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DPOC na Terapia Intensiva - O que ha de novo?

Nadja Polisseni Graga'

Resumo

A exacerbagdo da doenca pulmonaria obstrutiva crénica é causa frequente de admissdo na UTI e de neces-
sidade de ventilagdo mecanica. Recomenda-se o uso de broncodilatadores, corticoesteroide, antibidticos e oxigénio
suplementar precocemente. Caso seja indicado, o suporte ventilatério de eleicdo € a ventilagdo ndo invasiva (VNI)
que diminui taxa de intubacdo endotraqueal em até 50% e melhora a sobrevida. A estratégia ventilatéria deve
priorizar a reversdo da hiperinsuflacdo dindmica, mecanismo fisiopatoldgico caracteristico da exacerbacdo e evitar
injuria pulmonar induzida pela ventilagdo mecanica (VILI). Para o desmame ventilatorio deve-se proceder a uma
abordagem global, identificando e tratando as patologias associadas mais comuns, e se necessario, nos pacientes
hipercapnico utilizar a VNI precoce imediatamente apds a extubacao.

Descritores: Doenga pulmonar obstrutiva cronica; insuficiéncia respiratdria; unidades de terapia intensiva;
ventilagdo mecanica

Abstract

The exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease is a common cause of ICU admission and mecha-
nical ventilation. It is recommend the use of bronchodilators, corticosteroids, antibiotics and supplemental oxygen
early. If indicated, the ventilatory support of choice is non invasive ventilation ( NIV ) which decreases endotracheal
intubation rate by 50% and improves survival . The ventilatory strategy should prioritize the reversal of dynamic
hyperinflation, a characteristic pathophysiological mechanism of exacerbation and prevent ventilator induced lung
injury (VILI). Weaning must undertake a global approach, identifying and treating the most common comorbidities .
NIV immediately after extubation in hypercapnic patients can be appropriated and increase the success of weaning
rate.

Key words: Chronic obstructive pulmonary disease; respiratory failure; intensive care units; mechanical
ventilation
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Introducao

A histdria natural da doenga pulmonar obstru-
tiva cronica (DPOC) caracteriza-se por piora funcional e
clinica progressiva e/ou exacerbacdes agudas frequentes
que podem levam a faléncia respiratdria com necessidade
de internacao em UTI e suporte ventilatdrio invasivo ou
nao invasivo. A mortalidade intra-hospitalar dos pacien-
tes admitidos por exacerbagdo hipercapnica com acido-
se é de aproximadamente 10% e ap6s um ano de alta
hospitalar, a mortalidade chega a 40%, para aqueles que
necessitaram de assisténcia ventilatoria mecanica, além
do importante comprometimento da qualidade de vida.
(:2) Prevengao, identificacdo precoce e pronto tratamento
da exacerbacdo sdo fundamentais para desfecho clinico
satisfatorio.G®

Exacerbacao da DPOC

A exacerbacao da DPOC é um evento agudo carac-
terizado por piora dos sintomas respiratorios basais e que
leva @ mudanca na medicagdo. O diagnostco € clinico e
deve incluir dois dos trés sintomas abaixo®:

- Alteracdo da puruléncia do escarro

- Aumento do volume do escarro

- Piora da dispneia

A causa mais comum de exacerbacdo da DPOC é
a infeccdo respiratoria, viral ou bacteriana. No entanto,
diferentes mecanismos podem se sobrepuser no mesmo
paciente. Condigbes que podem mimetizar e/ou agra-
var a exacerbacao devem ser descartadas e tratadas e
incluem: interrupcdo da terapia de manutencdo, pneu-
momia, pneumotdrax, embolia pulmonary, insuficiéncia
cardiaca congestiva, arritmia cardiaca e derrame pleural,
entre outras. Quando o paciente chega a emergéncia com
quadro de descompensacao da DPOC, a primeira conduta
é oferecer oxigenioterapia e avaliar se a exacerbacdo é
ameacadora a vida (Tabela 1). Caso sim, esse paciente
deve ser encaminhado a UTL.

Tabela 1. Sinais de Gravidade

Uso de musculature acesséria
Movimento paradoxal da parede tordcica
Piora ou aparecimento de cianose
Edema periférico

Instabilidade hemodinamica
Rebaixamento do nivel de consciéncia

NYVYYY Y

Fisiopatologia

O agravamento da hiperinsuflagdo pulmonar di-
namica, com aprisionamento aéreo, consiste no princi-
pal fendbmeno fisiopatoldgico na exacerbacdo da DPOC.
O aumento na resisténcia das vias aéreas (causada por
inflamacdo, hipersecrecdo bronquica e broncoespasmo)
acompanhado de reducdo da retracdo elastica pulmonar
leva a limitacdo ao fluxo expiratdrio. Ocorre um prolon-
gamento da constante de tempo expiratéria ao mesmo
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tempo em que se eleva a frequéncia respiratdria como
resposta ao aumento da demanda ventilatdria, encurtan-
do-se o tempo para expiragdo. Havera o aparecimento
de pressdo expiratoria positiva final intrinseca (PEEPI),
impondo uma carga adicional de trabalho a musculatura
inspiratéria e disfungdo muscular que podera levar a fadi-
ga.® O paciente pode adquirir um padrao de respiracao
rapida e superficial, devido a estimulacdo dos centros res-
piratdrios, na tentativa de manter ventilagao alveolar ade-
quada. A despeito disso e do aumento da pressao nega-
tiva intratoracica a retengdo de CO, e a acidemia podem
ocorrer. Somando-se a isso, a hiperinsuflagao pulmonar
modifica a conformacdo geométrica das fibras musculares
diafragmaticas reduzindo sua capacidade de gerar tensao
e comprometendo o desempenho muscular respiratério
global. O pH arterial reflete a piora aguda da ventilacao
alveolar e a despeito do nivel de retengdo de CO, prévio
representa o melhor marcador de gravidade de insuficién-
cia respiratoria nesses pacientes.®

Manejo da exacerbacao na UTI

Os pacientes com sinais de gravidade devem ser
encaminhados para a UTI. A primeira abordagem geral
ja deve ter sido realizada na emergéncia. (Tabela 2) Oti-
mizacao da medicacdo broncodilatadora, corticosteroide,
identificacdo e tratamento da causa da exacerbacao, além
do suporte de oxigénio suplementar podem ser suficien-
tes para estabilizar o paciente. Uma vez persistindo o des-
conforto ventilatdrio e sinais de insuficiéncia respiratoria:
hipoventilagdo alveolar e acidemia (pH < 7,34 com PaCO,
> 45 mmHg) e/ou hipoxemia grave ndo corrigida pela
oferta de oxigénio suplementar (PaO, < 60-65 mmHg
com SatO, < 90%) a ventilagdo invasiva ou ndo invasiva
deve ser consideradas.

Tabela 2: Manejo da Exacerbagdo grave da DPOC

» Identificar gravidade dos sintomas, gasometria arterial, Rx de
térax

» Oxigenio Suplementar — Gasometria arterial seriada

» Broncodilatador — Aumentar a dose e/ou frequéncia do B2 de
curta duragdo e anticolinergicos. Usar espagador ou nebulizador

» Adicionar corticoesterdide oral ou venoso

» Considerar antibidticos (oral ou venoso) quando houver sinais
de infecgdo bacteriana

Suporte Ventilatorio

Acidose respiratdria (pH<7.35 e pCO, >45 mmHg),
hipoxemia refrataria, ndo corrigida pela oferta de oxigénio
suplementar (pO,<60 mmHg e SatO, < 88%) e altera-
¢Oes clinicas como dispneia grave com esforgo ventilato-
rio evidente, uso de musculatura acessoéria, movimento
paradoxal do abdome e retragdo intercostal sdo indica-
tivos da necessidade de suporte ventilatrio. Enquanto
o tratamento medicamentoso trabalha para melhorar a
fungao pulmonar e reverter a causa da exacerbagdo da
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DPOC, o suporte ventilatdrio reduz de imediato a carga
e o trabalho dos musculos respiratdrios, aliviando a disp-
neia, reduzindo a frequéncia respiratéria e melhorando
oxigenagdo arterial, pCO, e pH."®

Ventilacao nao invasiva

A VNI é o suporte ventilatdrio de escolha na exa-
cerbacdo aguda da DPOC desde que ndo haja contra-in-
dicacdo (Tabela 3). Pode ser aplicada precocemente na
insuficiéncia respiratéria mesmo fora da UTI. A VNI me-
Ihora troca gasosa e o esforgo ventilatdrio, previne intu-
bacdo endotraqueal, reduz a taxa de complicagdo e reduz
mortalidade em pacientes com insuficiéncia respiratdria
hipercapnica.® A reducgdo de complicacOes relacionadas
a intubagdo endotraqueal e ao desmame da ventilagao
mecanica invasiva sao os principais fatores que afetam a
mortalidade.™ Nos pacientes com insuficiéncia respiratd-
ria grave com pH<7,25, sub-grupo com maior risco de fa-
Iha, um “trial” de VNI deve ser considerado se a intubacao
endotraqueal ndo for estritamente necessaria para prote-
Gao de via aérea, perda de consciéncia ou “gasping".b A
falha da VNI ocorre frequentemente na primeira hora da
ventilacdo e é mais comum nos pacientes com acidose
grave, rebaixamento do nivel de consciéncia, presenca
de comorbidades e auséncia de melhora da troca gasosa
apds uma a duas horas de VNI.D Aspectos técnicos e
vigilancia do paciente com acompanhamento seriado da
resposta clinica e de troca gasosa sdo fundamentais para
0 sucesso da estratégia. A escolha adequada da interfa-
ce é crucial. Diversas mascaras de diversos tamanhos e
modelos estdo disponiveis no mercado. Deve-se escolher
a que melhor se adapte e determine menor escape de ar
e maior conforto ao paciente. Ha relatos de melhor tole-
rancia a mascara orofacial em relagdo a nasofacial, sem,
no entanto, promover um melhor desfecho.? A presenca
de escape aéreo € quase uma constante na VNI e pode
afetar a oferta de O,, a umidificagdo do ar e o disparo do
ventilador, levando a assincronia ventilatdria, desconforto
e falha da VNL. A escolha de ventiladores com fungdo VNI
pode compensar esse escape levando ao melhor acopla-

mento paciente X ventilador.®® O modo ventilatério de
escolha é ventilagdo por pressdo de suporte (PSV), ou
modo “bilevel positive air pressure”. Ha estudos utilizando
a ventilacdo assistida proporcional (PAV) com bons resul-
tados: melhorou troca gasosa e reduziu esforco ventilato-
rio sem, no entanto, se mostrar superior a PSV.(*9

Ventilagao mecanica

Em situagdes de impossibilidade de VNI, a intuba-
¢do endotraqueal seguida de ventilacdo mecanica deve
ser iniciada. Para uma ventilacdo ideal é necessario mo-
nitorar a mecanica ventilatéria para ajuste adequado dos
parametros, além de iniciar/manter tratamento especifico
e precoce com brocodilatadores inalatérios, corticosteroi-
de e antibidticos em casos selecionados. Ao se ventilar
um paciente com DPOC, alguns objetivos devem ser al-
mejados:

- Redugdo da hiperinsuflagdo dinamica e aprisio-
namento aéreo: Além do tratamento farmacoldgico apro-
priado para reducdo da resisténcia pulmonar o ajuste
adequado do ventilador é fundamental: aumento do tem-
po expiratorio, PEEP préxima ao valor da PEEP intrinseca
e fluxo inspiratdrio alto. Em caso de ventilagdo em modo
PSV recomenda-se a elevagdo do limiar de ciclagem de
25%, que é o parametro usual, para 35-45% do pico de
fluxo e niveis ndo muito altos de Pressdo de suporte, pois
pode haver comprometimento da interacdo paciente-ven-
tilador, induzindo hiperinsuflacdo e esforgos musculares
com assincronia ventilatdria.®® O uso de PEEP em valores
proximos aos da PEEP intrinseca parece reduzir o trabalho
respiratério sem causar aumento substancial da hiperin-
suflacdo nos ciclos disparados pelo paciente.('®

- Melhora da troca gasosa: De modo geral, ndo ha
necessidade de elevada fragdo inspirada de O, (FiO,) para
a reversdo da hipoxemia, excetuando-se os quadros cli-
nicos que cursam com efeito sAunt, como pneumonia ou
edema pulmonar. Taxas elevadas de FiO, podem acentuar
o desequilibrio ventilacdo/perfusdo e agravar a hipercap-
nia e a acidose respiratoria por induzir um aumento da
relacdo entre o espaco morto e o volume corrente.(”) A

hipercapnia permissiva deve ser a estratégia

DPOC

Tabela 3. Contraindicag6es para VNI na insuficiéncia respiratéria da

ventilatdria a ser utilizada. Tentativas de nor-
malizagao da PaCO, (valores < 45 mmHg)

» Parada cardiorrespiratdria iminente

Hemorragia digestiva alta

necessidade de sedacdo.
> Hipoxemia grave
» Traumas ou alteragdes na face

de vias aéreas superiores
» Falha ou intolerancia a VNI

» Instabilidade cardiovascular (choque, isquemia miocardica
necessitando intervengdo e arritmias ndo controladas)
» Risco de broncoaspiragdo/ Secrecdo brénquica abundante/

» Reducdo do nivel de consciéncia ou agitagao psicomotora com

» Pneumotodrax ndo drenado / Abdome agudo / Cirurgia recente

podem resultar em alcalose sanguinea que
leva a reducdo do débito cardiaco, vasocons-
trigdo de vasos do sistema nervoso central,
desvio da curva de dissociacao da oxihemo-
globina para esquerda, diminuindo a oferta
de O, para os tecidos. Como consequéncia
pode haver falha de desmame e aumento do
tempo de ventilagdo mecanica.®

- Prevencdo de VILI: A VILI é um
efeito colateral da ventilacdo mecanica. Ten-
tar simplesmente normalizar a troca gasosa
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oferecendo altos volumes correntes é uma das estraté-
gias que mais podem lesar o parénquima pulmonar nes-
se grupo de pacientes. O mecanismo fisiopatoldgico da
VILI compreende: hiperdistensao de alvéolos e capilares,
e excesso de tensdo nas regides nao aeradas levando ao
processo de fechamento e abertura ciclicos das pequenas
vias aéreas durante o ciclo respiratdrio.? A estratégia
ventilatéria para preveni-la é o uso de baixos niveis de
volume corrente- 4 a 6 ml/Kg e manutengado do delta de
pressdo (Pressdo de platd menos PEEP) abaixo de 15cm/
H,O — estratégia de hipercapnia permissiva.

- Repouso muscular: Pacientes em exacerbacao de
DPOC encontra-se em franca fadiga muscular por oca-
sido do inicio da ventilagdo mecéanica, por isso a reco-
mendacdo de repouso muscular.?® O tempo de 24 horas
recomendado baseia-se em estudos que demonstraram
ser esse o intervalo minimo necessario para a reversao
da mesma.?) No momento de repouso muscular em que
0 paciente deve encontrar-se totalmente entregue ao
ventilador, o controle ventilatdrio total permite a adocdo
de estratégias ventilatérias “ndo fisioldgicas”, como a hi-
poventilacao controlada com hipercapnia permissiva. No
entanto, VM prolongada pode levar a fraqueza muscular e
até mesmo atrofia da musculatura respiratéria dificultan-
do o desmame.®?
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Terapia farmacolodgica

Broncodilatadores

Embora ndo existam estudos controlados, os 2
agonistas inalados de curta duracdo com ou sem anti-
colinérgicos sdo os broncodilatadores de escolha para o
tratamento da exacerbagdo infecciosa da DPOC®. Nao
ha diferenca entre as formas de administracdo: inalador
pressurizado ou aerossol por nebulizador no que diz res-
peito a eficacia do medicamento. Embora o Ultimo seja
mais conveniente para pacientes mais graves. Nos pa-
cientes sob ventilagdo mecanica invasiva ou VNI, podem
ser empregados tanto o inalador pressurizado com adap-
tadores especiais para o acoplamento dos dispositivos
com spray nho circuito, quanto sistemas de nebulizagdo. A
padronizacao da aplicacdo dos mesmos deve ser seguida
para maior eficacia (Tabela 4).? Na VNI é importante
minimizar o escape aéreo ao redor da interface e posi-
cionar o dispositivo proximo da mascara.®® Metilxantinas
venosas sao terapia de segunda linha, devem ser usadas
apenas em casos selecionados quando ndo ha resposta
satisfatéria ao uso do B2 de curta duracdo. Os efeitos
colaterais sdo significativos e os beneficios sdo modestos
e inconsistentes.®

Tabela 4. Técnicas para otimizagdo da terapia inalatdria durante a ventilagdo mecanica invasiva

Desmame de VM

Tipo de terapia inalatoria

Procedimento

Tao logo haja reversdo/con-
trole da causa da insuficiéncia res-
piratéria o desmame da ventilacdo
mecanica deve ser iniciado. O modo
ventilatério mais usado é o PSV ou o
teste de respiragdao espontanea. A VNI
precoce, imediatamente apds a extuba-
¢do reduz o risco de falha de extuba-

Para todos os tipos de terapia inalatdria

Aspirar secre¢des das vias aéreas antes
da aplicagdo. Posicionar o dispositivo a
30-40 cm na alga inspiratdéria. Remover
trocador de calor e umidade. Ajustar
volume corrente > 500 mL.

Apdés o procedimento, remover o
dispositivo; monitorizar e documentar a
resposta clinica e funcional e reconectar
o trocador de calor e umidade

gao e reduz mortalidade em pacientes
hipercapnicos durante o teste de res-
piragdo espontdnea.? Nos pacientes
em ventilagdo mecanica prolongada a
traqueostomia é mandatodria e oferece
maior conforto, facilitando o cuidado

pressurizado

Dispositivo com spray ou

inalador | Agitar e aquecer o inalador pressurizado
a temperatura das mdos; coordenar o
disparo do inalador com o inicio do fluxo
inspiratdrio; proporcionar pequena pausa
no final da inspiragdo (0,3-0,5 s); esperar
15 s entre os disparos; utilizar como
doses méximas de 6-12 jatos.

geral com o paciente. Uma abordagem
global clinica e psicoldgica deve ser
realizada quando o desmame torna-
-se dificil. Patologias como ansiedade,
depressao, insuficiéncia coronariana,

externo

Aerossol por nebulizagdo com fluxo

Colocar a droga no nebulizador para
completar o volume de 4-6 mL com
solugéo fisioldgica 0,9%; liberar o fluxo do
nebulizador de 6-8L/min; e ajustar o
limite de pressdo e volume para
compensar

hipotireoidismo, insuficiéncia cardia-
ca sao situagdes comuns que devem ser investigadas e
tratadas.®” Somado a isso, fisioterapia com mobilizacdo
precoce do paciente no leito e fora dele contribuem de

maneira expressiva para o desmame eficaz.

Corticoesterdide
O uso de corticosteroide sistémico na exacerba-
¢do aguda da DPOC é consagrado. Varios estudos com
diferentes doses e vias de administracdo oral ou venosa
mostram beneficios como: melhora da fungdo pulmonar e
da hipoxemia arterial, reducao do risco de recidiva preco-
ce e do tempo de internagdo hospital. Prednisona oral na
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dose de 40 mg por dia durante 5 dias é recomendada pelo
GOLD, embora ndo hajam dados firmes que corroborem
o tempo ideal de tratamento.® Caso ndo seja possivel via
oral a metilprednisona é o corticosteroide de escolha para
via endovenosa. Estudo recente sugere que doses maio-
res que 240mg/dia nos primeiros dois dias de tratamento
se acompanham de muitos efeitos colaterais e devem ser
evitadas.®” Budesonida inalada pode ser uma alternativa
(embora mais cara) ao corticosteroide oral.®

Antibidticos
Todo paciente com exacerbagdao aguda da
DPOC que necessitar de ventilagdo mecanica invasiva ou
ndo invasiva deve receber antibidtico. Embora em muitos
casos ndo se consiga diferenciar colonizagdo de infecgao

e outras vezes ndo se identifique bactérias na secregdao
traqueal ja@ que a exacerbacgdo grave pode ser causada
por virus, uma revisdo sistematica mostrou que o uso
de antibidtico reduziu a faléncia de tratamento em 53%,
a puruléncia do escarro em 44% e mortalidade a curto
prazo em 77% em pacientes com exacerbagdo que apre-
sentavam aumento da tosse e da puruléncia do escarro.
@ A duragao do tratamento deve ser de 5-10 dias.® Nos
pacientes intubados, devem ser realizadas culturas de se-
crecdo traqueal ou de lavado broncoalveolar, uma vez que
ha um maior risco de contaminacdo por bactérias gram
negativas (por exemplo, Pseudomonas spp.) ou agentes
patogénicos resistentes, que nao sdo sensiveis aos antibi-
oticos habitualmente utilizados.
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