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Analise das Alteracoes Ventilatorias e Hemodinamicas com
Utilizacao de Ventilacao Mecanica Nao-Invasiva com Binivel
Pressorico em Pacientes com Insuficiéncia Cardiaca Congestiva

Analysis of Ventilation and Hemodynamic Changes Resulting from Noninvasive Bilevel Pressure Mechanical Ventilation Applied to
Patients with Congestive Heart Failure

Ariadne Fernandes de Barros, Luciana Costa de Barros, Marcia Cristina Sangean, Joaquim Minuzo Vega
Hospital Estadual Mario Covas - Santo André, SP

Objetivo: Observar na pratica como a pressao positiva nao invasiva com dois niveis de pressao, aplicada com diferentes valores,
pode interferir na pressao arterial sistlica (PAS), pressao arterial diast6lica (PAD), pressao arterial média (PAM), frequiéncia
cardiaca (FC), freqliéncia respiratéria (FR) e saturagao periférica de oxigénio (SatO2), em pacientes com insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC).

Métodos: Analisamos 14 pacientes com ICC que foram tratados com ventilagio mecanica nao invasiva com dois niveis de
pressao. A idade média foi de 62,85 anos. Os pacientes foram tratados consecutivamente com EPAP de 5 cmH20, 10 cmH20,
15 cmH20, 10 cmH20 e 5 cmH20 mantendo uma variagao de pressao (AP) de 5 cmH2O entre a pressao inspiratéria (IPAP)
e a pressao expiratéria (EPAP). Foram coletados os dados ventilatérios e hemodindmicos em todos esses momentos, e também
5 minutos antes do inicio do protocolo e 5 minutos apds o seu término.

Resultados: Houve diferenca estatisticamente significante na freqtiéncia respiratéria, entre 0 momento anterior ao do inicio
do protocolo e 5 minutos ap6s a instalagdo da mascara de pressao positiva (p = 0,022), e na saturagdo de oxigénio, entre o
momento final da utilizagao de EPAP de 5 cmH2O e depois da retirada da mascara de pressao positiva (p = 0,05).

Conclusao: A ventilagdo mecanica ndo invasiva com dois niveis de pressao beneficia os pacientes com insuficiéncia cardiaca
congestiva por meio da melhora da oxigenacao e diminuicao do trabalho respiratério. Nao foi possivel observar alteragbes
estatisticamente significantes nos dados hemodindmicos devido ao pequeno nimero de pacientes e a presenga de outras
doencas cardiacas associadas.

Palavras-chave: Faléncia cardiaca, insuficiéncia cardiaca congestiva, respiragdo artificial, respiracio com pressao positiva.

Objective: To observe in practice how noninvasive bilevel positive pressure, applied at different levels, may interfere with systolic arterial
pressure (SAP), diastolic arterial pressure (DAP), mean arterial pressure (MAP), heart rate (HR), respiratory rate (RR), and peripheral oxygen
saturation (SpO2), in patients with congestive heart failure (CHF).

Methods: Fourteen CHF patients (mean age 62.85 years) were treated with noninvasive bilevel mechanical ventilation. Patients were consecutively
treated with an expiratory positive airway pressure (EPAP) of 5 cmH20O, 10 cmH20O, 15 cmH20O, 10 cmH20O, and 5 cmH20O, maintaining a
variation in pressure (AP) of 5 cmH2O between the inspiratory pressure (IPAP) and the expiratory pressure (EPAP). Ventilation and hemodynamic
data were collected at these time points, as well as 5 minutes before the beginning of the protocol and 5 minutes after its completion.

Results: A statistically significant difference was observed in the respiratory rate between the moment just before the beginning of the protocol
and 5 minutes after positive pressure mask placement (p=0.022), and in oxygen saturation, between the final minute of EPAP at 5 cmH20O and
after the removal of the mask (p=0.05).

Conclusion: Noninvasive bilevel mechanical ventilation improves oxygenation and reduces respiratory work, thus being beneficial for patients
with congestive heart failure. It was not possible to observe statistically significant changes in the hemodynamic data due to the small number
of patients and to other associated heart diseases.

Key words: Failure heart, congestive heart failure, artificial respiration, positive pressure respiration.
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A ventilagdo mecanica com utilizagao da pressao positiva
(PEEP) tem como objetivo aumentar a oxigenagao arterial
e manter suporte de vida para os pacientes que perdem a
capacidade de realizar ventilagao espontaneamente’.

O propésito da aplicagdo da PEEP é manter pressao positiva
na via aérea por toda a fase expiratéria, inclusive ao seu final.
Entretanto, a técnica consiste na aplicagdo de uma resisténcia
ao fluxo expiratério do ciclo ventilatério, sempre ressaltando
que a efetividade da técnica depende do ajuste do nivel de
PEEP ao processo fisiopatolégico que estd comprometendo
a funcao pulmonar?.

Lenique e cols.> demonstraram que com o uso da PEEP
ocorre melhora significativa da troca gasosa devido ao
recrutamento de alvéolos colapsados, e segundo Barbas
e cols.?, ha consequliente aumento da pressao arterial de
oxigénio (PaO,) e diminuicdo da pressao arterial de di6xido
de carbono (PaCO,).

Com a aplicacao de PEEP, a pressao no mediastino aumenta
paralelamente. A partir desse mecanismo, com o pulmao
distendido, o aumento da pressao externa justacardiaca
resulta no aumento das pressoes intracavitarias devido a
complacéncia miocérdica e ao retorno venoso (RV) estarem
diminuidos®.

A PEEP também acarreta alteragao na funcao hemodinamica.
Com o aumento da pressdo intratordcica, ha diminuicao
da resisténcia vascular sistémica (RVS), compressao das
veias cava superior e inferior, diminuigdo do enchimento
ventricular, diminuindo também o enchimento do étrio
esquerdo (AE) e diminuindo, finalmente, o débito cardiaco
(DO). Por conseqiéncia do aumento da pressao intratorcica
e diminuigado do DC, hd significante diminuigdo da pressao
arterial média (PAM) ¢2.

A aplicagdo da pressao positiva no tratamento de pacientes
que apresentam insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) esta
claramente evidenciada nos beneficios clinicos que a mesma
proporciona, como a melhora da oxigenagao, a redugao do
trabalho respiratério e a melhora da fungao do ventriculo
esquerdo (VE) e do DC.

Ha diferenga entre a aplicagdo adequada de PEEP no
paciente cardiopata com relagdo aos pacientes com fungao
de VE normal, nos quais a pés-carga apresenta alteragbes
insignificantes se comparada a dos pacientes cardiopatas,
que apresentam dilatagdo do VE, sendo, portanto, sensiveis
as mudangas da p6s-carga'®.

Portanto, um dos principais fatores para o desenvolvimento
da insuficiéncia respiratéria aguda nos pacientes cardiopatas
é a redugdo da complacéncia pulmonar, que aumenta o
trabalho respiratério. Essa redugdo é resultado da insuficiéncia
circulatéria causada pela disfuncao do VE, devido as alteragoes
na pré-carga e na poés-carga. Assim, com a aplicagdo da
pressao positiva, o trabalho respiratério diminui, acarretando
alteragoes benéficas na pressao transpulmonar e diminui
também a PaCO,. Além disso, ocorre ainda o aumento
significante da complacéncia pulmonar associada a melhora
do VE, devido ao aumento da pressao intratoracica''.

Portanto, a aplicagao da PEEP nos pacientes que
apresentam ICC acarreta melhora significativa da oxigenagao
arterial, diminuindo o trabalho respiratério, e, segundo Hoyos
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e cols., o aumento da pressao intratoracica aumenta o DC as
custas do aumento da fracdo de ejecao do VE, uma vez que
os fatores importantes que determinam a reversao miocardica
sao representados pela pré-carga, pés-carga, contratilidade
miocardica e freqténcia cardiaca (FC)**'2.

O objetivo deste estudo é mostrar como a pressao positiva
ao final da expiracao (PEEP), aplicada em diferentes valores,
interfere na pressao arterial sistélica (PAS), na pressao arterial
diastélica (PAD), na pressao arterial média (PAM), freqiiéncia
cardiaca (FC), na freqliéncia respiratéria (f) e na saturagao
periférica de oxigénio (SpO,) dos pacientes cardiopatas que
sao submetidos a ventilacdo mecanica nao invasiva com
binivel pressérico.

Métodos

Pacientes internados na Unidade de Terapia Intensiva
Adulto do Hospital Estadual Mario Covas, em Santo André
- SP entre maio e agosto de 2003, que apresentavam o
critério de inclusdo (disfungao cardiaca e edema agudo de
pulmio) e ndo apresentavam nenhum critério de exclusao
foram inseridos no protocolo. Os critérios de exclusao deste
protocolo foram: pacientes com qualquer patologia pulmonar
que contra-indique alteracao nos valores de PEEP (doenca
pulmonar obstrutiva crénica, principalmente se houver
presenca de bolhas pulmonares, fistulas brénquicas e abcessos
pulmonares); pacientes hemodinamicamente instaveis sem
utilizagao de drogas vasoativas; pacientes com insuficiéncia
circulatéria aguda; pacientes com hipotensdo arterial (PAM
< 70 mmHg); pacientes com hipertensdo intracraniana;
cardiopatias com necessidade de cirurgia corretiva (alteragao
valvar, isquemia miocérdica, arritmias ndo controladas por
drogas); trauma cranio-encefélico; cirurgia facial recente
ou anomalias anatdmica nasofaringeas; inabilidade da
tosse em pacientes hipersecretivos; hemorragia digestiva
alta e cirurgia abdominal alta; pneumotérax nao drenado;
hipersecrecao; encefalopatia severa (Glasgow < 10); paciente
nao colaborativo; extrema ansiedade.

Foram anotados na ficha de registro os dados pessoais do
paciente (idade, sexo), dados sobre a doenga do paciente e
causas da descompensacao, dados hemodinamicos (FC, PAS,
PAD, PAM) coletados a partir da monitorizagao nao invasiva
pelo monitor Dixtal 1020, dados ventilatérios (FR, SpO,),
onde a frequiéncia respiratdria foi aferida pelo fisioterapeuta
que aplicou o protocolo e a SpO, registrada também pelo
monitor Dixtal 1020. Também foram registradas as drogas
utilizadas ou outras observagbes relevantes que pudessem
interferir diretamente nos resultados. A seguir, foi instalada
a mascara de ventilagio mecanica nao invasiva do aparelho
Breas PV101 (Bilevel) com valor de EPAP de 5 cmH,O e
IPAP de 10 cmH,O, mantendo uma variagao de pressao de
5 cmH,O (AP) em todos os niveis de EPAP por 15 minutos.
A cada intervalo de 5 minutos com este valor de EPAP, foram
registrados os dados hemodindmicos e ventilatérios dos
pacientes. Ap6s 15 minutos, o valor de EPAP foi aumentado
para 10 cmH,O, mantido por 15 minutos e a cada 5 minutos
os dados hemodinamicos e ventilatérios foram registrados
novamente. O mesmo aconteceu com a EPAP elevada para
15 cmH,O. A partir deste, o valor de EPAP foi diminuido para
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10 cmH,O e depois para 5 cmH,O com um intervalo de 15
minutos entre cada alteragdo e registrados a cada 5 minutos os
mesmos dados registrados anteriormente. Por fim, a mascara
de ventilagdio mecanica ndo invasiva foi retirada e os dados
registrados novamente apds 5 minutos da sua retirada. Caso
o paciente tivesse a necessidade de suporte ventilatério, a
mdscara seria recolocada.

OBS: Se em qualquer momento da aplicacao do protocolo
o0 paciente apresentasse qualquer um dos critérios de exclusao,
este paciente seria dispensado da pesquisa e seriam tomadas
as providéncias necessarias. Porém, estes pacientes seriam
incluidos na analise estatistica e discutida a intercorréncia
e o motivo da interrupgdo do protocolo. Posteriormente foi
realizada a andlise estatistica das variacoes hemodinamicas e
respiratérias decorrentes das alteragoes dos valores de EPAP,

Resultados

Participaram deste estudo 14 pacientes com edema agudo
de pulmao por descompensacao cardiaca. A tabela 1 mostra
a idade, o diagnéstico e as medicagoes utilizadas para cada
paciente inserido no protocolo.

A freqliéncia cardiaca (batimentos por minuto) média
antes do inicio do protocolo foi de 82 + 22, com EPAP de 5
cmH,O inicial, 82 + 21, com EPAP de 10 cmH,O inicial, 81
+ 22, com EPAP de 15 cmH,O, 83 * 21, com EPAP de 10
cmH,O final, 80 + 19, com EPAP de 5 cmH, O final, 79 =+ 21
e apos a retirada da mascara, 80 = 22. Nao houve diferenga
estatisticamente significante em nenhum momento neste
parametro (tab. 2).

A freqliéncia respiratoria (respiragdes por minuto) média
antes do inicio do protocolo foi de 24 = 11, com EPAP de 5
cmH, O inicial, 20 = 6, com EPAP de 10 cmH,O inicial, 20 +
5, com EPAP de 15 cmH,O, 20 + 3, com EPAP de 10 cmH,O
final, 20 = 3, com EPAP de 5 cmH,O final, 20 + 4 e apds a
retirada da mascara, 20 + 8. Houve diferenca estatisticamente
significante entre o0 momento inicial, antes da colocagao da
mascara de ventilacio mecanica ndo invasiva e os valores de
EPAP de 5 cmH,O inicial (p = 0,0222) (tab. 2).

A tabela 2 mostra os valores médios, com seus respectivos
desvios-padrao dos parametros avaliados antes da aplicagao
da técnica, durante a aplicagao da técnica com a utilizagao
de diferentes niveis de EPAP e ao término da aplicacao da
técnica, sem a utilizacao de EPAP.

A pressao arterial sistélica (mmHg) média antes do inicio
do protocolo foi de 129 (22, com EPAP de 5 cmH2O inicial,
131 ( 21, com EPAP de 10 cmH2O inicial, 132 ( 21, com
EPAP de 15 cmH20O, 130 ( 23, com EPAP de 10 cmH20
final, 129 ( 22, com EPAP de 5 cmH20O final, 128 (22 e
ap6s a retirada da mdscara, 124 (23. Nao houve diferenga
estatisticamente significante em nenhum momento para este
parametro (tab. 2).

A pressao arterial diastélica (mmHg) média antes do inicio
do protocolo foi de 79 (15, com EPAP de 5 cmH20O inicial, 79
(14, com EPAP de 10 cmH20O inicial, 80 (14, com EPAP de 15
cmH20, 82 (18, com EPAP de 10 cmH20O final, 83 (18, com
EPAP de 5 cmH2O final, 77 (17 e ap6s a retirada da mascara,
76 (18. Nao houve diferenga estatisticamente significante em

Pt Idade
(anos)

1 67

2 33

3 70

4 86

5 86

6 36

7 70

8 68

9 54

10 45

11 60

12 70

13 67

14 68

Diagnéstico

MD; FV revertida (2
episédios); Embolia
Arterial Aguda MIE;
IRA; EAP

EMi; FR; ICC; AVC
Isquémico

Sd Consuptiva; MD;

EAP

ICCD; EAP

ICCD; EAP; BCP

ICCD; EAP;
Insuficiéncia
Coronariana; IrpA

IRC, Pielonefrite,
ICCD, EAP; FA
Aguda (de alta
resposta); Ml

ICC; EAP; BCP;
FA Cronica, IRC
Agudizada; IAM

ICCD; FA cronica;
EAP

ICCD, EAP, FA
cronica, DP
(minimo)

ICCD; EAP

ICC; EAP; MI;
Diabete Mellitus;
Hipertensao Arterial
Sisitémica.

MD; FV revertida (2
episodios); Embolia
Arterial Aguda MIE;
IRA; EAP

ICCD; EAP

Medicacoes

Amiodarona;
Furosemida;
Heparina;
Dobutrex;
Deslanésido;
Espironalactona

Capoten;
Furosemida; Acido
Acetilsalisilico

Capoten

Dobutrex;
Noradrenalina;
Furosemida

Capoten;
Enoxaparina;
Furosemida;
Valium; Dipirona;

Furosemida;
Noradrenalina

Enoxaparina;
Amiodarona;
Capoten;
Furosemida

Enoxaparina;
Furosemida; Acido
Acetilsalisilico

Amiodarona

Furosemida;
Enoxaparina;
Deslanosido

Nitroprussiato de
sédio; Capoten;
Espironalactone;
Furosemida;
Enoxaparina;
Deslanésido

Heparina;
Heparina;
Deslanésido;
Capoten;
Espironalactona

Amiodarona,
Furosemida,
Heparina,
Dobutrex,
Deslanésido

Noradrenalina
Capoten; Acido
Acetilsalisilico;
Furosemida

ICCD- insuficiéncia cardiaca congestiva descompensada; MD-
miocardiopatia dilatada; MI- miocardiopatia isquémica; EAP- edema
agudo de pulmao; IAM- infarto agudo do miocdrdio; EMi- estenose
mitral; FR- febre reumadtica; DP- derrame pericardico; AVC- acidente
vascular cerebral; FA- fibrilagao atrial; FV- fibrilacao ventricular;

IRA- insuficiéncia renal aguda; IRC- insuficiéncia renal crénica; BCP-

broncopneumonia.

Tabela T - Idade dos pacientes, diagnéstico e medica¢oes

utilizadas
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Antes EPAP 5 EPAP 10

FC MED 129,0 131,0 132,0
DP 22,9 21,8 21,6

f MED 24,3 20,6 20,0
DP 11,8 6,9 5,2

PAS MED 82,4 82,9 81,4
DP 22,6 21,6 22,7

PAD  MED 79,5 79,7 80,5
DP 15,1 14,9 14,9

PAM  MED 94,4 98,5 97,0
DP 12,6 13,7 13,9
SatO,  MED 95,4 95,4 95,6
DP 2,7 1,8 1,4

EPAP 15 EPAP 10 EPAP 5 Depois
130,0 129,0 128,0 124,0
23,3 22,5 22,7 23,1
20,7 20,3 20,8 20,9
3,5 3,6 4,8 8,5
83,1 80,1 79,4 80,5
21,2 19,8 21,7 22,9
82,3 83,1 77,7 76,9
18,1 18,1 17,5 18,5
96,6 97,0 93,8 89,7
13,7 15,2 14,6 14,7
95,6 95,8 96,1 95,2
1,4 2,2 1,5 1,5

FC- freqtiéncia cardiaca (bpm); f- frequiéncia respiratdria (rpm); PAS- pressao arterial sistélica (mmHg); PAD- pressao arterial diastélica (mmHg); PAM-

pressao arterial média (mmHg); SatO, - saturagao periférica de oxigénio (%).

Tabela 2 - Valores de média e desvio-padrao dos parametros antes, durante e
apos a aplicagao de pressao positiva com os valores descritos, conforme o atendimento.

nenhum momento neste parametro (tab. 2).

A pressao arterial média (mmHg) medida antes do inicio
do protocolo foi de 94 =12, com EPAP de 5 cmH,O inicial,
98 £13, com EPAP de 10 cmH,O inicial, 96 + 13, com EPAP
de 15 cmH,0, 96 =13, com EPAP de 10 cmH,O final, 96
+15, com EPAP de 5 cmH,O final, 93 +14 e ap6s a retirada
da maéscara, 89 =14. Nao houve diferenca estatisticamente
significante em nenhum momento para este pardmetro (tab.
2).

A saturagao periférica de oxigénio (SpO,) média antes do
inicio do protocolo foi de 95 =2, com EPAP de 5 cmH,O
inicial, 95 1, com EPAP de 10 cmH,O inicial, 95 +1, com
EPAP de 15 cmH,O, 95 =1, com EPAP de 10 cmH,O final, 95
+2, com EPAP de 5 cmH,O final, 96 =1 e ap6s a retirada da
méscara, 95 =1. Houve diferenga estatisticamente significante
entre o momento do uso da mascara com EPAP de 5 cmH,O
final e depois da retirada da mesma (p = 0,051) (tab. 2).

Discussao

Os nossos resultados indicam que os pacientes com
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) se beneficiam da
ventilagdo mecdnica nio invasiva com dois niveis de pressao.
Esse beneficio foi constatado ndo somente pela avaliagao dos
dados analisados como também pela aceitagao e colaboragao
dos pacientes, além do relato de melhora da dispnéia. Pacientes
com ICC cursam com aumento da freqliéncia respiratéria
devido a diminuigao da complacéncia e do volume pulmonar
e também devido ao aumento do shunt intrapulmonar. Isso
ocorre pelo aumento da presenca de liquido pulmonar
causado por alteragdo da pressao hidrostitica com relagao a
pressao oncoética, tanto intravascular quanto intersticial>'>'.

Na presenca de edema pulmonar cardiogénico, ocorre
obstrugao do fluxo aéreo por meio do aumento da pressao
vascular pulmonar gerando broncoconstrigao reflexa. Devido
a diminuicao do volume pulmonar decorrente da diminuigao

Arq Bras Cardiol 2007; 88(1) : 96-103

da complacéncia, ha estreitamento das vias aéreas, isto é,
obstrugao da luz bronquica pela presenca do liquido do
edema, e dilatagdo da mucosa brénquica, ocasionando
aumento do trabalho elastico da musculatura respiratéria e
dispnéia’>'.

Com a diminuicao da complacéncia pulmonar, o trabalho
respiratério e o consumo de oxigénio aumentam para garantir
adequada ventilagdo, provocando a necessidade de gerar
pressoes intratoracicas mais negativas para a manutengao da
ventilagao pulmonar'".

A aplicagao da pressao positiva acarreta o aumento do fluxo
inspiratério. Com isso, ocorre aumento significante do volume
e da complacéncia pulmonar, que redistribui o liquido nos
alvéolos por meio do recrutamento alveolar, favorecendo a
troca gasosa e a ventilacao alveolar, ou seja, diminui o shunt
intrapulmonar3'#19.20,

Alteragao nos niveis de PEEP promove alterages
diretamente proporcionais na CRF e na complacéncia
pulmonar, ou seja, quanto maior for o nivel de aplicacao
de PEEP maior serd o volume alveolar, aumentando assim
a pressao transpulmonar nas bases dos pulmbes e maior
também serd a pressao intra-alveolar que assumird, ao final
de expiracdo, o nivel da PEEP aplicada®.

Portanto, a aplicagao de PEEP com niveis menores que 10
cmH,0 mostra que o diametro alveolar aumenta linearmente,
favorecendo as trocas gasosas devido ao aumento da CRF e
aumento da drea de superficie de troca gasosa entre o epitélio
alveolar e o endotélio capilar?'.

Ha também, por meio da utilizagdo da pressao positiva,
diminuicao da resisténcia inspiratéria e aumento da pressao
média das vias aéreas. Por isso, ha diminuigao significante da
sobrecarga dos musculos respiratérios e inibigao da resposta
simpdtica a esses musculos' 182223,

Além disso, pacientes com ICC cursam com aumento da
freqiéncia respiratéria por meio da estimulagao excitatéria
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da cdmara atrial, além do aumento do impulso aferente
dos receptores dos vasos pulmonares e estimulagdo dos
mecanorreceptores J, tendo como conseqiiéncia uma
respiragao rapida e superficial. Por isso, ha ativagao do sistema
nervoso autbnomo simpético, que acarreta aumento da FC,
a fim de manter adequado DC'3%4,

A aplicacao da ventilagdo mecénica nao invasiva com
pressao positiva em pacientes com alteracao cardiaca implica
no aumento da pressao pleural e por isso aumenta a pressao
intratoracica, que resulta na inibigdo do sistema nervoso
autdnomo simpatico'*2022:2,

Em nosso estudo, os pacientes que receberam ventilagao
mecanica nao invasiva (VMNI) apresentaram diminuigao
estatisticamente significante da freqiiéncia respiratéria (p
= 0,022, Teste t) durante 0 momento anterior a colocacao
da mascara de VMNI e depois da sua colocacdo com valor
de EPAP de 5 cmH,O inicial (tab. 2). Nao houve diferenca
estatisticamente significante em nenhum outro momento
neste parametro, o que indica que houve diminuicdo do
trabalho respiratério apés 5 minutos do inicio da utilizacao
da madscara, e esta diminuigdo se manteve durante toda a
realizagao do protocolo (fig. 1).

A partir dos achados citados acima, houve contribuigao
para o aumento da saturagao periférica de oxigénio.

Neste trabalho, a saturagdo periférica de oxigénio
apresentou aumento estatisticamente significante (p = 0,05,
Teste t) entre o EPAP de 5 cmH,O final e 5 minutos apés a
retirada da mdscara de VMNI (fig. 1).
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Fig. 1 - Valores médios de freqiiéncia respiratéria (rpm) e saturagao periférica
de oxigénio (%) (médias e desvios-padrao) dos pacientes em cada momento

do atendimento: antes, EPAP5, EPAP 10, EPAP 15, EPAP 10, EPAP 5 e depois.

(*p =0,022e *p = 0,05, respectivamente).

Com a aplicagao de pressdo positiva em pacientes que
apresentam ICC, houve melhora na saturagao periférica
de oxigénio porque houve aumento do volume e da
complacéncia pulmonar, que acarretou a redistribuigao do
liquido alveolar, favorecimento da troca gasosa e aumento
da reserva de oxigénio arterial®'#2¢27,

Segundo Barbas e cols.#, os valores elevados de oxigénio
arterial causam vasodilatagao e acarretam a diminuicao da
resisténcia vascular pulmonar (RVP) e o aumento consideravel
do DC.

Segundo Bradley e cols., o aumento do DC e do volume
sistélico acarretam diminuigao da pés-carga do VE, pois
ocorre diminuigdo da pressao transmural do mesmo. Todos
esses fatores associados implicam na melhora consideravel da
fragao de ejecao do VE?>2%.

O DC em pacientes que nao apresentam disfungao
cardiaca ¢é significantemente dependente da pré-carga, visto
que durante a aplicagdo da PEEP o DC diminui devido a
diminuicao do RV e enchimento do VE. Ao contrario, o DC nos
pacientes que apresentam |CC com disfuncao de VE depende
das alteragoes na pés-carga. A partir disso, um aumento
considerdvel da pré-carga, no paciente com disfungao
de VE prejudica a fungdo cardiaca devido as mudangas
na propriedade de tensdao e comprimento do miocérdio,
principalmente da cdmara cardiaca esquerda®.

Com a aplicagao da PEEP, a pressao intratoracica aumenta
e o DC diminui significativamente, pois com a compressao
da artéria pulmonar, o fluxo pulmonar diminui aumentando
a RVP, causando diminuicao do retorno venoso sistémico,
acarretando assim, a diminuicao do enchimento ventricular
devido a diminuigao importante do DC para o AE®.

Segundo Sandur e Stoller?®, com a diminuigdo do RV, a
pressao do atrio direito (AD) aumenta causando diminuicao
da pressao transmural sistélica do VE, reduzindo, portanto, o
gradiente pressorico para o retorno venoso sistémico, havendo
conseqtiente diminuicdo do enchimento do VD e do volume
sistélico do mesmo. Como conseqiéncia disso, ocorre o
aumento da pds-carga do VD, reduzindo, portanto, o RV
para o lado direito do coragdo. Entretanto, a diminuigdo do
RV para o lado esquerdo do coragao é conseqtiéncia direta
do aumento da pressao intratordcica, levando a compressao
das veias cava inferior e superior, aumentando a RVP, que
resulta no aumento da pressao das veias pulmonares e da
pré-carga do AE°.

A pressao arterial sistélica (PAS) pode variar devido a
transmissdo direta do aumento da pressao intratoracica para
a artéria aorta (A0)*.

Durante a fase inspiratéria, o aumento da PAS ocorre
devido a diminuigao da ejecao de volume pelo VE, que
associado a diminuicdo do RV, acarreta o aumento do fluxo
sangliineo pulmonar, causando diminuigdo da pré-carga do
VE. Com isso, a PAS permanece elevada a partir do aumento
da pressao intratoracica®. Por outro lado, a PAS diminui
durante a fase expiratéria devido a diminui¢ao do volume
sangiifneo adrtico™®.

Com a aplicagao da PEEP durante a ventilagdo mecanica,
h& diminuicdo do RV devido ao aumento da pressao
intratoracica, e as cAmaras atriais ndo se distendem. Com isso,
por meio da resposta neuro-humoral reflexa, o fluxo renal
diminui levando a antidiurese e retencao de fluidos®?. Isso
resulta na diminuicao do débito urindrio e excrecdo de sédio
pela urina, sendo esses efeitos mais acentuados em individuos
com volume circulatério normal ou diminuido, na tentativa
de regular a volemia®.
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A diminuigao da diurese relacionada a diminuicao da
distensibilidade atrial ocorre devido aos midcitos atriais,
que em resposta a0 aumento da tensao e distensdo atrial,
secretam o fator natriurético atrial (FNA), que age nos rins
com a finalidade de aumentar o fluxo urinario, a excrecao de
sédio e aumentar o fluxo sangtiineo renal elevando a taxa de
filtragao glomerular. Com a distensao atrial limitada, ocorre
um feedback negativo a este mecanismo, diminuindo o fluxo
urindrio na tentativa de aumentar o RV3*.

Com a aplicagdo da pressao positiva, entretanto, a
concentragdo plasmética de FNA diminui significantemente,
devido ao aumento da pressao intratoracica repercutindo sobre
o pericardio e, conseqlientemente, diminuindo a pressao de
enchimento diastdlico final do VE. A partir disso, a fungdo dos
musculos papilares se torna eficaz e acarreta a melhora da
insuficiéncia da valva mitral devido a diminuicao da pressao
transmural do VE; e por diminuir a atividade do sistema
nervoso autbnomo simpatico, associado a vasoconstricao
coronaria, diminui a isquemia miocardica®.

Quando o étrio esta distendido, este envia sinais para o
sistema nervoso central por meio dos mecanoceptores, a fim
de inibir o hormonio antidiurético (ADH)*.

Com perda extrema de volume no organismo, ocorre
a ativagao dos receptores de volume presentes nos rins,
localizado nas células musculares lisas das arteriolas aferentes
e eferentes do glomérulo renal sendo inervado pelas fibras
nervosas simpaticas, onde sintetizam, armazenam e liberam
o hormonio renina, grande parte do qual se encaminha e
circula por toda a corrente sanguinea®.

Apds ocorrer o processo de sintese da renina, esta produz o
peptideo angiotensina |, que através da enzima conversora de
angiotensina (ACE) tornando a mesma ativa, transforma-a em
angiotensina Il, tendo como fungao a vasoconstrigao sistémica
e o aumento da pressao arterial, pois leva a constrigao das veias
sistémicas, promovendo maior retorno venoso ao coragao e
aumento da resisténcia vascular sistémica. Em conseqiiéncia
disso, ha aumento da intensidade da contragao cardiaca, isto
é, aumento da ejegdo de volume sanguineo do VE?°.

Entretanto, quando a pressao arterial diminui para niveis
demasiadamente baixos, o sistema renina angiotensina
aldosterona é estimulado devido as reagdes intrinsecas dos
rins, regulando, assim, o volume sangtiineo no organismo®’.

Portanto, o fator primario das mudangas da pressao arterial
sistémica (PAS) esta associado com o aumento da pressao
intratordcica ou com a interdependéncia ventricular. No
entanto, o fator secundario esté associado as mudangas na area
de ejecdo e nas areas sistdlica e diastélica final do VE°3.

As alteragoes do volume de ejecao e de enchimento do VE
se devem principalmente ao aumento da pressao intratoracica
imposta ao miocérdio, causando mudangas no formato e
no tamanho do VE, devido, principalmente, as alteragoes
da camara cardiaca direita, que leva ao desvio importante
do septo interventricular. Quando ocorre o aumento da
pressao intratoracica durante a ventilagdo com pressao
positiva, a pressao transmural do VE e o RV diminuem e o
volume alveolar aumenta, causando aumento da RVP. Em
decorréncia desses fatores, ocorre aumento da pés-carga do
VD, sobrecarregando o mesmo.
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Com a sobrecarga do VD, o septo interventricular é
desviado para a esquerda, causando alteragdo no formato
do VE®.

Segundo Pinsky e cols.*, a elevagdo do DC em pacientes
com ICC é essencialmente causada pelo aumento da pressao
diastélica e do volume sistélico do VE durante a aplicagao
da PEEP.

O DC em pacientes com ICC é relativamente alterado,
apresentando mudancas na fungao cardiaca, acarretando
na sua diminuicdo. Porém, o RV permanece estavel e,
conseqientemente, agrava a insuficiéncia da cimara cardfaca
esquerda*.

A pressao positiva aplicada nos pacientes com ICC causa
reducdo significante na pressao transmural do VE (indice de
geragdo de forca sistdlica miocardica) e na FC (consumo de
oxigénio) associado a diminuigao da freqtiéncia respiratéria
(f), resultando assim na diminuigdo do consumo de energia
muscular e miocdrdica, permitindo a melhora significante
da redistribuicdo do fluxo sangtiineo para os 6rgaos, da
perfusao subendocérdica e do enchimento diastélico do VE.
Portanto, pelo aumento da pressao intratoracica, a pos-carga
do VE diminui, acarretando a diminuigao da sobrecarga dos
musculos inspiratérios 22.

Nao foi observada diferenca estatisticamente significante
nas alteragcbes hemodindmicas ndo invasivas neste estudo
(freqtiéncia cardiaca, pressao arterial sistdlica, pressao arterial
diastélica e pressao arterial média).

Isso pode ter ocorrido porque havia, entre os pacientes
deste estudo, outras alteragoes cardiacas além da ICC, que
puderam interferir na resposta hemodinamica ocorrida pela
utilizagdo da ventilagdo mecanica nao invasiva com pressao
positiva, quando comparados com relatos de alteragoes que
aconteceram em outros estudos.

Em seu trabalho, Kiely e cols.*', que estudaram pacientes
com ICC e ritmo cardiaco sinusal e compararam esses
pacientes aqueles que apresentam fibrilagao atrial, observaram
que durante a aplicagdo de CPAP de 0 (ZEEP), 5 cmH,O e
10 cmH,O, os pacientes com ritmo sinusal apresentaram
diminuigao da pressao transmural do ventriculo esquerdo
seguida de diminuigao na pds-carga. Isso resultou no
aumento do volume sistélico e, por conseqiiéncia, aumento
do indice cardiaco. Por outro lado, pacientes com fibrilagao
atrial (pacientes 7, 8, 9 e 10 do nosso estudo) apresentaram
diminuigao do indice cardiaco com a aplicagdo de CPAP,
resultando em alteragoes no indice de volume sistélico e nao
alterando a freqténcia cardiaca. Além disso, o enchimento
diastélico dos ventriculos nos pacientes com ritmo sinusal é
significantemente aumentado pela contragdo atrial. Porém,
a mesma resposta ndo ocorre em pacientes com fibrilagao
atrial, onde o CPAP demonstrou um efeito deletério sobre a
pré-carga ventricular.

Além disso, o estudo de Mehta e cols.*?, que comparou
a utilizagdo de CPAP em pacientes com miocardiopatia
isquémica a pacientes com miocardiopatia dilatada, relatou
que pacientes com miocardiopatia dilatada (em nosso estudo,
pacientes 1, 12 e 13) apresentam maiores beneficios com a
utilizagao de CPAP do que os pacientes com miocardiopatia
isquémica (em nosso estudo, pacientes 3 e 7), porque a
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utilizagao de pressao positiva diminui a pré-carga ventricular
esquerda, aumenta o volume diastélico final do ventriculo
esquerdo e diminui a pés-carga desta camara ventricular.
Este dltimo fator acarreta diminuicao da atividade do sistema
nervoso auténomo simpatico e da pressao arterial sistémica,
uma vez que aumentam a fragdo de ejecao do ventriculo
esquerdo, em longo prazo. O aumento da fracao de ejegao
esta associado a utilizacdo de CPAP, pois este acarreta o
aumento da pressao intratordcica, que diminui o raio de
curvatura do ventriculo direito e altera a configuracao
geométrica do ventriculo esquerdo por meio da alteragao
do septo interventricular. Esta resposta é acentuada quanto
maior for a dilatacao cardiaca e, portanto, mais complacentes
estao as camaras cardiacas; com isso ocorre uma diminuicao
acentuada do volume sistélico final do ventriculo esquerdo
e aumento da fracao de ejecao desta camara cardiaca.
Isso sugere que a aplicagdo de CPAP em pacientes com
cardiomiopatia dilatada com volume ventricular esquerdo
muito elevado, a curto prazo, contrabalanceia a tendéncia a
dilatacdo do ventriculo esquerdo e acarreta uma diminuigao
consistente na sua pés-carga, auxiliando, a longo prazo, na
fracao de ejecao desta camara cardiaca.

Outro fator que foi de suma importancia para os nossos
resultados é que o nlimero de pacientes foi extremamente
pequeno. Ha a necessidade de estudos com maior ndimero
de pacientes para observar qual o melhor valor de EPAP
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