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RESUMO: O Edema Agudo de Pulmdo se caracteriza como o extravasamento anormal de fluidos
intravasculares para a face interior dos alvéolos. Sua gravidade esta relacionada a um quadro clinico critico
que apresenta riscos severos ao paciente, quando nio tratado de forma imediata. Esse artigo faz referéncia
as possiveis condutas executadas pelo profissional de Fisioterapia dentro da Unidade de Terapia Intensiva.
Sdo agdes capazes de atenuar ou de reverter os efeitos adversos consequentes do quadro de Edema Agudo
de Pulmio, tendo como meio de pesquisa diversas literaturas com diferentes enquadres e predile¢des
assistenciais. Pode ser observado no tratamento, a preferéncia por métodos ndo invasivos com o objetivo
de diminuir o tempo de internacdo e os custos hospitalares, além de conferir maior independéncia ao
paciente e menores riscos de mortalidade. P6r em pauta as condutas referentes ao tratamento do Edema
Agudo de Pulmdo pode ser um meio de aumentar a qualidade da assisténcia emergencial e promover a
estabilidade do quadro em um curto espago de tempo, diminuindo, por sua vez, os efeitos deletérios
decorrentes do avanco deste quadro.

Palavras-chave: Edema Agudo de Pulmao. Unidade de Terapia Intensiva. Ventilacdo Nao Invasiva.

ABSTRACT: Acute Lung Edema is characterized as the abnormal extravasation of intravascular fluids into
the inner face of the alveoli. Its severity is related to a critical clinical picture, which presents severe risks
to the patient if not treated immediately. This article refers to the possible conducts performed by the
Physiotherapy professional within the Intensive Care Unit capable of attenuating or reversing the
consequent adverse effects of the Acute Lung Edema (EAP), having as a research medium several literatures
with different behaviors and predilections assistance. The preference for non-invasive treatment methods
can be observed, aiming at shorter hospitalization time and hospital costs, in addition to conferring greater
patient independence and lower mortality risks. Emphasis on the treatment of acute pulmonary edema may
be a means of increasing the quality of emergency care, as well as promoting stability of the condition in a
short time, reducing in turn the deleterious effects arising from the advancement of this frame.
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INTRODUCAO

O Edema Agudo de Pulmado (doravante EAP), identificado como uma
consequéncia do quadro clinico de congestdo pulmonar, ocorre em virtude do
extravasamento exacerbado de fluidos intravasculares para intersticio e posteriormente
para a luz alveolar.

A notoriedade desse tipo de edema se deve aos fatores de agravamento e
consequente necessidade de tratamento imediato, visto que esta patologia pode se tornar
fatal em um curto espago de tempo. Desse modo, a rapida e precisa avaliacdo do paciente
¢ imprescindivel para a descoberta do mecanismo desencadeador, iniciando, assim,
condutas especificas para o regresso do quadro.

O tratamento segue associado de administragdo medicamentosa e intervengao
fisioterapéutica. Dentre os medicamentos podemos citar: Inotrépicos (Dopamina,
Dobutamina, Milrinona e Levosimendan), Vasodilatadores (Nitroglicerina e
Nitroprussiato de S6dio), Vasopressores (Noradrenalina, Vasopressina e Norepinefrina),
Opidides (Morfina) e Diuréticos (Furosemida), a fim de auxiliar no aumento da
contratilidade miocardica, regulacdo da pressao arterial, controle do quadro de ansiedade
e dor, além de reduzir sobrecarga volémica e pré carga direita e esquerda.

A acdo fisioterapéutica neste sentindo visa, sobretudo, a reducao do desconforto
apresentado pelo paciente (dispneia, tontura, sudorese excessiva, dores toracicas,
vOmitos, ansiedade generalizada, quadros febris e tosse continua), onde sdo ofertados
diversos tipos de suportes ventilatorios, como: Oxigenioterapia, Ventilacdo ndo Invasiva
(CPAP, BIPAP) e Ventilagdo Mecanica Invasiva, a fim de que a intervencdo tenha como
proposta a diminui¢cdo do tempo de internacdo hospitalar e custos variados, além de
aumentar a independéncia funcional do mesmo.

O presente artigo tem como objetivo analisar possiveis melhorias decorrentes do
trabalho fisioterapéutico no quadro de Edema Agudo Pulmonar, dentro da Unidade de
Terapia Intensiva. Descreve-se o tratamento fisioterapéutico adequado ao paciente com
EAP em respiracdo espontanea, expondo-se condutas fisioterapéuticas na abordagem
desse paciente em ventilacdo mecanica invasiva, no sentido de reduzir os efeitos

deletérios, reverter ou atenuar o quadro clinico deste paciente.
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METODOLOGIA

O presente artigo abordou uma revisao atualizada de diversas fontes literarias,
para que se estabelecam as tendéncias de condutas realizadas pelo profissional de
fisioterapia, no quadro clinico de Edema Agudo de Pulmao, dentro da Unidade de Terapia
Intensiva.

A pesquisa consulta edi¢des que datam de 2000 a 2018, portando como meios de
busca, os seguintes: livros, periddicos cientificos, bases de dados (LILACS, PubMed,
MEDLINE, SciELO, UptoDate). A abordagem foi realizada entre os meses de fevereiro e
maio de 2018, tendo sido encontrados 35 documentos capazes de explorar com precisdo

o tema proposto.

FUNDAMENTACAO TEORICA
Definicao

“0O Edema Pulmonar ndo é uma doenca propriamente dita, mas uma complica¢do
de doengas cardiopulmonares e pode trazer risco a vida”. (WEST, 2010, p.125).

De acordo com a Sociedade de Cardiologia do Estado de Sao Paulo (2016), o
Edema Agudo de Pulmdo tem por definicdo o extravasamento anormal de fluidos
intravasculares para intersticio e posteriormente para a luz alveolar. O EAP apresenta um
quadro clinico critico, exigindo uma avaliacdo precisa e um diagnostico associado a
intervencdo imediata, visto que a situacao clinica pode se tornar fatal em um curto espago
de tempo (STEFANINI; TRAJANO FILHO, 2016).

0 Edema Agudo de Pulmao é uma sindrome que pode se desenvolver a partir de
fatores cardiogénicos e ndo cardiogénicos. Entre os seus principais achados clinicos esta
a insuficiéncia respiratoria hipoxémica, aumento do trabalho da musculatura acessoria e
alteracao da mecanica do pulmao. Atribui-se a essa condigdo clinica, os maiores numeros

de admissdo hospitalar emergencial, seguidos de internacdes em Unidades de Tratamento

Intensivo (UTIs) (MACHADO, 2008).

Fisiopatologia

De acordo com Guyton e Hall (2011), atribui-se ao sistema circulatério dos seres
humanos, entre outras coisas, o transporte de materiais para toda a extensao corporal. As
principais substancias carreadas por ele sdo: gases, nutrientes e agua, que adentram a

esse sistema através do meio externo. O sistema circulatério possui parte interativa
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também nas a¢des de eliminacdo de residuos celulares a partir da coleta integrada dos
vasos do sistema linfatico.

O sistema linfatico tem como fun¢do primdria a redistribuicdo de liquidos,
substancias e proteinas filtrados para fora dos capilares e, novamente, para o interior do
sistema circulatério. Porém, em determinadas circunstancias, o equilibrio exato entre
parte filtrada e a parte absorvida ndo se estabelece, fator altamente evidenciado nos casos
de Edema Agudo de Pulmdo. Isso pode ser detalhadamente explicado por meio da
interpretacdo de diferentes pressdes na equacao de Ernest Starling (Qf= Kf [Pc-Pi] - Kp
[mc — mci]), (SILVERTHORN, 2010).

Esta equacdo pode ser discriminada da seguinte forma: Qf para taxa de filtragdo
dos fluidos, Kf para coeficiente de filtragdo, Pc e Pi para pressdo hidrostatica do capilar
pulmonar e intersticial respectivamente, Kp para coeficiente de reflexdo, e nc e mci para
pressdo coloidosmotica do capilar pulmonar e intersticial respectivamente, (MACHADO,
2008).

A forga responsavel pelo direcionamento do liquido capilar para fora do vaso se
identifica como pressao hidrostatica. Ja a for¢ga que possui tendéncia a manter ou
tracionar o liquido para o interior do capilar se denomina pressao coloidosmotica.
Acredita-se que a resultante da equacdo seja dada pela pressao hidrostatica, mantendo-
se um fluxo linfatico regional de cerca de 2ml/min (GUYTON; HALL, 2011).

Segundo Machado (2008), altera¢des relacionadas ao aumento nos valores de
pressdo hidrostatica (filtracdo sanguinea excedente), a permeabilidade da membrana
alvéolo-capilar e a diminui¢cdo da pressao coloidosmética capilar associada a disfung¢ao
linfatica (drenagem inadequada da linfa), independentemente da fonte desencadeadora,
sdo determinantes no desenvolvimento da Sindrome Congestiva Pulmonar ou Edema
Agudo de Pulmao.

Em sintese, West (2010) distribui os estagios do Edema Pulmonar da seguinte
maneira: Edema Intersticial, apresentando-se como fase inicial do disturbio, com pouca
variacdo do funcionamento pulmonar; seguido de Edema Alveolar, visto que a pressao
intersticial aumenta significativamente, gerando consequente sobrecarga dos linfaticos e,
posteriormente, extravasamento a luz alveolar. Nesta fase, esta presente a expectoragdo

fluida, résea e espumosa, além de dispneia, hipoxemia e cianose generalizada.
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Patogénese

0 Edema Pulmonar pode ser dividido em quatro diferentes categorias de acordo
com sua origem, sendo elas: cardiogénico; neurogénico; por aumento da permeabilidade
da membrana alvéolocapilar; e por diminuicdo da pressdo intersticial do pulmao
(BRASILEIRO FILHO, 2011).

O Edema Pulmonar Cardiogénico esta diretamente relacionado ao aumento da
pressdo hidrostatica. O advento se da em virtude do desequilibrio entre o débito cardiaco
das camaras direitas, devidamente conservadas, e a capacidade funcional das camaras
cardiacas esquerdas, que se apresentam deficientes. Habitualmente, verifica-se tal
situacdo em portadores de arritmias cardiacas, lesdes valvulares, deterioracao da massa
ventricular e de insuficiéncia cardiaca, que ocasionam congestdo pulmonar progressiva
sucessiva de edema localizado (GUYTON; HALL, 2011).

Em relacdo ao Edema Pulmonar Neurogénico, acredita-se que qualquer lesdo
aguda no sistema nervoso central pode ter como consequéncia direta altera¢des
hemodinamicas e mecanismos inflamatérios que favorecem a ruptura das membranas
alvéolo-capilares (PIAZZA; VENDITTO; TUFANO, 2011). Entre os desencadeadores mais
recorrentes do Edema Pulmonar Neurogénico (NPE) estdo: convulsdes epilépticas,
traumas e hemorragias cerebrais (WEMPLE; HALLMAN; LUKS, 2017).

Para West (2010), o aumento da permeabilidade capilar intercorre em diversas
situag¢des, sendo mais habituais nos casos de septicemia, toxinas inaladas (clorina, diéxido
sulfurico, oxido de nitrogénio), toxinas circulantes (aloxano, endotoxina), toxidade pelo
oxigénio, radiacdes (radioterapias) e SARA (Sindrome da Angustia Respiratoria Aguda).
De maneira direta ou indireta, tudo isso é capaz de lesionar a barreira alvéolo-capilar
(BAC) em sua face epitelial e endotelial, favorecendo o movimento de fluido protéico com
presenca de células sanguineas para o interior dos alvéolos.

Conforme Brasileiro Filho (2011), a reducdo da pressdo intersticial ocorre
quando existe propensdo ao colapso dos alvéolos em resposta a alteracdo da
funcionalidade do composto surfactante. A reducao da pressao intersticial esta associada
a condig¢des clinicas que envolvem reexpansdo pulmonar como derrames pleurais e
pneumotoérax. Em detrimento do colapso alveolar, a pressao intersticial ao redor dos
vasos tende a ficar negativada e, por consequéncia, o intersticio aspira o liquido capilar.

Além das causas supracitadas, a exposi¢do prolongada a grandes alturas pode

apresentar-se, também, como fator de risco para o desenvolvimento de Edema Agudo de
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Pulmao. A rarefagdo do ar tem como resultante um quadro de hipdxia que varia de leve a
grave, de acordo com a altitude e a predisposicdo envolvida. Como forma de adaptacao, o
organismo realiza a vasoconstricdo, seguida de hipertensao arterial pulmonar. Nos casos
em que a hipertensao arterial pulmonar é excedida, o individuo evolui para Edema Agudo
Pulmonar (SCHWAB et al., 2012).

Todos os fatores acima abordados podem ter ainda como agravante a desordem
da funcdo linfatica, evidenciada principalmente em pacientes com: insuficiéncia cardiaca
(alteracdo na capacidade de bombeamento pela musculatura cardiaca), politransfundidos
(quadro de sucessivas transfusdes sanguineas), SARA ou linfagite carcinomatosa

(crescimento tumoral no sistema linfatico dos pulmdes) (WEST, 2010).

Quadro clinico

De acordo com Machado (2008), a apresentacdo clinica do paciente com EAP é
marcada por intenso desconforto respiratério associado a tosse seca que, por vezes, esta
acompanhada de expectoragdo espumosa e roseada. Segundo a Sociedade de Cardiologia
do Estado de Sao Paulo (2016), os niveis de saturacdo arterial de oxigénio se mantém
inferiores a 90%, fazendo com que o paciente adapte sua postura a maneira que lhe traga
alivio. Habitualmente, a sedestacdo e a posicdo ortostatica sido as mais adotadas
(STEFANINI; TRAJANO FILHO, 2016).

A ocorréncia de ortopneia (aumento do desconforto respiratorio em decubito) e
dispneia paroxistica noturna (dispneia grave e brusca ap6s o sono) sdo corriqueiras na
listagem de sinais e de sintomas do paciente com Edema Pulmonar. Vale ressaltar,
também, que hipertensdo arterial e o edema progressivo de membros inferiores podem
estar associados (PARRA et al.,2013).

Outras manifestacoes que podem estar presentes no Edema Agudo Pulmonar sdo:
diaforese (transpiracdo excessiva), tremores, ondas de calor, nduseas, vomitos, dores
toracicas e/ou abdominais, diarreia, quadro febril e cianose (coloracdo azulada de pele ou
mucosas decorrentes da disfun¢do do aporte de oxigénio celular) (LEE et al.,2015).

Segundo Marin e Baspireneiro (2010), a radiografia do paciente com Edema
Agudo aponta infiltrados pulmonares difusos que variam entre posi¢coes bilaterais, ou
mais raramente, unilaterais, com aparicdo e desapari¢do vertiginosa. Essa situacdo
confere ao paciente ausculta de murmurios vesiculares diminuida, além de ruidos

adventicios prévios, como estertores bolhosos e/ou crepitacdes.
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O infiltrado pulmonar pode se irradiar a partir das regides hilares, acumulando
liquido nas bainhas peribronquicas e perivasculares. Além disso, os infiltrados
pulmonares podem conferir um achado radiografico denominado como asas de
“morcego” ou “borboleta”. Ja em relagdo a area cardiaca, pode haver aparecimento de
terceira ou quarta bulhas, além de sopros anormais, frequentemente presentes no edema

cardiogénico (WEST, 2010).

Diagndstico

Por se tratar de uma complicacdo potencialmente fatal, o diagndstico deve ser
realizado de forma imediata, sendo especialmente clinico, em decorréncia dos sinais
caracteristicos expressos pelo paciente (sudorese excessiva, palidez, cianose, agitacao
generalizada, taquicardia, taquipneia, hipertensao arterial, dispneia e tosse seca). Além
do mais, o diagndstico diferencial se faz imprescindivel para a diferenciacdo do Edema
Pulmonar em relacdo a outras patologias que se encaixam em um quadro clinico
semelhante (MACHADO, 2008).

Alguns exames complementares sdo indispensaveis para identificacdo dos
mecanismos desencadeadores, a fim de que a intervencao terapéutica seja realizada de
forma precoce e objetiva. Os exames sdo: eletrocardiograma (utilizado no diagnéstico
diferencial de sindromes coronarianas, de aumento das cavidades cardiacas e de
arritmias); radiografia e tomografia de torax (deteccao através de técnicas de alta
resolucao) (STEFANI; BARROS, 2008).

Podem, ainda, as analises laboratoriais exercerem importante influéncia sobre a
conclusdao diagnostica. Entre os exames mais usuais estdo: hemograma completo
(deteccdo de infecgdo e quadro de anemia); disturbios eletroliticos (alteracdes nos niveis
de sddio, potassio e calcio), gasometria arterial (exame invasivo que analisa amostra de
sangue arterial), (PRESTO; DAMAZIO, 2009).

Através da coleta gasométrica é possivel verificar a PaO2 (Pressao arterial de
oxigénio), PaCO2 (Pressado arterial de di6xido de carbono), além de avaliar o equilibrio
acido-base e mensurar os parametros de HCOs- (Bicarbonato), BE (excesso de base), e
Sa02, sendo, desta forma, possivel estabelecer com maior precisdo a interpreta¢do da

situacdo clinica e das respostas compensatdérias associadas, (MACHADO, 2008).
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Segundo a Sociedade de Cardiologia do Estado de Sao Paulo (2016), é significativa
ainda a verificacdo dos indices glicémicos e também da fung¢do renal (STEFANINI;

TRAJANO FILHO, 2016).

Tratamento medicamentoso

O manejo farmacolégico inicial deve ser realizado precocemente, levando em
consideracdo a possibilidade do uso continuo ou esporadico de farmaco pelo paciente.
Assim, € necessario um reajuste na dosagem do medicamento, a fim de que o mesmo
desempenhe a acdo desejada. Os principais farmacos administrados no quadro de Edema
Pulmonar sao: diuréticos, inotrdpicos, vasopressores, vasodilatadores e opidides
(COLUCCI, 2017).

A furosemida é um medicamento convencional usado para a intervengao
diurética. Ele também participa da diurese corporal, exercendo papel significativo na
dilatacdo dos vasos e propiciando diminuicdo da pré-carga dos ventriculos direito e
esquerdo. Durante a administracdo deste farmaco, é necessdrio o monitoramento
constante em relacdo a diurese, a fun¢ao renal, ao balanco eletrolitico e a pressao arterial,
visto que a perda hidrica pode acarretar quadros de hipotensao sintomatica (MARTINS et
al,, 2013).

A medicagao inotrdpica faz referéncia a compostos que possuem fungdo direta no
aumento da contratilidade miocardica e que favorecem o aumento do débito cardiaco. O
remédio tem como efeito adverso o acréscimo na frequéncia cardiaca, o aumento no
consumo de oxigénio, podendo se tornar um fator de risco para alguns doentes. Também
pode apresentar influéncia vasoconstritora e/ou vasodilatadora, sendo um recurso
fundamental no tratamento de Insuficientes Cardiacos Agudos. Dentre os principais
medicamentos inotrdpicos, temos: levosimendan, dobutamina, dopamina e milrinona
(AMADO et al., 2016).

Ao paciente que apresentar quadros de hipotensao, associado ou ndo a choque
cardiogénico, é recomendada a intervencdo imediata de medicamento vasopressor para
estabilizagdo hemodinamica. A norepinefrina e a vasopressina sdo farmacos utilizados
corriqueiramente na pratica clinica (COLUCCI, 2017). A noradrenalina pode também fazer
parte do manejo farmacolégico (STEFANI; BARROS, 2008).

Os medicamentos vasodilatadores designados ao controle da resisténcia vascular

sdo compostos por nitratos, que além de desempenharem papel na conten¢do da
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congestdo pulmonar, reduzem a pré e a pds-carga nestes pacientes (MARTINS, et al,
2013).

A nitroglicerina e o nitroprussiato sao os principais agentes dessa classe, sendo
utilizados geralmente em quadros de hipertensido grave. A monitorizacdo deve se manter
constante devido as possibilidades de crises hipotensivas (FARCY et al.,, 2013).

Em relacdo as drogas com funcionalidade analgésica, o sulfato de morfina é
habitualmente administrado como composto ansiolitico, além de promover vasodilatagdo
e diminuir a estimulagdo do sistema nervoso simpatico. Tem como a¢do adversa a
depressao do sistema respiratorio, a bradicardia e a hipotensao arterial, sendo necessario

fazer uma avaliacdo continua acerca das respostas do paciente frente a medicagdo

(SERRANO JR.,; TIMERMAN; STEFANINI, 2009).

Tratamento fisioterapéutico

As medidas assistenciais executadas quando o paciente é admitido no centro de
emergéncia inclui, sobretudo, o posicionamento adequado do paciente (decubito
elevado), associado a estimulacdo da fun¢do motora, ao fornecimento apropriado de
suporte ventilatério e ao monitoramento constante dos dados vitais (STEFANI; BARROS,
2008).

A atuacdo do fisioterapeuta no que se refere a fungcao motora é indispensavel.
Dentre as condutas a serem tomadas de forma imediata, destaca-se a sedestacao do
paciente, mantendo-se os membros superiores e inferiores livres, a fim de auxiliar o
trabalho da mecanica ventilatéria e de diminuir o retorno venoso e a consequente
précarga direita e esquerda (MARCHEZIN, 2010). Segundo Maciel (2009), manter o
paciente sentado também aumenta significativamente a amplitude diafragmatica.

O fornecimento ventilatorio se da, muitas vezes, através da suplementacao de
oxigénio, por meio de mdascaras ou de cateteres nasais, de acordo com a demanda do
paciente (STONE; HUMPHRIES, 2013).

Segundo a Sociedade de Cardiologia do Estado de Sao Paulo (2016), ha
circunstancias em que a criticidade do quadro, movida, muitas vezes, pela falha do recurso
empregado, exige ajustamento na interveng¢do terapéutica, sendo necessdaria a alteracdo
da oxigenioterapia por ventilagdo ndo invasiva (VNI) ou até mesmo por ventilacao

mecanica invasiva (STEFANINI; TRAJANO FILHO, 2016).
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A ventilagdo ndo invasiva tem como caracteristica a assisténcia ventilatoria
desprovida de proteses traqueais (canulas de traqueostomias e tubos endotraqueais).
Dessa forma, o suporte ventilatdrio é feito através da conexao entre o gerador de fluxo e
o paciente, por meio de uma interface (SANTOS et al., 2008).

O sucesso na administracdo da VNI depende, entre outras coisas, do equipamento
e da forma como é utilizado. No mercado atual, existem diversos tipos de mascaras,
possibilitando ao paciente maiores recursos de adaptacdo; entre as mais comuns se
encontram: Mascara Facial, sendo elas full face (recobrindo a area nasal e oral) ou total
face (recobrindo toda extensao facial); Mascara Nasal, (recobrindo regido nasal) comum
em disfuncdes ventilatorias cronicas; e Helmet, (recobrindo toda a cabega), logo as
interfaces possuem vantagens e desvantagens que dependerdo, sobretudo, da resposta
pessoal de cada paciente, (PRESTO; DAMAZIO, 2009).

A VNI é comumente administrada em situacdes de insuficiéncia respiratoria
aguda ou de cronica agudizada, reduzindo, entre outras coisas, os numeros de intubagdo
endotraqueal e de mortalidade hospitalar (SUAREZ et al., 2011).

Os principais beneficios advindos do recurso de ventilagdo ndo invasiva estdo
primordialmente relacionados a: rapida melhoria dos parametros gasométricos;
normalizacdo da pressdo arterial e das frequéncias respiratorias e cardiacas; diminuicao
do quadro de dispneia e trabalho respiratério; reducao no implemento de ventilagao
mecanica invasiva; reparac¢do da capacidade respiratoria (trocas gasosas); atenuacdo de
custos e tempo de internac¢do hospitalar (PRATES; MARQUES; SOUSA, 2012).

Segundo a Agency for Healthcare Research and Quality, a ventilagdo ndo invasiva
consta como suporte ventilatorio responsavel por aplicar niveis de pressao positiva nas
vias aéreas superiores, favorecendo o mecanismo de trocas gasosas, além de recrutar
alvéolos e fornecer conforto prévio ao paciente (JW JR, 2011).

Para Presto e Damazio (2009), existem, atualmente, dois tipos de pressdes
positivas nao invasivas: a Pressao Positiva Continua (CPAP) e a Pressao Positiva Bifasica
(BIPAP), as quais podem oferecer melhorias a partir de uma hora de aplicacdo
(CARVALHO etal., 2008).

Em comparacdo a terapéutica standard, frequentemente efetuada em pacientes
com Edema Agudo de Pulmao, a utilizacao de VNI oferece, por sua vez, a rapida melhoria
no que se refere aos valores gasométricos, dispneia, frequéncia cardiaca e respiratoria

(GRAY et al., 2008).
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Para Weng et al. (2010), a aplicagdo do CPAP reduz significativamente a
necessidade de intubacdo orotraqueal e a mortalidade hospitalar quando comparadas a
terapéutica convencional, contraria a utilizacdo do BIPAP, a qual ndo obteve parte dessas
vantagens.

Em relacdo a administracdo da CPAP, a terapia deve comecgar com baixos niveis
de PEEP, recomendando-se valores menores do que 5 cmH20, que é aumentado durante
a adaptagdo do paciente. Ja os valores a serem adotados no modo BIPAP sdo, em média,
os seguintes: 8 a 20 cmH20 para IPAP e 3 a 6 cmH20 para EPAP. Lembrando que, se
igualarmos os valores de IPAP e EPAP, realizaremos a CPAP (PRESTO; DAMAZIO, 2009).

As técnicas de administracdo da VNI se diversificam de acordo com o quadro
clinico do paciente e com a modula¢gdo dominante do recinto e do profissional, de forma a
atenuar a sobrecarga volémica e mecanica pulmonar (MACHADO, 2008). Vale ressaltar
que se utilizam medidas minimas de PEEP que proporcionem valores de Sp02 90% e FiO2
60%, visto que alteragdes hemodinamicas e hiperdistensdo pulmonar podem se
manifestar (PRESTO; DAMAZIO, 2009).

Entre os principais efeitos positivos da aplicacdo da VNI estdo: redistribui¢do do
liquido extravascular e aumento da drenagem linfatica; recrutamento alveolar e
reabertura de alvéolos colapsados; restauragdo da capacidade residual funcional (CRF);
diminui¢do da vasoconstri¢ao hipdxica, da pré-carga ventricular direita e esquerda e do
fluxo sanguineo pulmonar (MACHADO, 2008).

Existem algumas contraindica¢bes para a pratica da ventilacao nao invasiva que
devem ser ressaltadas, entre as quais mencionamos: traumas faciais, instabilidade
hemodinamica, arritmias malignas, baixo nivel de consciéncia e cooperagao, pneumotoérax
ndo drenado, ma adaptag¢do no uso da mascara, incapacidade de proteger e limpar as vias
aéreas, risco de broncoaspiracao, parada cardiaca e pacientes em apneia (SANTOS, 2008).

A necessidade de terapia invasiva surge, especialmente, em quadros nos quais a
acidemia e o desconforto respiratério nao sao revertidos com aplicagdo da VNI
(MACHADO, 2008). A ventilacao mecanica invasiva é conhecida também como suporte de
pressdo positiva, capaz de forcar a entrada de ar nas vias aéreas e de promover beneficios
referentes a concentracao adequada de Oz e CO2 sanguineo (COUREY; HYZY, 2017).

Entre as principais indicagées para dar inicio ao suporte ventilatério invasivo
estdo: insuficiéncia respiratéria aguda; doencas neuromusculares (degenerativas),

hipoventilacdo e apneia; rebaixamento do nivel de consciéncia; incapacidade para
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proteger vias aéreas; pds-operatorio de cirurgias toracicas de grande porte e abdome
superior; e prevencdao de complicacbes respiratdrias futuras (CARVALHO; TOUFEN
JUNIOR; FRANCA, 2007).

A modulacdo da ventilagdo mecanica deve ser feita com base na expressao de
conforto do paciente, oferecendo-lhe suporte ventilatério capaz de reverter as alteracdes
decorrentes da patologia. Os modos ventilatérios determinam como o paciente sera
auxiliado durante a ventilagdo mecanica, podendo esta ocorrer de maneira
assistida/controlada ou espontanea. Em relacdo aos parametros utilizados na ventilagdo
mecanica, assim como na ventilacdo nao invasiva, priorizam-se valores minimos de PEEP
e FiO2, que garantam Sp0O2 90% (PRESTO; DAMAZIO, 2009).

Apesar de a aplicagdo da ventilacdo mecanica invasiva ser uma pratica comum
dentro da Unidade de Terapia Intensiva, tendo papel relevante sobre a manutengao da
vida, ela traz consigo uma série de consequéncias ao paciente. Algumas implicacdes
podem ser listadas como mais recorrentes: lesdes traqueais, toxidade ao uso de oxigénio,
barotrauma, alteracdes hemodindmicas. Além dessas, pode-se citar também o acumulo de
secregoes, favorecendo a apari¢ao de hipoxemia e atelectasia (ROSA et al,, 2007).

A pneumonia associada a utilizacdo da ventilagio mecadnica também pode
manifestar-se frequentemente no ambito hospitalar (MOTA et al., 2017). Vale salientar,
ainda, que a administracao da ventilagdo mecanica promove perda progressiva de forca
muscular periférica, de condicionamento e de independéncia funcional (CORDEIRO et al.,

2016).

Progndstico

Roguin et al. (2000), em seu estudo sobre prognostico a longo prazo de Edema
Pulmonar Agudo, ressalta que, apesar de esta sindrome ser um problema de saide comum
no contexto hospitalar, ha uma escassez relacionada a estudos sobre o progndstico da
patologia. Na pesquisa desenvolvida pelo autor, foram observados 150 pacientes com
prognéstico relativo a um ano. No desfecho, a mortalidade atingiu de 12 a 40% destes

pacientes, conferindo progndstico tenebroso a esta doenca.

CONCLUSAO

E de conhecimento que o Edema Agudo Pulmonar é uma manifestacéo clinica que

necessita de intervencdo terapéutica emergencial. A atuacdo do profissional de
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fisioterapia, nesse sentido, se faz imprescindivel, visto que a base deste tratamento
remete ao suporte ventilatério ndo invasivo, que fornece ao paciente conforto prévio,
regulacdo dos parametros gasométricos, além de diminuir as taxas de intubacao
orotraqueal e a permanéncia hospitalar. Portanto, o fisioterapeuta plantonista deve estar
apto a intervir no tratamento, adotando condutas coerentes, a fim de precaver e de tratar

0 paciente.
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