a PEEP foi titulada
utilizando-se a avaliagcdo da curva volume X pressao e
mantida em 2 cmH,0 acima da Pflex inferior; utilizaram
também V; < 6 ml/kg e AP acima da PEEP < 20 cmH,0.
Manobras de recrutamento com continuous positive ai-
rway pressure (CPAP, pressao positiva continua nas vias
aéreas) de 35-40 cmH,0 por 40 s eram frequentemente
utilizadas. Esse foi o primeiro estudo controlado e ran-
domizado que mostrou uma reducdo da mortalidade
em pacientes ventilados de forma protetora (38% vs.
71%; p < 0,001).

Subsequentemente, Villar et al. (21), através de
um estudo multicéntrico, controlado e randomizado,
incluiram 95 pacientes e utilizaram um protocolo mui-
to semelhante ao de Amato et al. (20). Compararam a
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estratégia ventilatéria convencional com a protetora,
na qual o V; e as pressdes em vias aéreas eram limita-
dos, além de utilizarem a curva volume X pressao do
sistema respiratorio alcancando pressdes inspiratérias
entre 35 e 40 cmH,0 (recrutamento), e mantinham a
PEEP em 2 cmH,O acima da Pflex inferior. A estraté-
gia baseada na andlise da mecanica ventilatdria (pro-
tetora) apresentou uma reducdo da mortalidade na
UTI (32,0% vs. 53,3%; p = 0,04), e hospitalar (34,0% vs.
55,5%; p = 0,041), além de reducdo no tempo de venti-
lacdo mecanica (6,02 + 7,95 dias vs. 10,90 + 9,45 dias; p
=0,008) e menor incidéncia de faléncia organica extra-
pulmonar (0,3 vs. 1,2; p < 0,001).

Talmor et al. (22) estudaram, em pacientes com
SDRA, o impacto do ajuste do nivel de PEEP baseado
na mensuracao da Pes, contemplando os seguintes
parametros: V; = 6 ml/kg e PEEP titulada para manter
a pressao transpulmonar entre zero e 10 cmH,0 no
final da expiracao, sendo ajustada conforme uma ta-
bela para FiO,. Caso a pressao transpulmonar no final
da inspiracdo fosse maior que 25 cmH,0, o V; seria re-
duzido (nunca foi necessario). Esse ajuste foi compara-
do com aquele da estratégia ventilatéria preconizada
pelo ARDS Network (23), ou seja, com V; < 6 ml/kg e
PEEP ajustada conforme uma tabela PEEP/FiO, (22).
Todos os pacientes eram submetidos a manobras de
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