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RESUMO

Introducdo: o desmame da ventilagdo mecéanica (VM) envolve alteragdes
fisiologicas que acarretam sobrecarga do sistema cardiorrespiratorio por
mudancas na interacdo entre paciente e ventilador. O estudo dessas alteracdes
cardiorrespiratorias durante o desmame, a beira de leito, por ecocardiografia, é
pouco descrita na literatura e pode ajudar a entender e identificar melhor tais
alteracdes.

Objetivos:

Analisar alteragcbes da fungdo cardiaca por ecodopplercardiograma,
eletrocardiograma (ECG) e demais parametros cardiorrespiratorios em pacientes
criticos durante o desmame da ventilagdo mecanica (VM) pela utilizagdo de dois
modos de desmame (pressao suporte (PSV) e tubo T-Ayre) e comparar os sub
grupos: sucesso versus falha de desmame e cardiopatas versus nao cardiopatas.

Métodos:

Ensaio Clinico Randomizado Cruzado de pacientes em Centro de Terapia
Intensiva (CTIl), em VM por mais de 48 horas e considerados aptos para o
desmame. Foram analisadas as variaveis cardiorrespiratérias, oxigenacao,
eletrocardiograma e dopplerecocardiograma em situagao basal e ao final de 30
minutos de cada método de desmame (PSV e tubo T). Comparagdes foram feitas
entre PSV e tubo T, sucesso e falha do desmame e cardiopatas e nao cardiopatas
por meio de ANOVA e teste t. O nivel de significancia foi 0,05.

Resultados:

Foram avaliados 24 pacientes, com idade média de 53 anos, sendo o
desvio padrao de 20, 13 do sexo masculino e 11 do sexo feminino. Do total, 07
pacientes falharam na primeira tentativa de desmame.

Pacientes com sucesso no desmame apresentavam niveis de SaO, e PaO,
estatisticamente maiores. Nos pacientes que falharam no desmame, os achados
Dopplerecocardiograficos mostraram aumento significativo do atrio esquerdo
(AE), maior espessura das estruturas do VE e valor significativamente menor no

tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV).
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Nao houve diferengas entre as medidas ecocardiograficas e nos achados
de ECG em PSV e em Tubo T. A comparacdo entre cardiopatas e nao
cardiopatas mostrou apenas menores valores de Sa0O,, PaO, e de freqliéncia
cardiaca entre os primeiros.

Concluséo:

As alteracbes ecodopplercardiograficas foram sugestivas de disfungéo
diastolica nos pacientes que falharam no desmame da VM, ndo tendo sido
observada disfuncéao sistélica nem isquemia miocardica. Os pacientes que tiveram
sucesso no desmame mostraram valores de oxigenacao significativamente
maiores. N&o foram observadas alteragbes eco e eletrocardiograficas
comparando PSV com tubo T. Entre os cardiopatas apenas os valores de

oxigenagao e de frequéncia cardiaca foram menores.
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INTRODUCAO

A ventilacdo mecanica € um método de suporte para pacientes com
insuficiéncia respiratéria, porém esta associado ha varias complicagdes [1]. Sabe-
se que retardos desnecessarios no processo de descontinuacdo da ventilagdo
aumentam os indices de complicagdes, como pneumonia, barotrauma,
traumatismos de via aérea, além de aumentar os custos hospitalares.

Por outro lado, a descontinuagcdo prematura também é acompanhada de
complicagbes, como a dificuldade de restabelecer a via aérea artificial e o
comprometimento das trocas gasosas [2], stress cardiovascular sobrecarga e
fadiga da musculatura respiratoria [3]. Esteban e cols. concluiram que a falha de
extubacdo esta associada a um aumento de oito vezes na incidéncia de
pneumonia nosocomial e aumento na mortalidade de seis a doze vezes [4].

O desmame da VM envolve uma mudanga na interagao entre paciente e
ventilador. A intengdo do processo de desmame € diminuir o suporte oferecido
pelo ventilador, enquanto o paciente vai assumindo progressivamente o trabalho
da respiracao [5].

Alteragdes fisiologicas associadas com a transigdo da VM para ventilagao
espontanea ocasionam sobrecarga ao sistema cardiorrespiratério e podem
desencadear disfuncado ventricular, disfungdo esta que pode preceder o edema
pulmonar, queda da oxigenagao, diminuicdo da complacéncia pulmonar e
aumento do trabalho respiratério, resultando em falha do desmame [6, 7].

Ha evidéncias de que 6 a 10% dos pacientes em desmame apresentam
alteragdes eletrocardiograficas de isquemia cardiaca, principalmente naqueles
com doenca arterial coronariana (DAC). Estudos anteriores ja demonstraram que
disfuncbes diastdlica e sistdlica precedem a dor no peito e as alteragdes
eletrocardiograficas isquémicas que podem estar associadas a falha do
desmame. Estas alteracdes tendem a ser manifestacdes relativamente tardias [8].

Os achados ecocardiograficos em pacientes criticos podem oferecer
informacdes relacionadas a estrutura e fungdo cardiaca, de relevancia para o
manejo clinico, permitindo intervengdo imediata, relacionadas a reposi¢cao de

volume, uso de diuréticos e de agentes inotropicos. Além disso, tornam possiveis
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monitorizar os efeitos das intervencdes terapéuticas que podem ser benéficas ou
deletérias sobre o desempenho cardiaco dos doentes criticos [9].

Alguns autores acreditam que a utilizagdo da ecocardiografia a beira do
leito deve ser realizada nas rotinas em CTI, pois permite a visualizacao direta de
todas as estruturas cardiacas, da artéria pulmonar e do “status” hemodinamico do
paciente [10, 11].

No entanto, informagdes concernentes as alteragdes ecocardiograficas, a
beira de leito, durante o desmame s&do pouco descritas na literatura, havendo

necessidade de mais estudos analisando e enfatizando estas alteragdes.
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REVISAO DA LITERATURA

Aspectos gerais

Apesar de nosso entendimento das causas de falha do desmame terem
avancado consideravelmente nos ultimos anos, as complicacbes associadas a
VM ainda sdo extremamente graves e € premente sua retirada o mais
precocemente possivel.

Estudos tém mostrado que cerca de 75% dos pacientes sdo extubados
com sucesso, apos primeiro teste de desmame. No entanto, em torno de 25%
dos pacientes, necessitam de um desmame mais prolongado. Nestes casos, tem
sido estimado que cerca de 40% do tempo total de ventilagdo mecanica é gasto
com o desmame [1, 2]. Isto representa, ainda, um grande desafio, pois os
determinantes fisiopatolégicos sdo multiplos, complexos e ainda nao séao

completamente entendidos [12].

Interacdo cardiopulmonar durante a ventilagdo mecanica

Os sistemas cardiovascular e respiratorio trabalham em diferentes regimes
de pressdao dentro do torax, ocasionando consequéncias hemodinamicas
chamadas de interacdo cardiopulmonar, que pode nao ser valorizada em
individuos saudaveis respirando espontaneamente, mas € de fundamental
importancia em pacientes criticos quando a ventilagdo com pressao positiva é
aplicada ou retirada. Dependendo da condi¢cdo cardiaca subjacente, tais efeitos
podem ser benéficos ou deletérios [13].

A interagdo coragao-pulmédo pode ser entendida baseando-se nas
alteracbes da pressao intratoracica e do volume pulmonar no retorno venoso, no
volume de ejegcado do ventriculo esquerdo (VE) e a energia necessaria para criar
estas alteracoes [14].

Durante a ventilagdo espontanea o retorno venoso aumenta devido a

pressao intratoracica negativa, em consequéncia o volume do ventriculo direito
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(VD) aumenta causando desvio do septo interventricular para a esquerda. Isto se
manifesta com a diminuicdo do volume diastolico final do VE associado a
inspiragcao espontanea [14].

O aumento na pressao intratoracica produzida pela VM afetara os
gradientes de pressdes tanto para o retorno venoso sistémico para VD
(diminuindo), como o fluxo sistémico a partir do VE (aumentando), independente
do coracgao, reduzindo o volume de sangue dentro do térax, o que é benéfico para
o coracao que esta falhando [13]. Entretanto, tais efeitos benéficos da VM no
coragao com insuficiéncia cardiaca sao perdidos durante o desmame da VM com
a passagem para ventilagdo esponténea, pois com a diminuicdo da presséo
intratoracica ha um aumento da pré e pds-carga cardiaca.

A interdependéncia ventricular € o mecanismo pelo qual a variagdo do
volume de um ventriculo causa alteragao simultanea e oposta no volume do outro
ventriculo. Durante a inspiragdo com presséo positiva, o enchimento e o volume
de saida do VD séo transitoriamente diminuidos, enquanto o volume diastdlico
final e o volume de saida do VE aumentam. O inverso ocorre durante a
expiragao.

Este aumento do volume do VE pode também ser causado pelo maior
volume de saida do VD durante a fase expiratoria do ciclo ventilatério anterior ou
maior enchimento, resultante do aumento da pressdo em vias aéreas propelindo

o sangue dos pulmbes para o VE [15].

Desmame da ventilagdo mecanica

Os modos ventilatérios mais usados para desmame da ventilacdo
mecanica sdo: teste de ventilacdo espontanea com peca T, ventilacdo com
pressao suporte (PSV) e ventilagdo mandatdria intermitente sincronizada (SIMV)
[1, 5, 16].

O teste de ventilagdo espontédnea com peca T é a mais antiga técnica de
desmame da ventilagdo mecanica e consiste em colocar o paciente em ventilagao
espontanea e oferecer oxigénio adicional por pega T, por periodo determinado de
tempo (30 a 120 min.) [5].
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Com PSV todas as respiracbes sao desencadeadas pelo paciente que
controla frequéncia respiratéria (FR), fluxo e tempo inspiratorio, limitado por
pressao. O nivel de pressao suporte necessario para compensar a resisténcia do
sistema é variavel e dificil de determinar, sendo diminuido conforme a tolerancia
do paciente [5, 17].

Na SIMV, as respiragdes mandatorias (controladas pelo respirador) sao
intercaladas com as respiracdes espontaneas. Os ciclos mandatorios podem ser
ciclados a volume ou a pressdo, e nos ciclos espontaneos o paciente produz
respiracao espontanea ou associada a PSV. Este modo respiratério pode levar a
fadiga da musculatura respiratéria por alternar periodos de repouso e exercicio
[1].

Resultados de estudos demonstram que ndo ha diferenca no desfecho
entre os modos pega T e PSV e ambos se mostraram superior a SIMV [1, 5, 18-
20].

Na tentativa de identificar quais os pacientes que podem manter a
ventilacdo espontanea, havendo troca gasosa adequada (relagdo PaO2/FiO2 =
200), tem sido proposto o uso de indices preditivos. Porém, nao existe consenso
na literatura em relacdo a acuracia destes indices, sendo que os parametros
classicos como volume minuto, capacidade vital, pressao inspiratéria maxima,
FR, volume minuto esponténeo, indice respiracado superficial (IRS) e pressao
oclusdo via aérea (P0,1), continuam os mais utilizados [2, 16, 19, 21, 22].

Com relagao aos indices preditivos para o sucesso do desmame, 0 mais
utilizado € o IRS - proposto por Tobin e Yang [23] - ou a relagdo da frequéncia
respiratoria com o volume corrente (f/VT, onde f é freqUéncia respiratéria e VT é
volume corrente), salientando que o desenvolvimento da taquipnéia geralmente
esta associado a reducéo do volume corrente [2, 19, 23, 24].

Porém, em pacientes idosos com doencga cardiopulmonar crénica, o uso do
IRS pode prolongar desnecessariamente a VM [25], pois tais pacientes se
adaptam a condicdo respiratéria, aumentando a frequiéncia e diminuindo a
amplitude de cada respiracdo, reduzindo o gasto energético para o nivel de

ventilagdo basal e assim evitando fadiga respiratoria.
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Kupfer e Tessler [25] acreditam que o melhor indice preditivo de desmame
€ a avaliacdo da capacidade respiratoria por pessoas experientes durante um
teste de ventilacido espontanea, onde o aparecimento de taquipnéia, respiragao
paradoxal, hipoxemia, altera¢des da pressao arterial sistémica (PAS), sudorese e
ansiedade, indicam que o paciente nao esta em condicdes de permanecer fora da
VM.

Nas situacdes de insucesso do desmame, tal falha pode indicar resolugao
incompleta da causa inicial que levou a ventilagdo mecéanica ou o aparecimento
de novos problemas [2, 16].

Por outro lado, sabe-se que pacientes com episodios de insuficiéncia
respiratoria prolongada, doenca pulmonar obstrutiva crénica, insuficiéncia
cardiaca ou lesao neurolégica grave necessitam de um processo mais lento e
gradual para retirada da ventilagdo. Também fatores nao relacionados ao manejo
ventilatério podem influenciar o processo de desmame, incluindo mal-nutri¢ao,
doencas crbénicas - como as doengas cardiacas presentes antes da internagao na

unidade de terapia intensiva (UTI) - e a angustia psicoldgica [26].

Transicao da ventilagdo mecanica para ventilacdo espontanea

Embora a causa mais frequente de falha no desmame seja insuficiéncia do
sistema respiratério, € possivel que a transferéncia da VM para ventilagdo
espontanea desencadeie isquemia ou disfungédo cardiaca aguda, principalmente
em pacientes com doenca coronariana ou doencas cardiacas cronicas. O
reconhecimento destas causas é crucial, pois o tratamento destas condigbes
pode resultar em sucesso do desmame [27].

No entanto, o status cardiovascular nem sempre € avaliado
sistematicamente antes e durante o processo de desmame, e muitos doentes
criticos podem ter disfuncéo cardiaca nao detectada [28].

Alteragdes fisiologicas associadas com a transigdo da ventilagdo mecanica
para ventilagdo espontanea ocasionam sobrecarga ao sistema cardiorrespiratorio:

aumento do retorno venoso (pré-carga), aumento da pés-carga do VE, aumento
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do consumo de O2 de 15 a 25% [6, 29] e aumento da liberagao de catecolaminas
[6, 30].

4 Ppj ————a= T Retorno venoso

1 Liberagao de

catecolaminas ¢

‘ T P6s carga do VE T PoOAP

T Trabalhe

respiratéric ‘I"Voz \ / \ E ___________ :

Demanda — T M VO
cardiovascular =

Hipéxia

Figura1: A transicdo da VM para ventilagdo espontdnea impde um aumento da demanda do sistema
cardiovascular por causa do aumento do consumo de O, (¥<=-=), liberagdo de catecolaminas e da pds-carga do ventriculo
esquerdo( VE)(diminuigao da presséao pleural [Py]), a0 mesmo tempo limitando o suprimento de O, em fungéo do aumento
da pressao diastdlica final do VE e taquicardia. Qualquer aumento da carga de trabalho respiratério (como: doenga
pulmonar obstrutiva cronica [DPOC], PEEP intrinseco [PEEPI]) pode levar a uma situagdo critica. Em pacientes com
doenga arterial coronariana ou disfungdo do VE pré-existente, pode evoluir com faléncia do VE. POAP= pressédo de
oclusdo da artéria pulmonar; MVo: = consumo miocardico de O[7].

Ao término de um teste de desmame, o nivel de consumo de O2 é
equivalente nos pacientes que podem ser desmamados e nos que nio podem.
Mas o modo como o sistema cardiovascular disponibiliza o O2 ¢é diferente nos
dois grupos de pacientes [31].

Nos que desmamaram, a demanda de O2 é suprida por aumento da oferta
através do aumento do débito cardiaco (DC) que é esperado na descontinuagao
da ventilagdo com pressado positiva. Nos pacientes que ndo desmamaram, a
demanda de O2 é suprida pelo aumento da extracdo de O2, e estes pacientes
tem uma diminuicdo relativa na oferta da O2. A extragdo aumentada de O2 causa
diminuicdo da saturacdo venosa mista, o que contribui para hipoxemia que ocorre
em alguns doentes [19].

Em pacientes com cardiopatia prévia estas alteragbes fisiologicas
associadas a ventilagdo espontdanea podem desencadear insuficiéncia de
ventriculo esquerdo, o que pode preceder edema pulmonar, queda da
oxigenacao, diminuicdo da complacéncia e aumento do trabalho respiratorio. Esta

cadeia de eventos resulta em insuficiéncia respiratéria e falha do desmame [6, 7].
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Alteracfes cardiacas no desmame

O retorno a ventilagado espontdnea aumenta a demanda miocardica de O2
e é relacionada a um aumento de + 13% do produto frequéncia cardiaca (FC) x
presséao arterial sistolica PA) (FC x PA). O FC x PA é considerado um indice de
demanda de oxigénio miocardico e eleva-se com o aumento do trabalho
miocardico. Em pacientes que se tornam isquémicos durante o desmame o
aumento do produto FC x PA pode chegar a 35% [6, 8]. Neste sentido, Chatila [6]
concluiu que o aumento do produto FC x PA nao foi associado com falha do
desmame, mas foi associado com isquemia durante o desmame.

Lemaire e cols. [32] estudaram 15 pacientes com doenca pulmonar
obstrutiva crénica (DPOC) que falharam no desmame da ventilagdo mecéanica.
Seus achados mais importantes foram que nos primeiros 10 minutos de
ventilagcdo espontanea a pressdo de oclusdo da artéria pulmonar (POAP)
aumentou de 08 para 25 mmHg, a pressao esofagica foi reduzida, enquanto o
indice cardiaco, a FC, a pressado venosa central (PVC) e a PAS aumentaram,
com evidéncia de insuficiéncia respiratoria aguda.

Estes pacientes foram mantidos em ventilagdo mecéanica controlada e
tratamento com diuréticos durante uma semana, perdendo em media 05 Kg.
Apos, foram desmamados com sucesso da ventilagdo mecanica.

Chatila e Srivastava [6, 8] demonstraram evidéncia eletrocardiografica de
isquemia cardiaca em 6 - 10% dos pacientes em desmame da ventilacdo
mecanica. Ja Srivastava e cols. [8] supdem que a evidéncia eletrocardiografica de
isquemia miocardica é relativamente frequente em pacientes com DAC que estao
sendo desmamados. Acreditam que a isquemia miocardica esta associada com
maior risco de falha do desmame no primeiro dia [6, 8].

Segundo eles, as alteragdes eletrocardiograficas tendem a ser
manifestacdes relativamente tardias de isquemia, e a disfuncdo diastdlica e
sistdlica que contribuiriam para a falha do desmame precedem as alteragdes

eletrocardiograficas e a dor no peito [6, 8] .
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Demoule e cols. [33] relataram o caso de uma mulher de 71 anos que
desenvolveu hipotensado, taquipnéia e edema pulmonar agudo no inicio do
desmame. Alteracdes isquémicas foram demonstradas por ECG, elevacido de
troponina, hipocinesia ventricular e regurgitagdo mitral grave.

Isto ocorreu no momento em que a PSV foi diminuido de 16 para 10
cmH20, sugerindo relagdo entre os dois eventos. Foi tratada por angioplastia de
urgéncia e o desmame foi possivel.

Costa e cols. [34] avaliaram 20 pacientes em desmame da VM e
compararam parametros cardiorrespiratérios em pega T e PSV e notaram que o
grupo de pacientes com cardiopatia apresentou alteracbées do segmento ST e
arritmia, com maior freqiéncia que o grupo sem cardiopatia (64% x 22% e 27% x

11% respectivamente)

Ecocardiografia em terapia intensiva

Nos ultimos anos, a ecocardiografia vem se tornando uma ferramenta
diagndstica essencial para avaliagcdo de pacientes com comprometimento
hemodinamico em unidades de cuidados intensivos. E, atualmente, o Unico
método de imagem a beira do leito que fornece informagado em tempo real, sobre
anatomia e fungdo cardiaca de relevancia para o manejo clinico, permitindo
intervengdes imediatas relacionadas a reposi¢cao de volume, uso de diuréticos e
de agentes inotrépicos [35].

O Dopplerecocardiograma permite avaliagdo detalhada da hemodinamica
para rapidamente identificar os mecanismos de insuficiéncia circulatéria e
também monitorizar os efeitos das intervengdes terapéuticas que podem ser
benéficas ou deletérias sobre o0 desempenho cardiaco dos doentes criticos [9, 35,
36].

Em um editorial recente, o Dr. Cholley e cols. [37] descrevem que a
ecocardiografia no ambiente de terapia intensiva € também uma ferramenta que
salva vidas, pois em pacientes em choque nenhum outro método fornece mais
informagdes do problema subjacente a beira do leito de forma n&o invasiva, com

seguranga e em pouco tempo.
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Sendo mais facil e mais rapido que a colocacdo de cateter de artéria
pulmonar para avaliar sobre o estado hemodinamico, permite ao médico decidir
qual a estratégia terapéutica mais apropriada.

Além das doengas cardiacas primarias - como o infarto agudo do
miocardio, doencga valvar e a presencga de trombos - outras anormalidades podem
ser reveladas em condi¢des de stress, como a disfungao diastdlica - comum em
individuos de idade média e que pode assumir maior importancia em doentes

criticos com sepse pneumonia e insuficiéncia respiratoria cronica [38].

Evolucédo do ecocardiograma

Os primeiros experimentos explorando as estruturas cardiacas usando
ondas de som refletido foram efetivamente conduzidos em 1954, pelos Drs. Inge
Edler e Hellmuth Hertz para identificar regurgitacdo mitral. [39]. Desde entdo a
eco-cardiografia tem permitido uma crescente compreensao das estruturas e
funcdes cardiacas.

Os sistemas Doppler pulsados foram desenvolvidos na década de 1970,
seguido pelo modo-M na década de 1980, que permitiu a relagdo temporal das
estruturas cardiacas e o eletrocardiograma. Os avangos da tecnologia em
microprocessadores habilitam ainda mais a avaliagdo n&o invasiva de
velocidades e pressbes intra-cardiacas. Atualmente a ecocardiografia
bidimensional acoplada a um Doppler colorido permite imagens em tempo real

das velocidades do sangue [9].

Ecocardiograma e ventilacdo mecanica

Apesar das dificuldades de se obter janela ecocardiografica adequada em
determinados pacientes imobilizados e mecanicamente ventilados, a janela
subcostal pode ser realizada na maioria dos pacientes e fornece preciosas
informacdes, principalmente as relacionadas ao tamanho das cavidades e

avaliagdo da fungéo ventricular [40].
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O ecocardiograma transtoracico permite identificar a presencga de derrame
pericardico e pleural [41]. Ja o ecocardiograma transesofagico, € usado quando &
necessaria uma resolugéo superior ou a janela para o transtoracico é impossivel
[9].

A maioria dos estudos sobre os valores da Dopplerecocardiografia foram
baseados em populagées homogéneas de doentes cardiacos, como pos-cirurgia
cardiaca e miocardiopatias graves, o que limita a interpretagdo dos resultados
obtidos nas populagdes de pacientes nao selecionados, como € o caso dos
doentes criticos internados nas UTls gerais [42].

Nos ultimos anos, um numero crescente de trabalhos publicados enfatiza a
importancia da interagdo cardiopulmonar e da Dopplerecocardiografia como
ferramenta diagndstica de primeira linha no ambiente de terapia intensiva. No
entanto, a expansdo dos programas de treinamento especificos, de
ecocardiografia em doentes criticos para intensivistas e anestesistas ainda é
muito limitado [35, 38].

Apenas o0 ecocardiograma pode explicar algumas anormalidades
especificas em pacientes ventilados mecanicamente, quando a hipoxemia é

refrataria ou o desmame dificil, ndo explicado apenas por doenga pulmonar [38].

Avaliacdo ecocardiografica da funcéo sistdlica

Os mecanismos que determinam a funcéo sistolica do VE sdo complexos e
dependem da interacdo de varios fatores, principalmente a capacidade de
contratilidade intrinseca do miocardio, a pré e a pods-carga e a frequéncia
cardiaca [43].

Existem diversas maneiras de quantificar a funcao sistdlica do VE, mas é
importante salientar que estas medidas sdo apenas estimativas aproximadas da
funcdo ventricular, pois é impossivel caracterizar a complexa geometria e a
funcdo volumétrica do ventriculo em um simples numero. Por outro lado, ndo ha
uma medida perfeita para avaliar a funcao sistdlica [10].

A ecocardiografia utilizando o Modo M pode ser usada para definir indices

de funcdo ventricular esquerda, sendo as mais utilizadas a fragcdo de
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encurtamento (Ad%) e a fracao de ejecao (FE) [44]. Medidas da cavidade do VE
no final da diastole e da sistole, e a fragdo de encurtamento podem ser obtidas
com precisdo pelo Modo M, com técnica padronizada e com faixas de
normalidade ha muito determinadas e de amplo dominio [43].

O Ad% foi uma das primeiras medidas utilizadas para avaliar a funcéo
sistdlica e avalia o desempenho sistdlico pela variacido dos didmetros do VE em
seu eixo curto, analisando as paredes septal e posterior.

E um indice altamente reprodutivel, de importancia no acompanhamento
de portadores de insuficiéncia cardiaca e servindo como critério para analise dos
resultados de intervengbdes terapéutica [43]. Contudo, apresenta algumas
desvantagens pelo fato de ndo ser dependente apenas da contratilidade, mas
também da pré-carga, da pos-carga e da freqtiéncia cardiaca [10].

A FE pode ser estimada a partir de medidas em Modo M ou pelo sistema
bidimensional. Ao modo M, a aplicacdo de féormulas para estimativa dos volumes
sistolicos e diastoélicos a partir dos respectivos didmetros € uma maneira simples
e rapida de avaliar a funcgao sistdlica global do VE.

Na pratica clinica, a estimativa visual da fracdo de ejegdo pelo modo
bidimensional €& comumente realizada, permitindo classificar de maneira
qualitativa a funcdo como normal, leve, moderada ou severamente reduzida.
Quando realizada por observadores experientes a analise subjetiva correlaciona-
se bem com a andlise obtida por angiografia, embora com menor
reprodutibilidade [10, 11, 36, 43-46].

A FE é a principal medida para avaliar funcédo sistdlica e & facilmente
obtida a beira do leito, pois tem valor prognéstico ndo apenas predizendo
morbidade como também mortalidade, independente dos sintomas. Em
praticamente todos os estudos em que é avaliada, a fragdo de ejegdo é
proporcional a sobrevida, ou seja, quanto menor a FE menor a sobrevida
individual dos pacientes [10].

De fato a FE tem se mostrado ser mais importante que o numero de
artérias coronarias doentes ou o grau de defeitos de perfusdo. A FE e a idade do
paciente sdo variaveis prognosticas importantes e auxiliam na tomada de decisao

terapéutica [10].
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Porém, a FE tem sido questionada devido ha alguns problemas na sua
medicdo. Quando a geometria ventricular é uniforme, ha uma boa correlagcado
interteste pelo ecocardiograma bidimensional. Contudo se a cadmara cardiaca for
irregular, como acontece em pacientes pés-infarto, a analise do volume
ventricular sistdlico e diastdlico fica prejudicada, podendo subestimar ou

superestimar a FE [47].

indice de performance miocardica:

O indice de performance miocardica é baseado exclusivamente no método
Doppler e consiste na soma do tempo de contragao isovolumétrica (TCI) com o
tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV), divididos pelo tempo de ejegao
(TE). Ou seja: IPM = TCI+TRIV / TE. Sendo que o TCl e o TE refletem a fungéo
sistolica ventricular e o TRIV a funcéao diastdlica ventricular.

Com esse indice, ndo ha necessidade de analise dos bordos ventriculares,
indispensaveis para o calculo da FE, sendo dependente apenas dos fluxos
transmitral e transadrtico [47]. Pode ser facilmente obtido, com alta
reprodutibilidade e de maneira independente da geometria da cavidade do VE.
Permite a avaliagdo da funcdo cardiaca global, integrando o desempenho
sistolico e diastélico em uma variavel somente. E validado para medida da funcéo
ventricular tanto direita como esquerda. Conforme a funcao sistdlica ou diastdlica

piora, o indice aumenta em valor [10, 48].

Avaliacédo ecocardiogréafica da funcao diastolica

A funcdo diastdlica ventricular € a capacidade do miocardio de relaxar
apos a ejegdo, permitindo, assim, a entrada de sangue para o interior do
ventriculo. Os eventos responsaveis sao complexos e inter-relacionados com
influéncias marcantes da pré-carga e da pods-carga ventricular, da capacidade de

relaxamento, da FC, da funcéao atrial e da interdependéncia ventricular [49].
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A funcado diastdlica normal permite um adequado enchimento dos
ventriculos durante o repouso e durante o exercicio, sem alteragdes na sua
pressado de enchimento [50, 51].

Do ponto de vista clinico, a diastole compreende o periodo de tempo entre
o fechamento das valvulas semilunares (adrtica e pulmonar) e o fechamento das
valvulas atrioventriculares (mitral e tricuspide). Este periodo é dividido em quatro
fases [52]:

e relaxamento isovolumétrico: periodo entre o fechamento das valvulas
semilunares e a abertura da valvulas atrioventriculares [50], ndo havendo entrada
de fluxo sanguineos e no qual o volume ventricular permanece inalterado. Tem
duracao de 70 a 90 milissegundos em condi¢gdes normais [53];

e fase de enchimento rapido: depende diretamente da capacidade de
relaxamento ventricular, ocorre apos a abertura das valvulas atrioventriculares,
com rapido enchimento ventricular caracterizado por uma aceleragao precoce até
atingir o apice da velocidade de enchimento [53];

e fase de enchimento lento: determinada pela complacéncia ventricular.
O ventriculo em enchimento atinge determinada pressao e volume, a partir das
quais a velocidade comega a diminuir (quantificado pelo tempo de desaceleragéo
da onda de enchimento rapido). Ocorre na por¢ao média da diastole, sendo
também chamada diastase [52, 53],

e Contragao atrial: no final da diastole, a contragcao atrial determina 20%

a 25% do fluxo de enchimento ventricular [53].

A avaliagdo da fungdo diastolica do VE pode ser realizada pela
Dopplerecocardiografia através de varios indices, sendo os mais facilmente
obtidos e mais comumente utilizados aqueles derivados de analise das curvas de
fluxo transmitral. Integrados a analise das velocidades de deslocamento tissular
em areas predeterminadas do miocardio ventricular (Doppler tissular), permitem
classificar o grau de fungao diastodlica do VE. Assim, representam a progressao
da piora da funcéao diastélica, correlacionando-se fortemente com o estado clinico

e 0 prognostico do paciente [54].
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Avaliacao do atrio esquerdo

O aumento do atrio esquerdo (AE) medido por ecocardiografia tem sido
relacionado como preditor de desfecho cardiovascular. O volume do AE
proporciona uma informacdo mais fiel do tamanho do atrio que a medida
convencional realizada pelo Modo M [55, 56].

A funcdo mecanica do AE pode ser dividida em trés fases no ciclo
cardiaco. A primeira fase acontece durante a sistole ventricular e o relaxamento
isovolumétrico. Serve como reservatorio que recebe o sangue do retorno venoso
pulmonar e estoca energia na forma de pressao. A segunda ocorre durante a
diastole ventricular precoce e funciona como um conduto para transferéncia do
sangue até o VE. Isto apds a abertura da valva mitral através do gradiente de
presséao, pelo qual ocorre o fluxo passivo do sangue das veias pulmonares para o
VE durante o periodo de diastase. Na terceira fase, a funcdo contratil do AE
normalmente serve para aumentar em mais ou menos 20% o volume diastdlico
final do VE [56-58].

Avaliacédo do fluxo transvalvar mitral

As velocidades de fluxo mitral sdo obtidas por Doppler pulsado
posicionado na extremidade dos folhetos da valva mitral durante a diastole. A
classificagao inicial do enchimento diastdlico é feito a partir do pico de velocidade
da onda de enchimento rapido e precoce (E), e o pico de velocidade da onda de
enchimento tardio causada pela contragdo atrial (A) [51]. O padrédo de
contribuicdo do enchimento precoce e tardio € comumente expresso como a
relacdo E/A (rel. E/A). Em individuos normais a rel. E/A é >1 [49].

O padrao de enchimento diastélico € caracterizado também pelo tempo de
desaceleracdo da onda E (TDE), que é o intervalo de tempo desde o pico de
velocidade da onda E até a linha de base. O TRIV é o tempo decorrido desde o

fechamento da valva adrtica até a abertura da mitral [51].
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O TRIV, que em geral acompanha o TDE, torna-se prolongado com o
relaxamento anormal e encurtado com relaxamento rapido ou elevadas pressdes
de enchimento ventricular. Pode ser influenciado por varios fatores como
isquemia, hipoxemia, sobrecarga do VD e a volemia. O valor absoluto do TRIV

relaciona-se de forma inversa com a pressao capilar pulmonar [59].

presséo adrtica =

pressédo VE

presséo AE . Diastase

sistole
atrial

Figura 2: representagcdo esquematica das quatro fases da diastole incluindo o tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV),
que inicia com o fechamento da valva adrtica e termina com a abertura da mitral, a fase de enchimento rapido (FER),

diastase, e sistole atrial. As ondas E e A do Doppler sdo sobrepostas.[49]

Avaliacdo do Doppler tissular

O Doppler tissular (DT) € um método relativamente recente de
ecocardiografia usado para quantificagcao das velocidades do miocardio. Pode ser
usado para avaliar a funcao sistélica global e regional de VE e ainda identificar o
relaxamento anormal [49, 60, 61].

O DT é similar ao Doppler pulsado convencional, mas mede a alta
amplitude e baixa velocidade do miocardio ao contrario da baixa amplitude e alta
velocidade do fluxo sanguineo. Qualitativamente o padrao de velocidade normal
do Doppler tissular do anel mitral lembra o do fluxo transvalvar mitral, porém nao
€ dependente da pré e pos-carga [49].

As velocidades miocardicas medidas pelo DT incluem trés componentes
principais, que sao a velocidade sistolica e as velocidades diastdlicas precoce e
tardia. A velocidade miocardica pode mostrar dois componentes em alguns
pacientes, representando a contragdo isovolumétrica e a fase de ejegao sistdlica.

Os componentes diastélicos sdo muito semelhantes na aparéncia as velocidades
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do fluxo mitral obtidas pelo Doppler pulsado convencional: velocidade miocardica
diastolica precoce (E’), velocidade miocardica diastdlica tardia (A’) ao tempo da
contracao atrial [60].

Nagueh e cols. [62] descreveram que a velocidade da onda E do Doppler
mitral sofre alteracbes com as mudangas da pré-carga ou da pressdao do AE
(POAP). A onda E’ na base lateral do VE nao sofre modificagbes significativas, e

as mudangas da pré-carga podem ser avaliadas pela relagao E/E’ (rel. E/E’).

Insuficiéncia cardiaca diastoélica

Embora a insuficiéncia cardiaca seja relacionada mais comumente com a
faléncia da funcdo sistdlica, aproximadamente 30 a 50% dos casos de
insuficiéncia cardiaca s&o relacionados a disfungcdo diastdlica como principal
anormalidade fisiopatolégica responsavel [49, 63], fortalecendo assim a idéia da
ja descrita cascata isquémica em que a disfuncgao diastélica precede a sistdlica, e
por isto a importancia da compreensao e reconhecimento das anormalidades do
enchimento cardiaco [64, 65].

Ainda que o prognéstico dos doentes com disfungédo diastdlica seja mais
favoravel que os com disfungao sistdlica, o risco de mortalidade aumenta quatro
vezes quando comparado com a populagao em geral [49].

A anormalidade inicial da funcdo diastdlica € a perda das forcas de
recolhimento elastico/suc¢ao na diastole precoce. Subseqlentemente, ocorre a
diminuicao da velocidade do relaxamento miocardico, que pode ser identificado
pela diminuicdo do gradiente de pressdes AE - VE e aumento real da contribuicdo
da contragao atrial para o enchimento ventricular [66].

Usando padrao de velocidade do Doppler as anormalidades diastdlicas séo
classificadas em trés categorias diagnédsticas: padrao de relaxamento alterado
(grau 1), padrao de pseudonormalizagao (grau 2) e padrao restritivo ( graus 3 e 4)
[64, 67]

O Padrdo de relaxamento alterado (grau 1) é a anormalidade de
enchimento diastdlico inicial de um grande numero de doengas cardiacas [51].

Quando o relaxamento miocardico é a alteragao diastdlica predominante, a queda
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na pressao do VE é mais lenta o que faz com que o TRIV seja prolongado
(2110mseg).

Devido ao enchimento ventricular ser dependente do gradiente de pressao
AE - VE, o enchimento precoce é reduzido e o enchimento compensatorio ocorre
durante a contracao atrial na fase tardia da diastole. Com isto, E mitral é reduzida
e a velocidade A aumenta, resultando em rel. E/A < 1. O TDE é prolongado (=
240msec) porque o VE demora mais para iniciar a diastase com o AE [49, 51,
64].

Ja o padrdo de pseudonormalizagdo (grau 2), ocorre quando o
relaxamento miocardico lento esta acompanhado de elevagao da pressao do AE.
Isto pode compensar o efeito do relaxamento lento, produzindo um padrdo de
enchimento diastdlico semelhante ao padrdo normal (rel. E/A 1 a 1.5 e TDE de
160 a 240 mseg). Este padrdao representa um periodo de transicdo entre o
relaxamento anormal e o padrao de enchimento restritivo.

A diferengca entre padrdo normal e pseudonormal pode ser feita pelo
ecocardiograma bi-dimensional. Como a disfung¢ao diastdlica é frequentemente
acompanhada de alteragbes estruturais do coragdo, uma rel. E/A normal, seria
considerada potencialmente pseudonormal na presenca de hipertrofia de VE,
aumento do AE, espessamento da parede do VE ou disfungéo sistolica [51].

O padrao de enchimento restritivo (graus 3 e 4) pode estar presente em
qualquer doenca cardiaca ou combinacdo de doencas que resultem em
diminuigdo da complacéncia do VE e marcada elevagao das pressao do AE [51].

Este padrdo de enchimento ventricular se caracteriza por alta velocidade
diastélica precoce, encurtamento do TRIV e do TDE e, relativamente pequena
velocidade de A.

A perda de complacéncia do VE e a marcada elevagao da pressédo do AE
produzem a abertura precoce da valva mitral e maior velocidade de E. A perda da
complacéncia do VE é responsavel pelo rapido aumento da pressao diastolica do
VE, tempo de diastase e o encurtamento do TDE. O aumento da pds-carga
sistélica atrial e a disfungao contratil do miocardio atrial resultam em diminuicao
da velocidade de A, portanto uma rel. E/A > 2 [49, 51].
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A manobra de Valsalva pode reverter um padrao de enchimento restritivo
para padrdo de enchimento grau 1 ou 2, indicando a reversibilidade das altas
pressdes de enchimento (grau 3). Por outro lado, se o padrdo de enchimento
restritivo ndo se altera com a manobra de Valsalva, a reversibilidade nao pode
ser excluida. O enchimento diastdlico deve ser classificado como restritivo
irreversivel apenas quando ha evidéncia objetiva de persistente padrao restritivo
[53].

Entretanto, os padrdes de fluxo mitral e as pressdes de enchimento variam
significativamente entre os pacientes porque as taxas de relaxamento e as
alteracbes na complacéncia sido variaveis.

Parametros de velocidades de fluxo mitral em pacientes com elevadas
pressdes de enchimento (E elevada, TDE curto, A diminuida e rel. E/A elevada)
sao similares aquelas encontradas em individuos jovens, sadios, com pressoes
de enchimento e relaxamento normal.

Em contraste, parametros de velocidade de fluxo mitral caracteristicas de
pressdes de enchimento anormalmente baixas (E diminuido, TD prolongado, A
elevada e rel. E/A diminuida) sdo também observadas em pacientes com
relaxamento alterado e pressdes de enchimento normal ou elevado [51, 68].
Portanto, é necessario cautela ao analisar os dados fornecidos pela
Dopplerecocardiografia, para avaliagdo funcional da diastole e das pressdes de

enchimento ventricular [51, 68].

T P N O LA—JV
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Figura 3: representagao esquematica das pressdes do VE e AE junto com o padrao do fluxo transvalvar mitral
em ventriculo normal (a esquerda), ventriculo com relaxamento alterado (no centro) e ventriculo com padrdo restritivo (a

esquerda)[51].
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Ecocardiograma durante o desmame da ventilagdo mecanica

Alguns estudos sugerem que as alteragbes da diastole cardiaca podem
influenciar o desmame da VM [69-71]. Um artigo publicado por Dr. Marcelino e
cols. [70], que estudou um grupo de doentes em ventilagdo mecanica com
insuficiéncia respiratoria crbnica, destacou a importancia das alteracées da
diastole do VE durante a desconexdo da VM.

O principal achado foi relacionado ao TRIV, que foi significativamente mais
elevado nos doentes que desmamaram da ventilagdo, sugerindo que o TRIV
possa ser util como preditor de sucesso da VM.

Em outro estudo, o mesmo grupo [71]descreveu-se que doentes com
fibrilagdo atrial permaneceram mais tempo em ventilagdo, sugerindo que os
mecanismos diastdlicos do VE tenham influéncia na desconexdo do respirador.
Anotaram também que mesmo doentes em ritmo sinusal com rel. E/A do fluxo
transvalvar mitral < 1, tiveram tendéncia em permanecer mais tempo em VM,
porém este resultado n&o atingiu significancia estatistica (p=0,071).

Em outro estudo [69] relacionando variacdo dos indices do fluxo transmitral
e peptideos natriuréticos durante o sucesso da VM, os autores observaram
alteracbes sutis nos indices do Doppler mitral. A rel. E/A aumentou e o TDE
diminuiu apds a desconexdo da VM, sugerindo entdo elevagdo na presséo de
enchimento ventricular, porém este estudo sé avaliou pacientes que toleraram
teste ventilagdo espontanea de 1 hora.

As alteracbes hemodindmicas relacionadas ao desmame da VM,
principalmente apds desconexao do respirador sdo bem documentadas, porém a
avaliacdo destas alteragdes analisadas objetivamente por ecocardiograma séo

pouco descritas e carecem de maior investigagao.
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JUSTIFICATIVA DO TRABALHO

A realidade cotidiana dos CTIs apresenta uma gama imensa de
oportunidades de pesquisa ainda nao investigadas. Muitos dos casos que surgem
requerem do profissional muito mais que o simples acompanhamento feito aos
pacientes. Normalmente, nas rotinas, nos deparamos com casos instigantes que
requerem informagcao e conhecimento para um desfecho satisfatério. E muitas
vezes estes dados nao estao disponiveis.

No caso dos valores dos parametros Dopplerecocardiograficos, estes sao
especialmente direcionados e validados para populagdes de doentes cardiacos,
enquanto seus usos nos pacientes em ventilagdo mecanica sdo pouco descritos e
avaliados. Nosso estudo se propde a enfatizar a importancia de validar estes
parametros em populagdes especiais pode resultar em uma série de informacgdes
Uteis ao tratamento deste tipo de doente.

O presente estudo se justifica pela necessidade de tentar identificar
objetivamente as alteragbes que ocorrem na interacéo cardiorrespiratoria durante
o desmame da VM, ou seja, através do Dopplerecocardiograma.

Os valores dos parametros ainda ndo sio totalmente esclarecidos, mas a

busca por eles ha de continuar em investigagdes subsequentes.
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OBJETIVO GERAL:

Analisar alteragbes da fungao cardiaca por ecocardiograma em pacientes
criticos durante o desmame da ventilagdo mecanica pela utilizacdo de dois

modos de desmame (pressao suporte e pega T).

Objetivos Especificos:

o Avaliar por estudo ecocardiografico as fungdes sistélica e diastolica
do ventriculo esquerdo durante o desmame;

o Avaliar parametros eletrocardiograficos, pressdao arterial e
freqUéncia cardiaca durante o desmame;

o Analisar parametros de trocas gasosas, frequéncia respiratéria e
pressao de oclusao das vias aéreas;

° Associar os parametros medidos nos diferentes modos de

desmame, com falha no desmame
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ABSTRACT

Background: Weaning from mechanical ventilation (MV) involves physiological
changes that can overload the cardiorespiratory system due to changes in the
interaction between patient and ventilator. There are few descriptions in the
literature of bedside studies of these cardiorespiratory changes using
echocardiography. The goal of this paper is to analyze changes in cardiac
function, using Doppler echocardiogram, electrocardiogram (ECG) and other
cardiorespiratory parameters, in critical patients during weaning from mechanical
ventilation (MV), using two different weaning methods, pressure support
ventilation (PSV) and T-tube and comparing subgroup of patients: success
versus failure in weaning and patients with versus without heart disease.
Methods: This was a randomized crossover clinical trial that included patients in
an Intensive Care unit (ICU) who had been on MV for more than 48 hours and
who were considered ready for weaning. Cardiorespiratory variables,
oxygenation, ECG and Doppler echocardiogram findings were analyzed at
baseline and during 30 minutes of each trial weaning method (PSV and T-tube).
Comparisons were done between PSV and T-tube, weaning success and failure
and patients with and without heart disease, using ANOVA and t test. The level of
significance was set at p < 0.05.

Results: A total of 24 patients were assessed; mean age was 53 * 20 years,
58% were male and 7 of these 24 patients were not weaned successfully on the
first attempt.

Patients who were successfully weaned had statistically higher levels of
oxygenation. The Doppler echocardiogram findings for patients who failed
weaning showed significant increases in the size of the left atrium (LA), increased
thickness of left ventricle (LV) and a significantly shorter isovolumetric relaxation
time (IVRT).

No echocardiographic and eletrocardiographic differences were observed
comparing PSV and T-tube. Patients with heart disease showed only lower leves

of oxygenation and heart rate when compared with no cardiac patients.
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Conclusions: There were Doppler echocardiographic findings suggestive of
diastolic dysfunction among patients who failed weaning from MV. No systolic
dysfunction was detected in the sample studied here as well as no myocardial
ischemia. Patients who were weaned successfully had significantly higher levels
of oxygenation. No echocardiographic and eletrocardiographic differences were
observed comparing PSV with T-tube. Patients with heart disease showed lower

levels of oxygenation and heart rate.

Keywords: weaning; Doppler echocardiogram; diastolic dysfunction

INTRODUCTION

Weaning from mechanical ventilation (MV) involves changes to the
interaction between patient and ventilator. The objective of the weaning process
is to reduce the support provided by the ventilator, while the patient progressively
takes over the work of breathing [1]. Physiological changes associated with
transition from the MV to spontaneous ventilation overload the cardiorespiratory
system: venous return increases (preload), left ventricle (LV) afterload increases,
O, consumption rise from 15 to 25% and catecholamine secretion also increases.
In patients who already have heart disease (coronary artery disease, left ventricle
insufficiency) these physiological changes that are associated with spontaneous
breathing may trigger ventricular dysfunction, which may precede pulmonary
edema, a fall in oxygenation, reduced compliance and increase respiratory work.
This chain of events can result in respiratory failure and force weaning to be
abandoned [2,3].

The return of spontaneous breathing increases in myocardial O, demand
and is related to an increase of £ 13% in the product of heart rate x arterial blood
pressure (HR x BP) during weaning and myocardial ischemia may occur. The
product of HR x BP may increase by as much as 35%, but this is not associated

with weaning failure [2,4]. A study of 15 patients with chronic obstructive
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pulmonary disease whose weaning from MV had failed, demonstrated that during
the first 10 minutes of spontaneous breathing, there was an increase in cardiac
index (Cl), heart rate (HR), central venous pressure (CVP) and systemic arterial
pressure (PAS). In contrast, the increase in pulmonary capillary wedge pressure
(PCWP) from 8 to 25 mmHg was associated with evidence of acute respiratory
failure due to increased preload. After one weeks’ treatment with diuretics, these
patients were weaned successfully [2,4,5]. There is evidence that 6 — 10% of
patients exhibit electrocardiographic findings of cardiac ischemia while being
weaned, primarily those with coronary artery disease (CAD). Srivastava et al.[4]
demonstrated that diastolic and systolic dysfunction precede chest pains and the
ischemic electrocardiographic findings that are associated with weaning failure.
These ischemic alterations tend to be relatively late manifestations.

Some authors believe that bedside echocardiography should be routine
procedure in Intensive Care Unit (ICU). Echocardiography allows all of the
cardiac structures, the pulmonary artery and the patient's hemodynamic status to
be observed directly, allowing immediate intervention related to volume
replacement and use of inotropic agents [6,7]. In patients on MV, its use can
explain certain specific abnormalities, determine preload, ventricular function, and
structural abnormalities that may have an influence on weaning from MV,
particularly when weaning is difficult or there is refractory hypoxemia that cannot
be explained by lung disease alone. Nevertheless, there are few descriptions in
the literature of bedside studies of these cardiorespiratory changes during
weaning using echocardiography.

The objective of this study was to analyze changes in cardiac function
using Doppler echocardiogram, electrocardiogram (ECG) and other
cardiorespiratory parameters in critical patients during weaning from mechanical

ventilation using two different weaning methods (pressure support and T-tube).

MATERIALS AND METHODS
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The patients studied had been admitted to the adult ICU from the Hospital
de Caridade Astrogildo de Azevedo (HCAA) and were aged 18 years or more,
required invasive MV for 48hs or more and had been defined as ready for
weaning by the medical team. The study was a Randomized Crossover Clinical
Trial, and the factor under study was changes to echocardiographic cardiac
function variables (both systolic and diastolic) and electrocardiographic variables
related to weaning from MV, during two methods of weaning (pressure support
and T-tube). The research protocol was approved by the Research Ethics
Committee at Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS) and the
Ethics Committee of the HCAA.

All patients were hemodynamically stable, conscious (Glasgow scale = 13),
with adequate gaseous exchange (O saturation = 95%, FiO, < 40% and positive
end-expiratory pressure (PEEP) = 5, with no acidosis or alkalosis), normal
electrolyte levels, presence of respiratory drive and informed consent was given
by the patient and/or family members. Patients who were hemodynamically
unstable, had cardiovascular compromise or hypotension due to a lack of
intravascular volume; or severe intracranial disease or associated hypertension
and/or barotraumas were excluded.

Randomization of patients was carried out by the duty physician, before
the patient was enrolled on the protocol. The method of drawing lots consisted of
choosing one of two folded up papers with the name of one weaning method on
each paper, which defined the order in which each of the methods would be
applied:

Test A: T-tube (patients make the inspiratory and expiratory effort unaided,

receiving oxygen, 5 |/min).

Test B: 10 cm H,O of Pressure Support (the patient breathes with the aid of the
MV equipment, with graduated inspiratory pressure at an inspiratory level of 10
cm Hy0).

The weaning protocol was interrupted if the patient exhibited: SaO, < 88 %,
PaO; < 60-55 mmHg, respiratory rate (RR) > 35 —38 rpm or increased by 50%; HR
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> 140 bpm; or increased by 20 %; PAS > 180 mmHg or < 90 mm Hg, or increased
or reduced by 20 % and/or agitation, diaphoresis or a reduced level of conscience.

Initially, patients were submitted to a baseline assessment, and then
placed in the first method of weaning for thirty minutes. After a rest period of thirty
minutes patients were submitted to the other method during more thirty minutes.

Assessments were made of clinical status, respiratory mechanics and
arterial blood gas analysis. Electrocardiograms and echocardiograms were also
carried out throughout all phases of the tests (at baseline and at the thirtieth
minute of each ventilation mode). If the patient showed signs of decompensation
before the predetermined time, the assessment was performed immediately and
the patient put back on MV with the same parameters as before the weaning

protocol had been started.

Clinical assessment included data on identification, diagnosis, APACHE ||
score for the first 24h after admission, level of consciousness, arterial blood
pressure, heart rate , gaseous exchange, respiratory rate and airway occlusion
pressure, preexisting heart disease, use of sedative drugs and opioids, type of
mechanical ventilator used, ventilation mode, mechanical ventilation parameters
and arterial blood gas analysis.

Patients were also monitored noninvasively, arterial blood pressure, heart
rate and respiratory rate using a multi-parameter monitor (Philips — USA).

Ventilation mechanics were monitored using a VENTRAK 1500
(Novametrix Medical Systems, Wallingford, CT, USA) connected to a PC Pentium
100 using a software provided by Novametrix for data storage and later analysis.
The following parameters were analysed: respiratory rate (RR=mbpm), tidal
volume (Vr=ml), minute volume (Ve=L/min), and airway occlusion pressure (Po 1),
rapid-shallow breathing index (RSBI or /7).

Cardiac function was assessed using 12 lead ECG and echocardiogram
using a Caris ultrasound machine (brand: Esaote S.p.a., Genoa, Italy) with pulse,
continuous and color Doppler, and a 2.5-3.5 MHZ transducer, coupled to a 17”
Sony Cpd-e200 monitor. The following data were analyzed: Mode M;
bidimensional Mode; spectral and tissue Doppler and Myocardial performance

index.
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Ejection fraction was determined using the Teicholz method since it was
considered that it offers greater accuracy than the Cubo method, has less
interobserver variation and is less dependent on a optimal echocardiographic
window to obtain measurements than the Simpson method [8]. Doppler
echocardiography was used to assess LV systolic and diastolic function and
structural abnormalities.

Statistical analysis

Patients were classified into two groups based on weaning success or
failure$. Subjects were also analyzed on the basis of whether they were heart
patients, all of whom had a prior history of systemic arterial hypertension and
ischemic heart disease, or not.

Analysis was performed with the aid of SPSS 12.0 and results are
presented in the form mean * standard deviation for continuous variables.
Comparisons were made using Student’s t test for paired samples and analysis of
variance (ANOVA) for repeated measures, taking baseline figures as the co-

variable. The level of significance was set at p < 0.05.

RESULTS

During the period between December 2005 and August 2007, 24 patients were
assessed. Thirteen (58%) patients were male and the mean age was 53 + 20
years. Mean APACHE score was 18 + 14. Mean time on MV was 20 £ 21 days
and length of stay in the ICU was 32 + 29 days. Eight patients (33%) had
neurological diseases and the remainder had been admitted for sepsis, general
postoperative care, neoplasms and respiratory infections. Ten patients (41.7%)
had a history of ischemic heart disease and/or hypertension, and the first attempt
at weaning failed for 4 of these patients (40%). The characteristics of the patients
assessed are described in table 1.

At baseline, all patients were on MV settings, with pressure support
ventilation (PSV) at 15 to 20 cm H,O, PEEP at 5 cm H,0O and a FiO; of 0.4.
Respiratory parameters did not differ between patients whose weaning was
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successful and unsuccessful, but PaO, and SaO, were significantly higher among
patients who were weaned successfully. Baseline assessment characteristics are

shown in table 2.

With respect to the variables analyzed using Doppler-echocardiogram, the
size of the left atrium (LA), the interventricular septum (SEP) and the posterior
wall (PW) and left ventricle diastolic diameter (LVD) were all significantly smaller
among patients who were successfully weaned off MV on the first attempt.
Isovolumetric relaxation time (IVRT) was significantly shorter among patients
whose weaning failed (table 3).

The mean Doppler echocardiography results at the baseline assessment and for
the two weaning modes (PSV, T-tube) were very similar. The weaning mode did
not affect the outcome (success vs. failure in table 4). There were no
electrocardiographic variations between the two weaning modes assessed.

When we analyzed the subset of patients with heart disease, we found that
this factor also had no significant effect on the respiratory or cardiac variables
analyzed when they were compared with the results from patients without heart
disease; only PaO,, SaO, and HR were higher in the subset of patients without
heart disease (table 5).

Doppler echocardiogram findings did not demonstrate any significant
differences between the 2 groups (heart patients and others); the interventricular
septum thickness was greater among those with heart disease (table 6). These
variables also failed to indicate differences in terms of ventilation mode.

Twelve-lead electrocardiograms did not detect any differences between
baseline assessment and ventilation modes, and no changes to ST-segment

were detected during continuous cardiac monitoring at these points in time.

DISCUSSION

This analysis of Doppler echocardiogram variables demonstrated that the

sizes of cardiac structures were significantly smaller in patients who were weaned
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successfully from MV at the first attempt. IVRT was significantly shorter among
the patients whose weaning failed. There was no difference between Doppler
echocardiography variables for the two weaning methods. Baseline assessment
of respiratory variables were not different between patients who were
successfully weaned and those whose weaning failed, but PaO,, SaO, and HR
were significantly higher among successfully weaned patients. There were also
no differences between heart patients and patients admitted for other reasons,
and while HR was slower among those with cardiac disease, this did not

influence the outcome of weaning.

Cardiorespiratory parameters
The oxygenation parameters PaO; and SaO; were significantly higher in all

situations (baseline, PSV and T-tube) among patients who were weaned
successfully. This finding can be explained by the differences in the oxygen
demand on the cardiovascular system in the 2 groups of patients: Weaning is
successful when the O, demand is met by increased cardiac output as positive
pressure ventilation is withdrawn, as indicated by the increase in SaO,, PaO, and
HR. In the patients whose weaning failed, O, demand is met by increasing O,
extraction without a corresponding increase in cardiac output. This reduced O,
supply may lead to reduced mixed venous O, saturation, contributing to
hypoxemia in some patients [9]. The same phenomenon was observed between
heart patients and patients with no heart problems, where increased HR was
observed among those whose weaning was successful, indicating a healthier
heart, as has been defined in previous research [10-13].

Several research teams have investigated prognostic indices for weaning
success, including, f/Vy ratio [9,14-16]. and P0.1 [17]. The lower the f/V1, the
greater the chance of successfully withdrawing MV [9,15,16]. In our study, f/V+
was higher among patients who could not be weaned in all analysed situations,
although without statistical difference. Similarly, PO.1 results were lower among
successfully weaned patients, although this too was below the threshold for

significance [17].
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Echocardiographic and electrocardiographic parameters
Physiological changes associated with the transition from mechanical

ventilation to spontaneous breathing involve an overload on the cardiorespiratory
system: increased venous return (preload), increased left ventricle afterload,
increase in O, consumption from 15 to 25% and increased secretion of
catecholamines. In patients with preexisting heart disease (coronary artery
disease and left ventricle insufficiency) these physiological changes associated
with spontaneous breathing can trigger left ventricle failure, which in turn may
lead to respiratory failure and unsuccessful weaning [2,3,10].

In our study, we observed that at baseline the LA diameter, intraventricular
septum thickness, PW thickness and LV diastolic diameter were significantly
larger among patients whose weaning failed. These echocardiographic variables
lead us to postulate that LV function pressures had increased due to possible
diastolic dysfunction.

There is powerful evidence to suggest that this increase in the size of the
LA as measured by echocardiography could have a predictive relationship with
cardiovascular outcomes even in individuals without atrial pathologies or valve
disease [18,19]. The increased LA size reflects increased filling pressures due to
reduced LV compliance, which causes LA pressure to increase in order that
adequate ventricular filling be maintained. Furthermore, this increased tension in
the atrial wall causes myocardial fiber striation and dilatation of the cauvity.
Therefore the size of the LA would be related to the increase in ventricular filling
pressure and to the severity of diastolic dysfunction [19].

In this study, we observed that the value of IVRT was significantly lower
among patients whose weaning failed, reinforcing, to a certain extent, the theory
that diastolic dysfunction may influence the success of weaning. The variation in
IVRT within this group of patients was significant. Patients who were successfully
weaned exhibited a mildly higher IVRT during baseline assessment, which could
be associated with normal function or diastolic dysfunction of the abnormal
relaxation type. Patients who were unsuccessful weaned exhibited lower IVRT
values, which could be associated with a more severe type of diastolic

dysfunction (of the type pseudonormalization) [20], since these patients had
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larger LA measurements and thicker LV structures. When we analyzed the E/A
ratio results, we observed that the patients who could not be weaned also
exhibited higher ratios, which could support the hypothesis of diastolic function
pseudonormalization, although this finding was not significant. Furthermore, the
pressure gradient represented by the deceleration time, which normally changes
in line with IVRT, was lower, although not to a statistically significant extent,
among patients who failed. The deceleration time is characteristically prolonged
when relaxation is abnormal and becomes shorter when relaxation is rapid or
there are high ventricular filling pressures [20], and is related to severity of
diastolic dysfunction.

The IVRT can also be influenced by other factors, including ischemia,
hypoxemia, and right ventricle overload (which prolong the time) and blood
volume status (indirect variation). Its absolute value is inversely related to
pulmonary capillary wedge pressure (PCWP) [21], i.e. the lower the value of
IVRT, the higher PCWP [22]. Our patients did not exhibit hypervolemia, which
could have influenced weaning failure. Preload, assessed in terms of the E/E’
ratio measured by tissue Doppler, demonstrated variation within normal limits
(below 15) [23] without any significant difference between the 2 groups de
patients.

Another hypothesis is that changes in echocardiographic parameters could
be related to severity of the systemic inflammatory response, with increase in
cavities under these conditions, associated with the disease that caused
admission to the ICU and not with true diastolic dysfunction [24,25].

In terms of the assessment of global systolic and cardiac function, there
was no significant difference between patients who were successfully weaned and
those who were not, indicating that in this group of patients systolic function does
not appear to have influenced weaning. We also analyzed the myocardial
performance index (or Tei index) which evaluates global cardiac function, i.e.
systolic and diastolic performance independent of blood volume [7]. The Tei index
for these patients, was not significant, however, values were slightly higher among
patients who failed, suggesting that there could be dysfunction that was not

detected statistically.
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Our research has not demonstrated electrocardiographic abnormalities at
all assessment situations, suggesting less severe heart disease among these
patients, since our sample had a predominance of patients with neurological
complications, sepsis and infection, with only prior history of angina recorded.
Research into weaning off MV have demonstrated cardiac ischemia principally in
patients with known coronary artery disease but also in normal patients [4,13,26-
29]. In earlier work carried out by our team, ST segment abnormalities suggestive
of myocardial ischemia were also observed on ECG during both methods of
weaning [30]. The increase in HR observed in patients without cardiopathies was

similar in both studies [30].

Limitations of this study
The number of patients studied was small. There were no severe ischemic

heart patients so ischemia during weaning was not detected.

CONCLUSION

This study has shown that there were Doppler echocardiographic findings
suggestive of diastolic dysfunction among patients who failed weaning from MV.
No systolic dysfunction was detected in the sample studied as well as no
myocardial ischemia was demonstrated by means of electrocardiography or the
HRXxBP ratio. Patients who were weaned successfully had significantly higher
levels of oxygenation. No echocardiographic and eletrocardiographic differences
were observed comparing PSV with T-tube. Patients with heart disease showed
lower levels of oxygenation and heart rate.

A larger sample would be needed to better definition of diastolic and systolic

dysfunction as factors in weaning failure.
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TABELAS

Table 1: Clinical characteristics of the 24 patients assessed

Age Sex APACHE Il Time on Heart Outcome
MV disease
1 57 F 22 7 Yes Success
2 35 F 22 8 No Success
3 65 F 18 31 Yes Failure
4 90 M 24 45 No Failure
5 27 F 11 66 No Success
6 45 M 6 4 No Success
7 32 M 19 50 Yes Success
8 64 M 17 12 No Success
9 51 M 23 28 Yes Failure
10 66 F 32 13 No Success
11 74 F 17 11 Yes Success
12 27 M 21 23 Yes Failure
13 68 F 24 8 No Success
14 76 M 16 16 Yes Success
15 51 M 6 7 Yes Success
16 21 M 16 15 No Success
17 22 M 19 21 No Success
18 51 F 22 19 No Success
19 34 M 2 12 No Failure
20 45 F 22 7 No Success
21 78 M 34 11 Yes Failure
22 72 M 15 14 Yes Success
23 63 F 12 7 No Success
24 68 M 23 13 No Failure

MV: mechanical ventilatonAPACHE: Acute Physiologic and Chronic Health Evaluation



Table 2: Mean values for respiratory assessment and vital signs during baseline
assessment

59

Success (n=17) Failure (n=7) p
RR(breaths/minute) 15+4.1 15+3.9 0.77
IV 35+19 29114 0.49
PO.1 0.47+0.18 0.52+0.26 0.65
PaO, 133+30 103+33 0.04
Sa0O, 98+1.1 96+1.9 0.01
HR 7714 70115 0.33
HRxBP 10407+1893 1095313337 0.61

RR: respiratory rate; f/V+: rapid-shallow breathing index; PaO,: partial oxygen pressure in arterial blood
Sa0;: arterial oxygen saturation; HR: heart rate; HRxBP: product of Pressure x frequency; p0.1: first

millisecond airway occlusion pressure; p- Student’s t test



Table 3: Baseline Doppler-echocardiographic assessment of the patient sample

Success (n=17) Failure (n=7) P
LA (mm) 34.445.1 41.9+2.9 0.001
RV (mm) 18.3+3.2 22.616.3 0.135
LVS (mm) 39.9+4.4 33.447.1 0.416
LVD (mm) 50.5+4.7 56.3+5.3 0.016
SEP (mm) 9.3#1.5 11.3+0.8 0.006
PW (mm) 9.3+1.6 11.3+0.9 0.006
EF (%) 70.245.9 69.6+11.7 0.900
E (m/sec) 0.710.14 0.82+0.29 0.352
A (m/sec) 0.76+0.25 0.67+0.3 0.444
E/A Ra 1.02+0.39 1.53+0.98 0.221
IVRT (msec) 112+31.4 84.5+20.8 0.046
DT (msec) 239472 187443 0.101
E’ (m/sec) 0.09+0.03 0.13+0.04 0.053
A’ (m/sec) 0.1420.12 0.29+0.36 0.329
E/E’' Ra 8.25+2.95 7.2413.62 0.480
MPI 0.60+0.18 0.66+0.46 0.614

LA: left atrium; LV: left ventricle; RV: right ventricle; LVS: LV systolic diameter; LVD: LV diastolic diameter;

SEP: interventricular septum; PW: posterior wall; EF: ejection fraction; E: peak velocity of E wave; A: peak velocity of A
wave;

E/A Ra: E/A ratio; IVRT: isovolumetric relaxation time; DT: deceleration time; E’: E’ wave; A’: A’ wave;

E/E’ Ra: E/E’ ratio; MPI: myocardial performance index



Table 4: Mean Doppler echocardiogram results for minute 30 using PSV and T-

Tube: weaning success vs. failure

PSV T-Tube P

LVS (mm) Success 3114 4 31141

Failure 32+6.1 31+8.7 0.32
LVD (mm) Success 51+3.9 51+5.2

Failure 5416.2 54+7.7 0.77
EF (%) Success 70+8.4 916.1

Failure 71+10 73110 0.23
E (m/sec) Success 0.70+0.23 0.80+£0.17

Failure 0.82+0.22 0.811+0.24 0.16
A (m/sec) Success 0.77+0.23 0.76+0.26

Failure 0.711£0.23 0.69+0.22 0.34
E/A Ra Success 1.12+0.47 1.15+0.46

Failure 1.311£0.65 1.38+0.84 0.84
IVRT (msec) Success 107124 97117

Failure 84124 88+19 0.21
DT (msec) Success 233164 215161

Failure 192136 198435 0.48
E’ (m/sec) Success 0.105+0.03 0.102+0.03

Failure 0.108+0.03 0.096+0.03 0.23
A’ (m/sec) Success 0.121+0.03 0.140+0.8

Failure 0.123+0.04 0.106+0.03 0.11
E/E’ Ra Success 7.92+4.33 8.54+3.39

Failure 7.83+2.37 8.62+1.84 0.86
MPI Success 0.61+0.19 0.5310.13

Failure 0.58+0.20 0.48+0.12 0.94

LV: left ventricle; LVS: LV systolic diameter; LVD: LV diastolic diameter; EF: ejection fraction; E: peak velocity of E wave;
A: peak velocity of A wave; E/A Ra: E/A ratio; IVRT: isovolumetric relaxation time; DT: deceleration time; E’: E’ wave; A”: A’

wave; E/E’ Ra E/E’ ratio; MPI: myocardial performance index



Table 5: Respiratory variables and vital signs for patients with and without
cardiopathies, at baseline

No cardiopathies Cardiopathies P
RR (breaths/minute) 1614 1414 0.37
iVt 37120 28412 0.23
PO.1 0.52+0.19 0.42+0.22 0.27
PaO, (mmHgQ) 137127 106+35 0.03
Sa0, (%) 99+0.6 97+1.8 0.02
HR (bpm) 81+16 68+9 0.03
HRxBP 1040612031 10790+2817 0.70

RR: respiratory rate; f/V+: rapid-shallow breathing index; PaO,: partial oxygen pressure in arterial blood; SaO,: arterial
oxygen saturation; HR: heart rate; product of Pressure x frequency; P0.1: airway occlusion pressure; HRxBP: product of

pressure x heart rate; p- Student’s t test
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CONSIDERACOES FINAIS

Os trabalhos relacionando isquemia miocardica e falha no desmame
utilizando monitorizagédo eletrocardiografica, seja com trés ou doze derivagoes,
demonstraram que tais monitorizacdes nem sempre sdo precisas na deteccio de
isquemia cardiaca.

E como a disfuncido diastdlica e sistdlica pode preceder as alteragdes
eletrocardiograficas nos pacientes com isquemia miocardica, é possivel que haja
um percentual maior ndo detectado de disfuncdo miocardica do que aqueles
diagnosticados nas rotinas das CTls.

A interagcdo coragao-pulméo e as variagdes da pressao intratoracica
durante a VM e durante a sua descontinuagdo sdo bem conhecidas da literatura.
Porém, dados objetivos da avaliagado cardiaca por Dopplerecocardiograma nesta
fase sao pouco debatidos e ndo completamente avaliados e validados para uso
nos doentes criticos em terapia intensiva.

Neste trabalho, encontramos disfuncdo diastélica associada a falha do
desmame no grupo de pacientes avaliados. As principais alteragbes foram o
encurtamento do TRIV e aumento das dimensdes do AE no grupo que falhou,
sugerindo que estes doentes apresentavam pressdes de enchimento ventricular
mais elevadas.

Alguns estudos sugerem que as alteragbes da diastole cardiaca podem
influenciar o desmame da VM e o TRIV talvez possa ser usado como preditor de
sucesso do desmame, como encontrado neste trabalho.

Este fato também pode estar relacionado com algumas patologias que
podem comprometer transitoriamente a funcdo miocardica e isto se reflete na
fase de desmame.

Em sintese, este trabalho mostrou alteragdes ecodopplercardiograficas
sugestivas de disfuncdo diastdlica nos pacientes que falharam no desmame da
VM. Nao houve deteccdo de disfuncdo sistdlica na amostra estudada. Os
pacientes que tiveram sucesso no desmame mostraram Sao2 e PaO2 e FC

significativamente maiores. Nao foi demonstrado a presenga de isquemia
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miocardica nos pacientes através da eletrocardiografia ou da relacdo FC x
Presséo.

As principais limitacdes deste trabalho foram o pequeno numero de
pacientes estudados e a pouca presenga de cardiopatas isquémicos graves para
detectar isquemia durante o processo de desmame.

Todos estes fatores sugerem a necessidade de uma amostragem maior e
uma investigacdo mais aprofundada para definir e compreender a presenca de

disfuncao diastdlica e sistdlica como fator de falha de desmame.
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ANEXOS

ANEXO 1
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.

(MODELO PACIENTE)
Prezado Senhor (a):

Gostariamos de explicar-lhe um trabalho de pesquisa que estamos
realizando neste Centro de Terapia Intensiva. O trabalho envolve o processo de

retirada do aparelho de ventilacdo mecanica.

A retirada do aparelho de ventilagdo mecéanica € realizada através da
recuperagcao da forca dos musculos da respiragdo. Para vocé recuperar a forca

destes musculos, vocé deve voltar a realizar esforgos de respiragcado espontanea.

Existem formas (métodos) diferentes que sao utilizadas para esta finalidade.
Uma delas € Ihe desconectar o aparelho de ventilagdo mecéanica e pedir para que

vocé respire sozinho (chamada método Tubo T-Ayre). Outra forma é reduzir os

valores do respirador até vocé respirar sozinho (chamada Pressdo Suporte).

Gostariamos de verificar através desta pesquisa como se comporta a
respiracao e o coragao - a frequéncia respiratoria, a frequiéncia cardiaca, a pressao
arterial, a concentragdo de oxigénio e gas carbénico do sangue, o eletrocardiograma
e o0 ecocardiograma - durante a retirada da ventilagdo mecanica, facilitando a

retomada da respiragao natural.

Noés realizaremos um método de cada vez durante 30 minutos com um
intervalo de tempo também de no minimo 30 minutos para vocé descansar no
respirador mecanico. Durante cada método nds avaliaremos algumas medidas do
seu desempenho durante a respiragédo através de um computador que ficara ligado

no respirador mecanico.

A principal alteracdo que pode ocorrer destas formas de retirada do

aparelho de respiragao artificial € vocé se sentir cansado. Caso isto acontecga, nos o
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colocaremos imediatamente no aparelho de ventilagdo mecanica para que vocé

respire confortavelmente.

Ficaremos do seu lado aqui na CTI para avaliar o seu desempenho durante

este processo de respiracao.

Os dados coletados serdo de exclusividade da pesquisa, utilizados
somente com fins de publicacdes cientificas e a sua identificagao ficara sempre

preservada.

A sua participagado no estudo € voluntaria e ndo acarretara em prejuizos ao

seu tratamento caso vocé nao queira participar.

Eu explicarei também todo este trabalho para um familiar, para um amigo

ou conhecido seu que vier Ihe visitar.

Qualquer duvida a respeito do trabalho, eu me coloco a sua disposi¢céao
pelo telefone 9971-1465, e sempre estarei presente pelo turno da tarde aqui no

Centro de Terapia Intensiva.

Luciele
Schifelbain

Eu, : fui
informado e entendi os objetivos e justificativas especificadas acima para a
realizagdo deste trabalho. Concordo e autorizo a participagéo na pesquisa:

“Alteracdes Cardiorrespiratorias em Pacientes em desmame da ventilagcéo
mecanica: avaliagdo por ecocardiograma”.

Santa Maria, de

2003.

Assinatura do
Paciente

Assinatura do Pesquisador
Responsavel

Orientadora: Prof®.Dr? Silvia Regina Rios
Vieira
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

(MODELO FAMILIAR)
Prezado Senhor (a):

Gostariamos de explicar-lhe um trabalho de pesquisa que estamos

realizando nesta Unidade de Terapia Intensiva.

O trabalho envolve o processo de retirada do aparelho de ventilagao

mecanica.

A retirada do aparelho de ventilagdo mecénica é realizada através da
recuperacao da forga dos musculos da respiracdo. Para o seu familiar recuperar a
forca destes musculos, ele deve voltar a realizar esforcos de respiragao

espontanea.

Existem varios métodos utilizados para esta finalidade. Um deles é
desconectar o aparelho de ventilagdo mecéanica e pedir para que o paciente
respire sozinho (chamado método Tubo T-Ayre). A segunda forma é reduzir os
valores do respirador até o paciente respirar sozinho (chamada Pressao

Suporte).

Gostariamos de verificar através desta pesquisa como se comportam
em seu familiar os pardmetros cardiacos e respiratérios - a freqléncia
respiratoria, a frequéncia cardiaca, a pressao arterial, a concentracdo de oxigénio
e gas carbdnico do sangue, o eletrocardiograma e o ecocardiograma - durante a

retirada da ventilagdo mecanica, facilitando a retomada da respiragéo natural.

Nés realizaremos um método de cada vez durante 30 minutos com um
intervalo de tempo também de no minimo 30 minutos para ele descansar no
respirador mecanico. Durante cada método nds avaliaremos algumas medidas do
desempenho durante a respiragao através de um computador que ficara ligado no

respirador mecanico.

A principal alteracdo que pode ocorrer nestas formas de retirada do
aparelho de respiracao artificial € ele se sentir cansado. Caso isto aconteca, nés o
colocaremos imediatamente no aparelho de ventilagdo mecanica para que ele

respire confortavelmente.
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Ficaremos ao lado do seu familiar aqui na CTI para avaliar o desempenho

durante este processo de respiragao.

Os dados coletados serdo de exclusividade da pesquisa, utilizados
somente com fins de publicagdes cientificas e a identificacdo de seu familiar ficara

sempre preservada.

A sua autorizagcdo e participacdo no estudo sido voluntarias e néao
acarretara em prejuizos ao tratamento de seu familiar caso vocé nao queira

autorizar.

Qualquer duvida a respeito do trabalho, eu me coloco a sua disposi¢cao
pelo telefone 99711465, e sempre estarei presente pelo turno da tarde aqui na

Unidade de Terapia Intensiva.

Luciele
Schifelbain

Eu, , fui

informado e entendi os objetivos e justificativas especificadas acima para a

realizacdo deste trabalho. Concordo e autorizo a participacdo na pesquisa:

“‘Alteracbes cardiorrespiratorias em Pacientes em Desmame da

Ventilagdo Mecanica: Avaliagdo por Ecocardiograma”.

Santa Maria, de 2003.

Assinatura do
Familiar

Assinatura do Pesquisador
Responsavel

Orientadora: Prof®Dr®.Silvia Regina Rios
Vieira
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ANEXO 2

Ficha de avaliacao:
Nome: prontuario:
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Idade: sexo: M F APACHE internacgao:

Data internagao hospitalar: internacéo na UTI:

Data alta/ébito CTI: Data alta/ébito hospital:

Diagndéstico:

Causa da insuficiéncia respiratéria:

Patologias associadas: cardiopatia:

Inicio da VM: tipo de respirador:

Modo ventilatério: FiO2: PEEP: FR: VT:

Drogas em uso:

Gasometria arterial: pH: pCO2: pO2: HCO3:

SatO2:
PA: FC:

Data iniciq desmame:
AVALIACAO BASAL:PA: FC: FC X PA:

Mecanica respiratéria:
FR: VT: VE: Paw:
FR/VT:

Complacéncia: Resisténcia: Po.1:

Gasometria arterial: pH: pCO,: pO,: HCOs:
satOy:

Avaliacao cardiaca:

ECG:

PARAMETROS ECOCARDIOGRAFICOS:
Modo M
AE: AO: VD: VEs: VEd:

SEPTO: _ PP:
FRACAO DE EJECAO (ANALISE SUBJETIVA):

FRACAO DE EJECAO (TEICHOLZ):

DOPPLER MITRAL.:
E: A:

TRIV: DT:
DOPPLER TISSULAR:
E’ A’

S velocidade: S duragao:

E/A:

E/E”
INDICE DE PERFORMANCE MIOCARDICA:

Index =a—b/b ou ICT + IRT/TE

ICT = tempo de contragao isovolumétrica
IRT = tempo de relaxamento isovolumétrico
TE = tempo de ejecao



Trial A: pegca T — inicio : hs
Trial B : PSV — inicio: hs
Periodo de repouso: das as hs

1° Trial:
1° minuto:
PA: FC: PA X FC:

ECG:
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Mecanica respiratéria
FR: VT: VE: Paw: FR/VT:

Complacéncia: Resisténcia: Po,1:

30°Minuto
PA: FC: FC X PA:

ECG:

Mecanica respiratoéria

FR: VT: VE: Paw: FC/IVT:

Complacéncia: Resisténcia: Po.1:

Gasometria arterial: pH: pCO2: pO2:
HCO3: SatO2:

PARAMETROS ECOCARDIOGRAFICOS:
Modo M
AE: AO: VD: VEs: VEd:

SEPTQ: _ PP:
FRACAO DE EJECAO (ANALISE SUBJETIVA):

FRACAO DE EJECAO (TEICHOLZ):

DOPPLER MITRAL:
E: A:

TRIV: DT:
DOPPLER TISSULAR:

E’: A’

S velocidade: S duragao:

E/A:

E/E”

INDICE DE PERFORMANCE MIOCARDICA:
Index = a—b/b ou ICT+IRT/TE

ICT = tempo de contragao isovolumétrica

IRT = tempo de relaxamento isovolumétrico
TE = tempo de ejegao




2° Trial

1° minuto:
PA: FC: FC X PA:

ECG:
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Mecanica respiratoéria

FR: VT: VE: Paw: FR/VT:

Complacéncia: Resisténcia: Po.1:

30°Minuto
PA: FC: FC X PA:

ECG:

Mecanica respiratoéria
FR: VT: VE: Paw: FR/VT:
Complacéncia: Resisténcia: Po.1:

Gasometria arterial: pH: pCO2: pO2:
HCO3: SatO2:

PARAMETROS ECOCARDIOGRAFICOS:
Modo M
AE: AO: VD: VEs: VEd:

SEPTQ: _ PP:
FRACAO DE EJECAO (ANALISE SUBJETIVA):

FRACAO DE EJECAO (TEICHOLZ):

DOPPLER MITRAL.:
E: A:

TRIV: DT:
DOPPLER TISSULAR:
E’ A’

S velocidade: S duragao:

E/A:

E/E”

INDICE DE PERFORMANCE MIOCARDICA:
Index =a—b/b ou ICT +IRT/TE

ICT = tempo de contragao isovolumétrica

IRT = tempo de relaxamento isovolumétrico
TE = tempo de ejecao




