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RESUMO

A fisioterapia respiratoria € parte da assisténcia ao paciente critico vitima de
traumatismo cranioencefalico (TCE), porém pouco se tem comprovado sobre sua
real repercussao e segurancga. Este estudo se propds a avaliar a seguranca das
manobras de fisioterapia respiratéria de vibrocompresséo (VBC), aumento de fluxo
expiratorio (AFE) e aspiragdo endotraqueal (ASP) em relagéo as variaveis cerebrais,
cardiovasculares e gasomeéticas. Foram incluidos no estudo 20 pacientes
consecutivos, adultos, de ambos os sexos, com TCE grave, Glasgow < 8, sedados,
curarizados (Ramsay=6), intubados, em uso de ventilagdo mecanica (VM),
internados na Unidade de Terapia Intensiva, com média de idade de 33,5 (+11,94) e
Apache de 26,65 (x4,08). As manobras fisioterapéuticas de VBC e AFE (5 minutos
em cada hemitorax) foram aplicadas sequencialmente durante 10 minutos para cada
manobra. A ASP foi realizada em seguida, sendo precedida de instilagdo de soro
fisiologico e trés hiperinsuflagbes e hiperoxigenagbes. A coleta das variaveis:
pressdo arterial média (PAM), pressao intracraniana (PIC), pressao de perfusao
cerebral (PPC), frequéncia cardiaca (FC), débito cardiaco (DC), pressdo venosa
central (PVC), pressao arterial pulmonar (PAP), pressdo capilar arterial pulmonar
(PCAP), presséo jugular de oxigénio (PjO;), saturagdo venosa jugular de oxigénio
(SvjOy), diferenga artério-jugular de O, (DajO;), extracdo cerebral de O, (ECOy,),
pressao arterial de oxigénio (PaO.), relagdo pressao arterial de oxigénio pela fragao
inspirada de oxigénio (PaO,/FiO), pressao arterial de dioxido de carbono (PaCO3) e
saturagao arterial de oxigénio (SaO), foi feita antes da aplicagdo do protocolo,
durante e apo6s o término de cada uma das manobras de VBC, AFE e ASP e dez
minutos apds o término desta ultima. Entre cada manobra foi dado um periodo de 5
minutos de repouso. Os resultados mostram a manutengdo da PAM, PIC, PPC,
PjO2, SvjO,, DajO,, ECO,, FC, DC, PVC, PAP, PCAP, Pa0O,, PaO,/FiO,, PaCO; e
Sa0,, durante as manobras de VBC e AFE. Porém, em relagdo a ASP, houve uma
elevagdo da PAM, PIC, FC, PAP e PCAP, com manutengdo das outras variaveis e
retorno aos valores basais dez minutos apds o final da ASP. Em conclusédo, as
manobras de fisioterapia respiratoria podem ser realizadas com seguranga em
pacientes vitimas de TCE grave, porém cuidados adicionais devem ser tomados em
relagdo a ASP, pois esta promove alteragdes transitorias sobre a hemodinamica
cerebral e cardiovascular mesmo em pacientes sedados e curarizados.

Palavras-chave: Fisioterapia. Aspiragao respiratéria. Seguranga. Traumatismos.

Terapia Intensiva. Lesbes cranioencefalicas



ABSTRACT

Respiratory physiotherapy is one component of the assistance provided to critical
patients with traumatic brain injury (TBI), but little has been proven about its real
impact and safety. This study aimed to assess the safety of the respiratory
physiotherapeutic maneuvers of vibrocompression (VBC), increased expiratory flow
(IEF) and airway suctioning (AS), in relation to cerebral, cardiovascular and blood
gas variables. The study included twenty consecutive male and female adult patients
with severe CET, Glasgow Coma Scale < 8), sedated, paralyzed (Ramsay scale of
6), intubated and received mechanical ventilation (MV), admitted into the intensive
care unit, with a mean age of 33.5 (+ 11.94) years, an average Apache score of 26 (+
4). The physiotherapeutic maneuvers of VBC and IEF (5 minutes for each
hemithorax) were subsequently applied for 10 minutes each. Airway suctioning was
preceded by infusion of saline solution and then three hyperinflations and
hyperoxygenations were performed. The variables: mean arterial pressure (MAP),
intracranial pressure (ICP), cerebral perfusion pressure (CPP), heart rate (HR),
cardiac output (CO), central venous pressure (CVP), pulmonary artery pressure
(PAP) and pulmonary capillary pressure (PCAP), jugular oxygen tension (PjO.),
jugular bulb venous oxygen saturation (SvjO2), the arterio-jugular difference in the
oxygen content (DajO), cerebral oxygen extraction fraction (OEF), arterial oxygen
tension (PaO,), the ratio of the arterial oxygen tension to the fractional inspired
oxygen (PaO./FiO,), arterial carbon dioxide tension (PaCO;) and arterial oxygen
saturation (SaO,) were recorded before application of the protocol, during and after
the end of each VBC, IEF and AS maneuver and ten minutes after the end of AS.
Between each maneuver was established an interval of five minutes of rest. The
results showed the maintenance of MAP, ICP, CPP, PjO,, SvjO,, DajO,, OEF, HR,
CO, CVP, PAP, PCAP, PaO,, PaO,/FiO,, PaCO, and SaO,, during the VBC and IEF
maneuvers. However, in relation to AS, there were increases in the MAP, ICP, HR,
PAP and PCAP, with maintenance the other variables and return to baseline ten
minutes after the end of AS. In conclusion, respiratory physiotherapy maneuvers may
be safely performed on patients with severe CET, although additional caution must
be taken when performing AS because this technique changed transient cerebral and
cardiovascular hemodynamics even in sedated and paralyzed patients.

Key-words: Physical Therapy. Respiratory aspiracion. Safety. Injuries. Intensive

Care. Craniocerebral trauma
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1 INTRODUGAO

O traumatismo cranioencefalico (TCE) é a maior causa de incapacidade e
morte nas nacgdes do ocidente, representando aproximadamente 15% a 20% das
mortes em pessoas com idade entre 5 e 35 anos e é responsavel por 1% de todas
as mortes em adultos, levando a sequelas neuroldgicas de maior ou menor
gravidade. (MARIK et al., 2002; ANDRADE et al., 2009; GENTILE et al., 2011). Os
pacientes com TCE grave, com escala de coma de Glasgow igual ou menor que 8,
necessitam de um protocolo rigido de assisténcia, com internamento em Unidade de
Terapia Intensiva (UTI). (THIESEN et al., 2005).

No paciente critico com TCE grave € de fundamental importéancia a
monitorizagdo continua do estado cardiovascular, beneficiando, dessa forma, a
analise do perfil do sistema hemodinamico e as providéncias das medidas
terapéuticas necessarias. (PINSKY, 2005). A hipotensao e a hipoxia sdo as maiores
causas de injuria cerebral secundaria. Em pacientes com morte por lesdo cerebral
pos-trauma, a isquemia, causada pela hipotensao e hipdxia, esta presente em mais
de 80% dos pacientes submetidos a autopsia. (MARIK et al., 2002).

O manejo do TCE passou por uma drastica evolugdo. Isto é resultado do
perfeito entendimento da fisiologia que se segue apos o TCE e dos avangos dos
cuidados com o paciente critico. O resgate com manuseio adequado, a melhoria do
atendimento de emergéncia, protocolos de atendimento sequencial clinico,
envolvendo sedacgao, elevacio de cabeceira do leito, ventilagdo mecanica otimizada,
fisioterapia respiratoria e motora, entre outras, bem como intervengdes cirurgicas
vém, de certa forma, minimizar o numero de 6bitos e influenciar o tratamento e a
evolucdo, colaborando para a redugao das sequelas e melhorando a qualidade de
vida dos pacientes. (MARIK et al., 2002; DAVID, 2004).

O doente critico pode ter a duragao do seu internamento entre dias a meses,
dependendo da fisiopatologia da doenca e resposta ao tratamento, elevando os
niveis de morbidade e mortalidade e acarretando aumento nos gastos com a saude.
Toda tentativa deve ser realizada a fim de tratar a causa primaria e evitar
complicagbes como: fraqueza muscular, dispnéia, depresséo, ansiedade e redugao
da qualidade de vida. Desta forma, a reabilitacdo precoce e intensa se faz
necessaria para reverter os efeitos deletérios associados ao doente critico.
(GOSSELINK et al., 2008).
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Além disso, a disfungao respiratéria € uma das complicagcdes mais comuns
de pacientes criticos que necessitam de internagdo em UTI, principalmente entre os
pacientes com acometimento neurolégico e neuromuscular, elevando as taxas de
morbidade e mortalidade. A falha de qualquer um dos dois principais componentes
do aparelho respiratorio (ou seja, a membrana alvéolo capilar e a bomba ventilatéria)
pode resultar em uma necessidade de ventilacdo mecanica adequada para manter a
troca gasosa e assumir algumas das fungdes, se ndo todo o trabalho respiratério.
Sendo assim, os fisioterapeutas, como parte da equipe multiprofissional, tém como
objetivos a melhoria global e/ou regional da ventilagdo pulmonar, reducdo da
resisténcia das vias aéreas e do trabalho da respiragao através da eliminacédo de
secregodes. (HAAS et al., 2007).

No atual estagio dos conhecimentos sobre o tratamento do paciente
acometido por TCE grave, reconhece-se uma adequada assisténcia fisioterapéutica
nos cuidados motores e cardiorrespiratérios, relacionados com possiveis sequelas
neurologicas, imobilizagcdo no leito e acumulo de secregdo pulmonar. Sem essa
assisténcia, a maioria desses pacientes acabam por desenvolver infeccdo pulmonar
associada a ventilagdo mecéanica, ou mesmo sindrome da angustia respiratoria
aguda (SARA), elevando, desse modo, os indices de morbidade e mortalidade.
(HAAS et al., 2007; SILVA et al., 2010).

A intervencgao fisioterapéutica é considerada um importante componente no
manejo de pacientes em UTI e tem demonstrado fornecer beneficios a curto e médio
prazo. (HODGSON et al., 1999; BERNEY; DENEHY, 2002; NTOUMENOPOULOS et
al., 2002; PARATZ et al., 2002). Dentre as varias técnicas respiratorias usadas pelos
fisioterapeutas na UTI, as mais comuns sao: drenagem postural, mobilizagao,
vibrocompressédo (VBC), aumento de fluxo expiratério (AFE), percusséo,
hiperinsuflagdo manual, aspiracdo (ASP) e varios exercicios respiratorios. Sendo
rotineiramente utilizada a combinagdo dessas técnicas, buscando observar a
condicdo fisiopatolégica subjacente do paciente, com a intengdo de impedir
complicagdes pulmonares. (NORRENBERG, 2000; STILLER, 2000; BERSTEN et al.,
2003; HESS, 2001, 2007).

A VBC consiste na utilizagdo de vibragdes, associadas a compressao e
descompressao, sobre a parede toracica, com o uso das maos, na fase expiratéria
do ciclo respiratério, sendo a manobra mais efetiva quando realizada na parte
anterior do térax. O objetivo clinico desta técnica € promover uma modificagdo das
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propriedades fisicas do muco com diminuicdo da viscosidade em razdo do
tixotropismo. (IRWIN; TECKLIN, 1994; HESS, 2001).

Outra técnica utilizada rotineiramente na higiene brénquica de pacientes
criticos em uso de ventilagdo mecénica é o AFE. Este consiste em deprimir
ativamente o gradil costal do paciente, além daquilo que ele consegue realizar
ativamente. Pode ser feita com o paciente em decubito supino ou em decubito
lateral. E aplicada uma press&o no fim da fase expiratéria, fazendo com que haja um
prolongamento dessa fase mediante uma pressdo mais acentuada no gradil costal,
nos sentidos para baixo (craniocaudal) e para frente (xiféide-crista iliaca). Tem por
objetivo facilitar o deslocamento de secre¢des da periferia as vias aéreas centrais.
(FELTRIM; PARREIRA, 2001).

Quanto a ASP, este € um procedimento importante para a remocao de
secrecoes de pacientes com vias aéreas artificiais e dos que n&do conseguem tossir
bem, favorecendo a melhora na permeabilidade das vias aéreas e, com isso,
melhorando a ventilagdo pulmonar. (IRWIN; TECKLIN, 1994). A instilagdo de soro
fisiolégico a 0,9% pode ser utilizada antes e durante a ASP, para desprender
secregdes muito espessas ou aderidas. Hiperinsuflagbes, sejam elas manuais ou
realizadas com o ventilador mecanico, podem ser praticadas antes e apés a ASP, a
fim de evitar hipoventilagdo e/ou hipoxemia. (FELTRIM; PARREIRA, 2001).

No entanto, a intervencao fisioterapéutica em terapia intensiva resulta em
mudangas fisioldégicas adversas, ou seja, alteragdes clinicas significativas na fungao
respiratoria, hemodinémica cardiovascular e cerebral necessitando de intervengao
corretiva. Como os pacientes de terapia intensiva estao criticamente doentes, tém o
potencial de tornar-se instaveis durante todos os aspectos da assisténcia, tais como
cuidados de enfermagem, mudangas de decubito, aspiragdo ou a intervengdo da
fisioterapia. (HAMMON et al., 1992; SINGER et al., 1994; WEISSMAN et al., 1994).

A aplicagdo das manobras cinéticas de fisioterapia respiratoria causa
aumento momentaneo da pressao intratoracica, podendo promover repercussées no
estado hemodinamico cardiovascular. Alteragcdes estas que poderiam diminuir o
retorno venoso cerebral e elevar a pressdo intracraniana (PIC), podendo
comprometer a perfusdo cerebral se n&do houver aumento concomitante da presséo
arterial média (PAM). Desta forma, o aumento da PIC poderia comprometer a
hemodinamica e oxigenacdo do tecido cerebral em pacientes com TCE grave.
(GEORGIADIS et al., 2001; THIESEN et al., 2005).
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Desta forma, € necessaria a monitorizacdo hemodinamica, PIC e pressao de
perfuséo cerebral (PPC) durante a intervengao da fisioterapia, minimizando os riscos
de instabilidade hemodinamica, volutrauma e barotrauma. Embora a monitoragado do
status metabdlico ndo seja usada rotineiramente para pacientes de UTI, os
fisioterapeutas devem com cuidado considerar a reserva de cada paciente antes de
toda intervencdo, na vista da evidéncia de que a fisioterapia pode aumentar
significativamente a demanda metabdlica. (DEAN; ROSS, 1992; STILLER, 2000).

Identificar alteragdes clinicas associadas com a intervencao da fisioterapia &
uma forma eficaz de melhorar a qualidade dos cuidados e um método aceitavel de
promover a seguranga do paciente e identificar fatores que contribuem para eventos
adversos. Sendo assim, € essencial buscar informagdes a partir de estudos
planejados que visem investigar se essas mudangas ocorrem, em especial, durante
as intervengdes da fisioterapia. (FRANCA, 2012).

Para Haas et al. (2007) e Gosselink et al. (2008), a assisténcia
fisioterapéutica, esteja ela relacionada aos cuidados motores, cardiorrespiratorios,
adequada ventilagdo mecéanica e monitorizagdo das varidveis hemodinamicas:
pressdo artéria média (PAM), presséo intracraniana (PIC), pressdo de perfusao
cerebral (PPC), frequéncia cardiaca (FC), débito cardiaco (DC), pressdo venosa
central (PVC), presséo de artéria pulmonar (PAP), presséo capilar pulmonar (PCAP);
gasomeétricas: pressao arterial (PaO.), relagcdo entre a presséao arterial de oxigénio e
a fragdo ofertada de oxigénio (PaO,/FiOz), pressao arterial de gas carbono (PaCO.),
saturagao arterial (SaO;), pressédo jugular de oxigénio (PjO.), saturagcdo venosa
jugular de oxigénio (SvjO,), diferenga artério-jugular de oxigénio (DajO,) e extracao
cerebral de oxigénio (ECO) sdo de fundamental importéncia para o tratamento do
paciente com TCE.

Portanto, esse estudo tem como objetivo a investigar a seguranca da
aplicacdo das manobras de Vibrocompressao (VBC), Aumento de Fluxo Expiratorio
(AFE) e ASP em pacientes com TCE grave, internados na Unidade de Terapia

Intensiva (UTI), em relagéo as variaveis cerebrais, cardiovasculares e gasométicas.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Avaliar a seguranga das manobras de terapia de higiene brénquica de VBC,
AFE e ASP em pacientes criticos com TCE grave.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Analisar a influéncia das manobras de VBC, AFE e ASP sobre as variaveis
hemodinamicas cerebrais: PAM, PIC e PPC;

Determinar os efeitos destas manobras sobre as variaveis gasométricas de
bulbo-jugular: PjO,, SvjO,, DajO, e ECOy;

Demonstrar o impacto destas manobras sobre as variaveis hemodinamicas
cardiovasculares: FC, DC, PVC, PAP, PCAP;

Verificar as alteragbes sobre as variaveis gasométricas arteriais: PaOs,,
PaO,/FiO,, PaCO, e SaO,, com a aplicacdo destas manobras.
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3 MATERIAIS E METODOS

O presente estudo foi realizado no periodo de novembro de 2002 a maio de
2005, na UTI-Adulto do Hospital do Trabalhador que participa do Sistema Unico de
Saude como referéncia estadual para os atendimentos de urgéncia/emergéncia na
cidade de Curitiba-PR.

Esta pesquisa caracteriza-se por ser um ensaio clinico ndo controlado, com
delineamento longitudinal, descritivo, prospectivo e ndo randomizado, tendo uma
abordagem quantitativa, com a finalidade de verificar a seguranga das manobras de
VBC, AFE e ASP sobre as variaveis hemodindmicas cerebrais: PAM (variavel
sistémica utilizada para calculo da PPC), PIC e PPC; cardiovasculares: FC, DC,
PVC, PAP, PCAP e gasométricas: PjO2, SvjO,, DajO,, ECO,, PaO,, PaO,/FiO,,
PaCO, e Sa0s,.

Foram selecionados para compor a amostra pacientes consecutivos, adultos
de ambos os sexos, escolhidos aleatoriamente, apresentando os seguintes critérios
de incluséo:

* TCE grave (escala de coma de Glasgow < 8 — oito (anexo 1)), no
momento da admissao hospitalar;

* Sedados com propofol (escala de Ramsay 6 — seis (anexo 2));

e Curarizados com Brometo de Pancurénio, com inibicdo do reflexo da
tosse;

* Sem alteragdes radiolégicas pulmonares;

* Intubacao orotraqueal;

* Em uso de ventilagdo mecanica (Neumovent Graph, numero de série
03070020017G, Medequip Systems Industria e Comércio de
Equipamentos e Sistemas Médicos®, Brasil);

* Modo ventilatério assistido controlado (A/C) a volume (VCV), sendo
este estimado a 8 ml/Kg peso;

* Com Pressao Positiva Expiratoria Final (PEEP) de 5 mmHg;

* Fragao inspirada de oxigénio de 40%;

* Derivagao ventricular externa em ventriculo lateral;

» (Cateter intrarterial em artéria radial;

* Cateter de bulbo jugular em veia jugular direita;
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e Cateter de artéria pulmonar (Swan-Ganz);
* Apresentando ausculta pulmonar com roncos e/ou bolhosos.

Sendo excluidos os pacientes que apresentavam os seguintes critérios:

* Mais de 48 horas de internacéo hospitalar;

* Instabilidade hemodindmica com PAM menor que 60 mmHg;
* Pacientes submetidos a craniotomia descompressiva;
* Derivagao ventricular peritoneal;

* Morte encefalica;

* Trauma raquimedular alto (cervical);

* Trauma toracico;

e Contusao pulmonar;

* Fratura de arcos costais;

* Pneumotdérax ndo drenado;

* Hemoto6rax ndo drenado;

* Presencga de fistula broncopleural;

A amostra consistiu de 20 pacientes (anexos 7 a 28), sendo 18 (90%) do
sexo masculino e 2 (10%) do sexo feminino, com média de idade de 33,5+11,94,
Apache de 2614.

Como demonstrado na figura 1, os pacientes foram posicionados em
decubito dorsal, com a cabeca na linha média, sem inclinagdes e/ou rotacdes
laterais, com o objetivo de manter o retorno do fluxo sanguineo cerebral e cabeceira
elevada a 30°. Em seguida, foram colhidas todas as variaveis hemodinamicas: PAM,
PIC, PPC, FC, DC, PVC, PAP, PCAP e gasométricas: PjO,, SvjO,, DajO,, ECO,,
Pa0O,, PaO,/FiO,, PaCO, e SaO,, sendo esses valores tidos como basais.

Estas variaveis foram coletadas a partir do cateter intrarterial, calibre 20 G 1
Ya" (1,1 x 32 m\m), mais extensor de 60 cm conectado a transdutor de pressao
localizado a nivel do atrio direito, para monitorizacdo da PAM e coleta de
gasometrias arteriais para avaliagdo das variaveis: PaO2, PaO2/FiO, (sendo a FiO;
obtida do ventilador mecanico), PaCO; e SaO,; cateter intraventricular de duas vias:
uma via para afericdo da PIC e a outra saida para drenagem ventricular, conectado
a um transdutor de presséo; cateter de bulbo jugular, monolumem radio opaco, de
poliuretano, numero 14 G, com 20 cm, agulha de 16 GA e dilatador venoso de 7 Fr,
para coleta de gasometrias, a fim de verificar a PjO, e SvjO,. Além de cateter de
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artéria pulmonar (Swan-Ganz): kit introdutor percutaneo radio opaco, numero 8 Fr,
mais cateter de termodiluigdo numero 7 Fr, contendo 4 (quatro) lumens com 110 cm,
mais 2 (dois) transdutores de pressao e 3 torneiras descartaveis de 3 (irés) vias,
para monitorizacao do DC, PVC, PAP e PCAP.

Os cateteres intrarterial, intraventricular e o de artéria pulmonar foram
ligados a um monitor multiparamétrico, devidamente testado e calibrado, da marca
HP (Hewlett Packard) M1275A, USA, 1995, a partir do qual também era coletada a
FC, pela colocagao de eletrodos sobre a parede toracica. Todos os procedimentos
citados acima foram realizados para proporcionar um maior grau de concordancia
entre o resultado da medicao e o valor verdadeiro do mensurado.

Os cateteres intrarterial e intraventricular foram colocados no centro
cirurgico, ja os cateteres de bulbo-jugular e artéria pulmonar foram passados na UTI,
sempre pelo mesmo médico/pesquisador, o mesmo que realizava todos os
procedimentos necessarios para a monitorizagao, garantindo a precisdo na coleta
das variaveis de pesquisa.

A PPC era posteriormente calculada pela diferenca entre a PAM e PIC. A
ECO; era obtida pela diferenga entre a SaO, e SvjO, e, para a medida da DajO,, era
utilizado o valor da hemoglobina (Hb), obtida previamente através do hemograma e
calculada pela féormula: DajO, = [(SaO; - SvjO;) x Hb x 1,36]/100. (WHITE; BAKER,
2002).
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PACIENTES COM TCE

Y

POSICIONAMENTO:
DECUBITO DORSAL
CABECEIRA 30°
CABEGA EM LINHA MEDIA
SEM INCLINAGAO LATERAL

Y

VARIAVEIS COLETADAS:
CEREBRAIS: PAM, PIC E PPC

COLETA BASAL > BULBO-JUGULAR: PjO,, SvjO,, DajO, e ECO,
CARDIOVASCULARES: FC, DC, PVC, PAP, PCAP
ARTERIAIS: PaO,, PaO,/Fi0,, PaCO, e Sa0,

Y

(10 MINUTOS, 5 EM CADA HEMITORAX)

MANOBRA DE VIBROCOMPRESSAO >

VARIAVEIS COLETADAS
A CADA 2 MINUTOS: PAM,

PIC E PPC
) 2
COLETA IMEDIATA APOS
VIBROCOMPRESSAO
v
5 MINUTOS DE REPOUSO
Y A
MANOBRA DE AUMENTO DE FLUXO VARIES
| N COLETADAS A CADA
EXPIRATORIO ] 2 MINUTOS: PAM, PIC
(10 MINUTOS, 5 EM CADA HEMITORAX) E PPC

Y

COLETA IMEDIATA APOS AUMENTO
DE FLUXO EXPIRATORIO

Y

5 MINUTOS DE REPOUSO

Y

HIPERVENTILAGAO E

HIPEROXIGENAGAO VARIAVEIS
(3X AMBU + FLUXO O, 10 L/MIN) COLETADAS
SEGUIDO ) ANTES E APOS:
ASPIRACAO ENDOTRAQUEAL PAM, PIC E PPC
(10 SEGUNDOS)

Y

COLETA IMEDIATA APOS
ASPIRAGAO

A

y

| 10 MINUTOS DE REPOUSO

Y

COLETA FINAL (10 MINUTOS
APOS ASPIRAGAO)

FIGURA 1 — FLUXOGRAMA DA APLICAGAO DO PROTOCOLO DE INTERVENGAO

FONTE: O autor (2012)
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A coleta basal das variaveis gasométricas: PjO2, SvjO2, DajO,, ECO,, PaO.,
PaO,/FiO,, PaCO, e Sa0,, foram realizadas apds tomadas todas as medidas de
assepsia para a manipulagdo do cateter intrarterial e do cateter de bulbo jugular.
Com uma seringa sem heparina, colhia-se e desprezava-se cerca de 5 ml de sangue
do cateter. A seguir, com as seringas heparinizadas colhiam-se exclusivamente as
amostras de sangue que foram enviadas imediatamente ao laborato6rio do hospital e
analisadas através dos gasdmetros da marca AVL, modelo compact 3, Austria, 1998
e Roche, modelo Omnic, Alemanha, 2003.

Em continuidade, iniciou-se a aplicagdo das manobras fisioterapéuticas de
VBC e AFE (5 minutos em cada hemitorax), durante 10 minutos para cada manobra.
Foi realizada primeiro a VBC com o objetivo de modificar as propriedades fisicas do
muco com diminui¢gdo da viscosidade em razao do tixotropismo proporcionado pela
realizacdo desta manobra; seguida da manobra de AFE responsavel por mobilizar,
deslocar e eliminar as secrec¢des da periferia em direcdo a traquéia, pela utilizagao
do aumento do fluxo expiratorio. A ASP foi realizada em seguida, sendo precedida
de instilagdo de 5ml de soro fisiolégico (0,9%) e trés hiperinsuflagbes e
hiperoxigenagdes com uso de ressuscitador manual (ambu) ligado a uma fonte de
O, (fluxo de 10 L/min, para garantir uma FiO, acima de 50%). A sonda utilizada era
descartavel, estéril, de numero 12 e do tipo com valvula, introduzida pelo tubo
endotraqueal até o momento onde foi encontrada uma resisténcia (contato com a
carina); em seguida, retirada com movimentos circulares associada a abertura e
fechamento alternados da valvula para a ASP da secrecéao, levando ao total cerca
de 10 a 15 segundos para o procedimento, sendo esta manobra realizada uma unica
vez. Todo este procedimento foi realizado pelo mesmo fisioterapeuta/pesquisador do
estudo.

Para evitar o efeito acumulativo entre as manobras foi preconizado um
periodo de cinco minutos de intervalo entre o término da VBC e inicio da AFE e
entre o término desta ultima e a ASP.

A coleta dos valores da PAM, PIC e PPC, foi realizada antes, a cada dois
minutos, durante os dez minutos de realizacdo das manobras de VBC e AFE e apos
o término destas. Em relagcdo a ASP, estas variaveis foram colhidas antes e depois
da ASP, bem como dez minutos apos seu término. Quanto as outras variaveis: FC,
DC, PVC, PAP, PCAP, PjO,, SvjO,, DajO,, ECO,, PaO,, PaO,/FiO,, PaCO; e Sa0,,
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estas foram colhidas antes (coleta Basal), ap6és o término de cada uma das
manobras VBC, AFE e ASP e dez minutos apds o término desta ultima.

Todos os valores foram colhidos e notificados em uma ficha de
monitorizagao (anexo 3) contendo todas as variaveis estudadas, nome, idade, sexo,
diagndstico e numero do prontuario do paciente, a indicagdo para a monitorizagao,
bem como os valores da escala de Apache Il (anexo 4).

Para legalizagéo do trabalho, o projeto foi apresentado a Comiss&o de Etica
e Pesquisa do Hospital de Clinicas (HC) da Universidade Federal do Parana (UFPR)
com aprovagao (anexo 5). Os responsaveis (familiares e/ou acompanhantes) dos
pacientes que fizeram parte da amostra foram esclarecidos sobre o propdsito do
estudo e como seria sua participagdo no mesmo. Os responsaveis assinaram o
Termo de Consentimento e Livre Esclarecimento (TCLE) (anexo 6) permitindo
voluntariamente que fossem realizados os procedimentos indicados pelo
pesquisador, concordando com a realizacdo do estudo e posterior publicagdo dos
dados.

Todos os dados observados foram incluidos em um banco de dados
mediante a utilizagdo de planilha eletrénica — Microsoft® Office Excel 2003. Apds
conferéncia de todos os dados da planilha, o banco de dados foi exposto para um
software de Analise Estatistica (Statistica) onde estes foram analisados.

Quando da comparagao dos procedimentos nos cinco momentos, testou-se
a hipdétese nula de médias iguais em todos os momentos, versus a hipotese
alternativa de pelo menos um momento com média diferente das demais. Para esta
analise foi usada a analise de variancia com medidas repetidas. No caso da rejeigéo
da hipotese nula, foram efetuadas as comparagbes dos momentos dois a dois,
usando-se o teste de Newman-Keuls. Quando da comparagdo de apenas dois
momentos, considerou-se o teste t de Student para amostras dependentes. A
condi¢cdo de normalidade dos dados foi avaliada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov.
Valores de p<0,05 indicaram significancia estatistica.
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4 RESULTADOS

4.1 VARIAVEIS HEMODINAMICAS CEREBRAIS

4.1.1 Comparagao entre os Momentos para Vibrocompressao

N&o houve alteragéo significativa quanto aos valores da PAM, PIC e PPC
durante os 10 minutos (0’, 2’, 4, 6’, 8, 10’) de execugdo da manobra de VBC. Os
dados de média e desvio padrdo estdo demonstrados na tabela 1 e nos anexos 7,

10 e 13.

TABELA 1 — DISTRIBUICAO DA MEDIA E DESVIO PADRAO DAS VARIAVEIS CEREBRAIS PARA CADA UM
DOS MOMENTOS DE VIBROCOMPRESSAO

VBC
o 2 4 6’ 8’ 10’ p
PAM  94,00£18,78 94,50+20,46 95,95+23,30 97,20+24,18 94,60+20,46 93,00x17,54 0,1102
PIC 16,95+7,25 17,65+7,73 17,75+7,86 17,55+7,96 17,15+8,09 16,80+7,68 0,5624
PPC 77,25+¢22,45 76,85%23,92 78,20£26,36 79,65+27,59 77,45%24,27 76,15+22,38 0,6366

VBC = vibrocompressdo; PAM = presséo arterial média (mmHg); PIC = pressé&o intracraniana (mmHg); PPC =
presséo perfusdo cerebral (mmHg); + = desvio padréo; ' = minutos; ANOVA, p> 0,05
FONTE: O autor (2012)

4.1.2 Comparagao entre os Momentos para Aumento de Fluxo Expiratério

Quanto ao comportamento da PAM, PIC e PPC durante os 10 minutos (0’,
2,4, 6, 8, 10') de execugédo da manobra de AFE, essas ndo apresentaram nivel de
significancia estatistica. Resultados de média e desvio padrdo expostos na tabela 2

e anexo 8, 11 e 14.

TABELA 2 — DISTRIBUICAO DA MEDIA E DESVIO PADRAO DAS VARIAVEIS CEREBRAIS PARA CADA UM
DOS MOMENTOS DO AUMENTO DE FLUXO EXPIRATORIO

AFE
o 2 4 6’ 8’ 10’ p
PAM  94,70+£18,17 97,10+20,93 96,90+19,92 97,10£20,79 96,85+20,27 96,65+21,61 0,6630
PIC 17,75x7,78 18,10+7,93 18,25+7,89 18,50+8,08 18,707,77 18,80+7,35 0,1616
PPC 76,90+£22,95 79,20+24,98 78,55+23,98 78,30+24,75 78,10+23,86 77,65+25,80 0,6366

AFE = aumento de fluxo expiratério; PAM = pressdo arterial média (mmHg); PIC = pressdo intracraniana
(mmHg); PPC = presséao perfusdo cerebral (mmHg); + = desvio padrao; ' = minutos; ANOVA, p> 0,05
FONTE: O autor (2012)
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4.1.3 Comparacao entre os Momentos para Aspiragao

A tabela 3 (anexos 9, 12 e 15) contém os dados da variagdo da média e
desvio padrao das variaveis PAM, PIC e PPC. Quanto as variaveis PAM e PIC,
estas apresentaram significancia estatistica quando da comparagao de todos os
momentos. Houve especificamente variagdo significativa quando comparado os
momentos antes da ASP e depois da ASP em relagcdo a estas variaveis, com
p=0,0011 e p=0,0005, respectivamente; e depois da ASP com apds 10 minutos do
término da ASP em relacao as variaveis PAM com p=0,0009 e PIC com p=0,0003.
N&o houve alteragéo significativa quando comparados os momentos antes da ASP
com apos 10 minutos do término da ASP também em relagdo as variaveis PAM
(p=0,8085) e PIC (p=1), demonstrando retorno aos valores basais. Sem significancia
estatistica para a PPC em todos os momentos analisados.

TABELA 3 — DISTRIBUICAO DA MEDIA E DESVIO PADRAO DAS VARIAVEIS CEREBRAIS PARA
CADA UM DOS MOMENTOS DA ASPIRACAO

ASP
ANTES DEPOIS 10'APOS ASP p
PAM 94,25+18,40 100,65+22,19 93,10£17,62 0,0004*
PIC 19,65+8,24 26,35+£12,82 19,65+7,88 0,0001*
PPC 74,60+£21,97 75,15+£28,77 73,45+£21,30 0,2592

ASP = aspiragdo PAM = pressdo arterial média (mmHg); PIC = pressao intracraniana (mmHg); PPC =
presséao perfusao cerebral (mmHg); £ = desvio padrado; ' = minutos; ANOVA, * = p< 0,05
FONTE: O autor (2012)

4.2 VARIAVEIS GASOMETRICAS DE BULBO-JUGULAR

Quando comparados os momentos Basal, VBC, AFE, ASP e apds 10
minutos do final do procedimento de ASP, nao foi verificado nivel de significancia
para as variaveis PjO2, SvjO,, DajO, e ECO,, conforme apresentado na tabela 4 e
anexos 16, 17, 18 e 19.

TABELA 4 — DISTRIBUIGAO DA MEDIA E DESVIO PADRAO DAS VARIAVEIS GASOMETRICAS DE
BULBO-JUGULAR PARA CADA UM DOS MOMENTOS

BASAL VBC AFE ASP 10’ APOS ASP p
PjO2(mmHg)  45,95+8,64 45,79£13,561 44,22+12,59 45,43x12,24  45,44+11,25 0,9131
SvjO2(%) 77,93+7,22 76,50+8,85  75,04+8,61 75,9948,13 75,71+£7,97 0,3553
Dajo2(mmHg) 2,68+0,77 2,80+0,99 3,03%1,03 2,82+1,07 2,88+1,03 0,4146

ECO2(mmHg) 19,51+5,95 20,33+7,75  22,10+8,21 20,69+8,03 21,10+7,85 0,4670

VBC = vibrocompresséo; AFE = aumento de fluxo expiratério; ASP = aspiragao; PjO2 = presséao jugular
de oxigénio (mmHg); SvjO, = saturagdo venosa jugular de oxigénio (mmHg); DajO, = diferenca
artério-jugular de oxigénio (mmHg); ECO, = extragao cerebral de oxigénio (mmHg); + = desvio padrao;
' = minutos; ANOVA, p> 0,05

FONTE: O autor (2012)
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4.3 VARIAVEIS HEMODINAMICAS CARDIOVASCULARES

Em relagéo as variaveis FC, PAP e PCAP estas apresentaram significancia
estatistica quando da comparacao de todos os momentos. Houve especificamente
variagéo significativa quando comparada a ASP em relagcdo aos momentos Basal
(p=0,0023; p=0,0037; p=0,0058), VBC (p=0,0189; p=0,0023; p=0,0004) e AFE
(p=0,0127; p=0,0171; p=0,0012) para as variaveis FC, PAP e PCAP,
respectivamente. Retornando aos valores prévios apds 10 minutos do término da
ASP com p=0,5283 (FC), p=0,6028 (PAP) e p=0,6493 (PCAP). Porém, quando
avaliada as variaveis DC e PVC nao houve alteragdes significativas em nenhum dos

momentos. Resultados adicionais expostos na tabela 5 e anexos 20, 21, 22, 23 e 24.

TABELA 5 — DISTRIBUICAO DA MEDIA E DESVIO PADRAO DAS VARIAVEIS HEMODINAMICAS
CARDIOVASCULARES PARA CADA UM DOS MOMENTOS

BASAL VBC AFE ASP 10’ APOS ASP P
FC(bpm) 92,00£17,95 93,75x18,36 94,55%18,69 99,85+20,75  94,20+20,49 0,0040*
DC(L/min) 9,72+3,20 11,24+4,22  10,70£3,48  10,97+3,69 10,35+3,52 0,0605

PVC(mmHg) 14,25+3,91 14,25+4,30 14,80+4,89  15,25+4,48 14,90£3,49 0,5089
PAP(mmHg) 25,00£4,94  24,80+4,74  25,50+5,68  27,40+5,53 25,65+5,32 0,0021*
PCAP(mmHg) 15,25+£3,43  14,55+3,27  14,85+3,95  17,00+4,07 15,50£3,12 0,0003*

VBC = vibrocompressao; AFE = aumento de fluxo expiratério; ASP = aspiracdo; FC = freqiiéncia cardiaca
(bpm); DC = débito cardiaco (L/min); PVC = pressdo venosa central (mmHg); PAP = pressao arterial
pulmonar (mmHg); PCAP = pressao capilar arterial pulmonar (mmHg); + = desvio padrdo; ' = minutos;
ANOVA, *=p < 0.05

FONTE: O autor (2012)

4.4 VARIAVEIS GASOMETRICAS ARTERIAIS

A tabela 6 (anexos 25, 26, 27 e 28) contém os dados de média e desvio
padrao das variaveis PaO,, PaO,/FiO,, PaCO,, Sa0O,. Nao foi encontrada variagéo

significativa destas variaveis em nenhum dos momentos.

TABELA 6 — DISTRIBUICAO DA MEDIA E DESVIO PADRAO DAS VARIAVEIS GASOMETRICAS ARTERIAIS
PARA CADA UM DOS MOMENTOS

BASAL VBC AFE ASP 10’ APOS ASP p
PaO2(mmHg) 107,25+£25,12 105,76%42,09  111,39%46,79  100,96+41,79 107,40+40,84 0,4797
PaO,/FiO; 262,46x74,43 253,26%x116,24 266,24+x129,59 235,55£116,90 261,18+110,07 0,2162
PaCO2(mmHg)  30,91+6,54 30,32+7,00 30,79+8,18 31,64+9,25 32,02+8,31 0,4379
Sa02 97,43+£1,95 96,83+2,60 97,13+2,54 96,67+2,08 96,81+£2,76 0,4562

VBC = vibrocompressdo; AFE = aumento de fluxo expiratério; ASP = aspiragdo; PaO, = pressao arterial de
oxigénio (mmHg); PaO./FiO, = relagdo entre a pressdo arterial de oxigénio e a fragédo inspirada de oxigénio;
PaCO, = presséao arterial de gas carbono (mmHg); SaO. = saturagéo arterial de oxigénio (%), pressé&o jugular de
oxigénio; + = desvio padrdo; ' = minutos; ANOVA, p> 0,05

FONTE: O autor (2012)
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5 DISCUSSAO

5.1 VIBROCOMPRESSAO E AUMENTO DO FLUXO EXPIRATORIO

5.1.1 Variaveis Hemodinamicas Cerebrais e Gasométricas de Bulbo-Jugular

Este estudo procurou observar a repercussao das manobras de fisioterapia
respiratoria sobre as variaveis hemodinamicas e gasométricas cerebrais, verificando
que, em relagdo as manobras de VBC e AFE isoladamente, as variaveis PIC, PPC,
PjO, SvjO,, DajO, e ECO, ndo apresentaram nenhuma alteragéo significante, essas
mantiveram-se estaveis durante os 10 minutos de aplicagdo da manobra e apds o
seu término.

Estes resultados vém corroborar com o trabalho de Ciesla (1981) apud Irwin
e Teclin (1994) que mostrou que a percusséo e vibracdo ndo provocam quaisquer
efeitos adversos sobre a PIC.

Driessen et al. (2002) avaliou 32 pacientes neurocirurgicos, sedados e nao
curarizados, com monitorizagdo da PIC, verificando um aumento de 35,1% desta
durante a manobra de VBC. Thiesen et al. (2005) estudaram a influéncia das
manobras de fisioterapia respiratéria sobre a PIC em pacientes com TCE grave,
Glasgow < 8. O protocolo de fisioterapia constituia-se de 8 manobras, entre elas a
vibragdo manual costal e pressdo manual expiratéria, manobras estas semelhantes
a VBC e AFE, bem como a ASP endotraqueal. Os valores das variaveis foram
coletados no primeiro minuto apds cada manobra e no primeiro e trigésimo minutos
apos a ASP (ultima manobra do protocolo). Desse modo, observaram que as
manobras de vibracdo manual costal e pressdo manual expiratéria ndo provocaram
alteragbes da PAM, PIC e PPC, corroborando com os resultados do presente
estudo.

Toledo et al. (2008) avaliaram os efeitos das manobras de VBC manual
sobre as medidas de PIC e de PPC, entre o primeiro e o terceiro dia apds a lesao
cerebral em pacientes com TCE grave. A manobra de VBC nao determinou aumento
da PIC e alteragcdo da PPC em nenhum dos dias avaliados.

Existem poucas descrigbes na literatura sobre este assunto, deste modo, o
presente estudo adicionou informagdes a respeito da seguranga da aplicagdo das
manobras de fisioterapia respiratdria em pacientes com TCE grave, ja que estas,



28

isoladamente, ndo afetaram de modo significativo a PAM, PIC e PPC, bem como a
PjO2, SvjO,, DajO,, ECO,, sugerindo que nao houve sinais de isquemia ou hiperemia
cerebral durante estes procedimentos.

Contudo, quando comparada a PIC no momento anterior a aplicagdo da
manobra de VBC com o momento apds o término da AFE, mostrou-se um efeito
acumulativo da manobra de VBC em associacdo com a AFE, mesmo havendo um
periodo de cinco minutos de repouso entre as manobras. Esse efeito porém nao
apresenta relevancia clinica, ja que a PIC permaneceu dentro dos limites tolerados
para os pacientes estudados. Sendo assim, sugere-se, preventivamente, um
intervalo maior entre as manobras de terapia de higiene brénquica, para que nao
ocorra um efeito somatério entre estas, evitando assim a elevacédo da PIC, com

consequente queda da PPC o que poderia ocasionar processo isquémico.

5.1.2 Variaveis Hemodinamicas Cardiovasculares

Na literatura ha caréncia de estudos que demonstrem conclusivamente que
o tratamento de fisioterapia aumenta a demanda metabdlica, devido a
inconsisténcias metodoldgicas e estatisticas, bem como a dificuldade de diferenciar
os efeitos da fisioterapia e da aspiracdo endotraqueal. Sendo assim, Berney e
Denehy (2003) realizaram um estudo com o proposito de determinar as alteracdes
metabdlicas e hemodindmicas com e sem tratamento de fisioterapia em pacientes
hemodinamicamente estaveis, intubados e ventilados mecanicamente. A fisioterapia
consistiu de drenagem postural, hiperinsuflacdo e posterior aspiragéo. Os resultados
do estudo de Berney e Denehy (2003) sugerem que o tratamento da fisioterapia, por
si sO, ndo promoveu efeitos adversos sobre o consumo médio de oxigénio, presséo
arterial média e indice cardiaco, mensurado através de cateter na artéria pulmonar.
Atividades associadas, tais como mudancgas de posigcdo ou aspiragao podem ser
uma causa importante, embora transitoria, para essas mudancas.

Corroborando com a pesquisa citada anteriormente, no presente estudo as
manobras de fisioterapia respiratoria ndo provocaram alteracbées na hemodinamica
cardiovascular, através da observagao das variaveis PAM, FC, DC, PVC, PAP e
PCAP que se mantiveram estaveis durante as manobras de VBC e AFE.

Segundo Thiesen et al. (2005), as manobras de fisioterapia respiratoria

aplicadas sobre a caixa toracica dos pacientes aumentam a pressao intratoracica, o
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que poderia ser prejudicial para o retorno venoso cerebral, pois leva a um
incremento da pressao no ventriculo direito e grandes vasos, incluindo a veia cava
superior.

No presente estudo, porém, ndo foi encontrado aumento pressoérico nos
grandes vasos e camaras cardiacas, mantendo-se estaveis os valores da presséo
de enchimento de atrio direito, através da PVC, das pressdes de ventriculo direito e
atrio esquerdo, refletidas respectivamente pela PAP e PCAP. Desta forma, sugere-
se a manutencdo do retorno venoso, pré-carga e pos-carga cardiacas durante as
manobras de VBC e AFE, sem interferéncia no desempenho cardiaco, confirmado
pela monitorizagdo do DC, que ndo apresentou alteracao.

Outros estudos tém documentado alteracbes hemodindmicas apos as
técnicas de fisioterapia respiratéria serem aplicadas. Arritmias cardiacas foram
relatadas apds tapotagem no estudo de Hammon et al. (1992). Cohen et al. (1996),
Harding et al. (1993, 1994 e 1995) e Horiuchi et al. (1997) apud Wong et al. (2003)
observaram que a fisioterapia, composta por dois minutos de tapotagem e vibragéo
em hemitérax alternados seguida por ASP, aumentou significativamente a FC, PAM,
DC e o produto da pressao pela frequéncia, com a extensao desses efeitos
marcadamente atenuada por agentes anestésicos, relaxantes musculares, sedativos
e ventilagdo com pressao de suporte. Mackenzie e Shin (1985) e Zeppos et al.
(2007) relataram estabilidade hemodinadmica durante a realizagdo da fisioterapia.
Todos esses estudos utilizaram uma combinagdo de técnicas, por exemplo,
drenagem postural, percusséo, vibragéo e aspiragao.

Em relacdo a PAM, Castro et al. (2010) demonstraram uma queda
significativa desta variavel apos a aplicagdo das manobras de VBC e AFE em
pacientes traqueostomizados.

Com o objetivo de descrever a frequéncia e a forca gerada pela tapotagem,
vibracdo e shaking e estudar os seus efeitos sobre as variaveis hemodinamicas e
ventilatorias Wong et al. (2003) avaliaram FC, PAP, pressdo de atrio direito, e
pressdo intratoracica através de baldo esofagico em modelo animal, intubado e
anestesiado ao longo do experimento. Nenhum efeito significativo foi encontrado nas
variaveis hemodinamicas corroborando com os nossos achados. O fato dos
pacientes encontrarem-se sedados e curarizados poderia explicar a auséncia dos
efeitos hemodinamicos em comparacdo com os de outros estudos citados
anteriormente. De fato, o aumento da presséo de atrio direito, DC e PAP vistos nos
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estudos de Cohen et al. (1996), Harding et al. (1993, 1994 e 1995) e Horiuchi et al.
(1997) apud Wong et al. (2003), foi atenuado pelo uso de anestésico, bloqueador e
agente sedativo. Outra possivel diferengca nos resultados deve estar relacionada a
auséncia de mudanca de decubito, avaliacdo das manobras isoladamente e a
analise prévia das variaveis antes da ASP, o que n&o ocorreu em estudos
anteriores. Se estes fatores foram responsaveis pelas alteragbes hemodinamicas
naqueles estudos € incerto, porém com os nossos resultados, fica claro que a VBC e
a AFE nao resultou em alteragbes hemodinamicas.

5.1.3 Variaveis Gasométricas Arteriais

Em relagdo as variaveis gasométricas PaO,, PaCO,, PaO,/FiO, e SaO,
também nao foram encontradas alteragdes durante e apos aplicagao do protocolo.
As manobras de VBC e AFE isoladamente e associadas a ASP endotraqueal nao
alteraram a oxigenacédo e ventilagdo dos pacientes estudados, visto que essas
variaveis ja se encontravam em niveis de normalidade previamente a aplicagcdo do
protocolo, e este ndo foi capaz de promover decréscimos ou elevacdes destas
variaveis mesmo com a pré-oxigenagao anterior a ASP. Corroborando com esses
achados, Unoki et al. (2005) ao realizarem uma pesquisa com o objetivo de
determinar os efeitos da compressao toracica na oxigenagdo e ventilagdo de
pacientes ventilados mecanicamente, ndo encontraram diferengas significativas nas
variaveis Pa0,, PaCO, e PaO,/FiO, com a aplicagdo da manobra isolada ou
associada a ASP. Em outro estudo, Unoki et al. (2003) avaliaram a efetividade da
compressdo toracica manual em modelo animal anestesiado e com inducédo de
atelectasia e ndao mostraram efeito significativo nas variaveis PaO,, PaCO; e
PaO,/FiO,. Avena et al. (2008) também demonstraram que houve manutenc&o dos
niveis de oxigénio com a tosse manualmente assistida, denominada por alguns
autores, como compresséao toracica manual ou AFE. O objetivo foi analisar os efeitos
no comportamento da mecanica do sistema respiratorio e saturacao periférica de
oxigénio, em 16 pacientes intubados, sedados e submetidos a ventilagdo mecéanica
controlada, sem participagdo interativa com o ventilador. Foram realizadas 10
aplicacdes bilaterais da técnica por paciente, com intervalos de trés ciclos
respiratorios entre cada aplicagdo. Quando avaliada a técnica seguida da ASP,
houve elevagédo estatisticamente significativa na saturagcé&o periférica de oxigénio,
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justificada pelos autores por dois mecanismos: a associagdo entre o deslocamento e
a remocado das secregdes, promovendo melhora na distribuicdo da ventilagao
pulmonar; e a hiperoxigenagdo dos pacientes antes da ASP endotraqueal,
considerada nesse estudo como a hipétese mais provavel. Entretanto, apesar do
aumento da saturacgdo periférica de oxigénio, clinicamente, este comportamento n&o
representa beneficio no quadro clinico dos pacientes, visto que a variagdo alcancada
foi muito pequena, correspondendo de 1 a 2% da SaO..

5.2 ASPIRAGAO

5.2.1 Variaveis Hemodinamicas Cerebrais e Gasométricas de Bulbo-Jugular

Através do presente estudo, observou-se que o procedimento de ASP
provocou um aumento significativo sobre as variaveis PAM e PIC, porém em relagao
as variaveis PPC, PjO,, SvjO,, DajO,, e ECO,, estas n&o apresentaram alteragdes
importantes, mantendo-se estaveis. O aumento da PIC foi acompanhado de
aumento da PAM, sendo este fato justificado pela provavel condicdo de auto-
regulagéo cerebral preservada ou limitrofe nestes pacientes com TCE grave.

Em estudo citado por Stiller (2000), onde diversas modalidades
fisioterapéuticas foram avaliadas, incluindo a ASP, o aumento da PIC foi menor que
10 mmHg. Quando mensuradas a PAM, PIC e PPC, o aumento da PIC foi
acompanhado pelo aumento da PAM, resultando desta forma em um aumento da
PPC menor que 10 mmHg.

Rudy et al. (1991) avaliaram a PIC, PAM, PPC, FC e Sa0O, durante a ASP
em individuos adultos com injuria cerebral. Sua metodologia consistia de dois grupos
que eram submetidos a ASP endotraqueal. O primeiro grupo realizava dois eventos
de ASP sempre precedidos de hiperoxigenacdo com 100% do volume corrente: o
outro realizava a ASP em trés momentos, também precedidos de hiperoxigenagao,
porém com 135% do volume corrente. Ambos os protocolos terminavam com o
procedimento da hiperoxigenagao.

Desta forma, esses autores demonstraram que a ASP causa um significante
aumento na PIC, PAM e PPC, independente da hiperoxigenagdo com 100% ou
135% do volume corrente. Diferentemente de outros estudos que avaliaram os

efeitos da ASP neste tipo de populacdo, a PIC nem sempre retornou aos valores
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basais apds o primeiro minuto, e existe clara evidéncia da elevacdo da PAM durante
a ASP. Esses resultados permitem afirmar que a hiperoxigenagédo com FiO, (Fragéo
inspirada de Oxigénio) de 100% nao é suficiente para eliminar efeitos deletérios
causados pela ASP endotraqueal.

Segundo Rudy et al. (1991), embora as médias da PIC ndo tenham variado
entre os protocolos de duas ou trés sequéncias de aspiragdes, um efeito
acumulativo foi evidenciado na sequéncia de trés aspiracdes. Esse modelo de ASP,
em particular a sequéncia das repeticobes de ASP, produz um maior risco de
estender o dano ao tecido cerebral em pacientes com injuria cerebral severa.

Com a continua mensuracdo de todas as variaveis dependentes, essas
parecem mostrar que o aumento da PAM é simultaneo com a elevacgao da PIC. Os
autores ainda relatam que para muitos investigadores, o aumento da PAM é
compensatério pela subida da PIC e esse mecanismo é responsavel pela
preservacao da perfuséo cerebral.

Sendo assim, Rudy et al. (1991) relatam que embora haja pouca discussao
na literatura sobre o risco associado a elevacao da PPC, claramente, altos niveis de
PPC sao um reflexo da elevacdo da PAM e é conhecido que esse aumento €&
danoso ao tecido cerebral por elevar o edema e disfuncdo da barreira
hematoencefalica.

Para Miller, Stanek e Langfitt (1971) e Landfitt (1982) apud Rudy et al.
(1991), em primeiro lugar, o problema com relagdo a PPC é por ela ser calculada
através da PAM, que representa a pressao sanguinea sistémica, e ndo a PA
cerebral. O uso da mensuracdo da pressao sistémica como um meio para
determinar a perfusao cerebral € ndo levar em conta a resisténcia vascular cerebral
podendo ser uma pobre representagcdo do que esta realmente acontecendo dentro
do cranio, particularmente na area tecidual afetada. Para Enevoldsen e Jensen
(1978) e Simard e Bellefleur (1989) apud Rudy et al. (1991), os estudos tém seu foco
no comprometimento da perfuséo cerebral e ignoram os problemas potenciais com a
elevacdo da PPC. Quando a auto-regulacédo é prejudicada, como € frequente em
casos com trauma cerebral severo, a constriccdo arteriolar compensatéria nao
ocorre em resposta a elevagao da pressao sanguinea sistémica. Isto causa elevagéo
da pressao sistémica que é diretamente refletida no leito capilar cerebral, resultando
em aumento do FSC e no volume sanguineo que € manifestado por hiperemia e

adicional edema cerebral.
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Entretanto, para Klatzo (1987) apud Rudy et al. (1991), a elevada presséo
sanguinea sistémica, e subsequente elevagdo da PPC, pode ndo ser indicativo de
adequado FSC, porém pode refletir um aumento na pressao do leito capilar cerebral
com potencial para formacao de edema.

Desta forma, para Rudy et al. (1991) a elevagdao da PAM & um sinal que
sugere que embora a ASP pode nao diminuir o FSC, ela pode estender os danos da
injuria cerebral por hiperemia, ou aumento do FSC, com resultante aumento do
edema tecidual. Além disso, este efeito deletério pode nio ter uma repercussao ou
apresentar efeito tardio visto algum tempo depois da ASP, como é evidenciado pelo
aumento da PIC em 10 minutos apos o protocolo. Essa elevagéo tardia sugere a
existéncia de processo patoldgico relacionado, mas de forma diferente ao
responsavel pela elevacdo imediata ocorrida durante a ASP. A possivel explicagao
da existéncia de ambos, uma imediata e outra tardia elevacdo da PIC, é que a
imediata resposta a ASP é um aumento do volume intravascular cerebral, enquanto
que a resposta tardia é relativo ao aumento no volume extravascular.

Sendo assim, Rudy et al. (1991) apresentaram que pacientes com injuria
severa cerebral fechada (Glasgow < 8) correm o risco durante a ASP endotraqueal
de apresentarem periodos de hipertensio intracraniana. Este risco € particularmente
evidenciado em pacientes que respondem a ASP com um pico padrdo. Em outros,
ha uma resposta acumulativa, mais danosa, provocada por uma sequéncia (trés
versus duas) de aspiragdes. Entédo, esses autores afirmam que a ASP endotraqueal
neste tipo de paciente € necessaria, porém € um procedimento potencialmente
prejudicial. Para prevenir a, o tempo de ASP deve ser inferior a 10 segundos e
limitada em um procedimento, ou no maximo dois. Além disso, pela elevagao da PIC
que ocorreu além de 10 minutos apds o final do procedimento de ASP, deve ser
dado um intervalo maior que este, para que outro procedimento de ASP seja
realizado.

Ao contrario do estudo realizado por Rudy et al. (1991), citado
anteriormente, o presente estudo observou o retorno da PIC aos valores basais no
décimo minuto apds a ASP e ndo houve sinais de isquemia e hiperemia cerebral,
quando avaliada a PjO, e SvjO,, como citado por Cerqueira-Neto et al. (2010), bem
como manutencédo da DajO,, ECO, e PPC. Mesmo assim, ndo se pode afirmar a
auséncia de vasodilatacdo cerebral e aumento do FSC que poderiam ser um dos
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motivos para o aumento da PIC durante a ASP endotraqueal, sendo necessaria a
avaliacao pelo Doppler Transcraniano para confirmagao.

Kerr et al. (1999) observaram os efeitos da ASP endotraqueal na oxigenacao
cerebral em pacientes com TCE. Foi visto que os pacientes tiveram somente
elevagao transitoria da PIC. O aumento na PjO, associado com a elevagcédo da
velocidade de fluxo sanguineo da artéria cerebral média (mensuradas pelo Doppler
Transcraniano) e da PAM sugerem que adequados niveis de oxigénio foram
ofertados durante a ASP endotraqueal. A queda no indice de pulsatilidade ao
Doppler Transcraniano e o aumento na velocidade de fluxo sanguineo sugerem
queda na resisténcia cerebrovascular e aumento do FSC relativo a vasodilatagao.
Uma alternativa para explicar é que a ASP induz o aumento da velocidade de fluxo
sanguineo secundario a uma resposta adrenérgica; contudo, este € um improvavel
determinante devido ao simultdneo decréscimo do indice de pulsatilidade.

Com isso Kerr et al. (1999) relatam que este estudo apdia o trabalho prévio
deles (Kerr et al. (1997) e Kerr et al. (1998)) onde houve um transitorio aumento da
PIC e PAM durante a ASP, que manteve abaixo de 70 mmHg a PPC durante todo o
protocolo de ASP. Aumentos similares a estes na PIC e PAM durante a ASP séao
também descritos no estudo de Parsons e Shogan (1984) apud Keer et al. (1999).
Elevagbes sustentadas na PIC > 20 mmHg permanecem uma causa de
preocupagao, pois estdo associadas com pior prognostico. Porém, até neste estudo,
existiu pouca evidéncia para determinar se aumentos transitérios na PIC e PAM que
ocorreram com estimulos, tais como ASP, tém um efeito direto na oxigenacgéo
cerebral.

Contant et al. (1995) apud Keer et al. (1999) sugeriram que vasodilatagéo
ocorre durante ASP com um consequente aumento do FSC, que é parcialmente
responsavel pelo aumento na PIC. Cruz (1993) relata que a ASP aumentou PAM e
PIC com concomitante aumento da SvjO,, mas sem aumentos na oxigenagao
arterial e venosa sistémicas. Ambos estudos também sugeriram que aumentos
induzidos pela ASP na PAM aumentaram o FSC. Fortune et al. (1994) relataram
aumentos na PAM, PIC, PPC e SvjO,; e uma diminuigdo na extracdo de oxigénio
associadas com elevagdes na PIC. Eles também afirmaram que esses aumentos
induzidos pela ASP foram resultados do aumento no FSC devido a vasodilatagao,
com manutencéo da PjO,.
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Cruz et al. (1990) apud Keer et al. (1999) monitorizaram a SvjO,, mostrando
mudangas na oxigenagao cerebral com intervengdes de curta duragdo, tais como a
ASP ou administragdo de drogas. Fortune et al. (1994) encontraram aumentos
dramaticos na SvjO; associadas a ASP. Uma raz&o para o estudo de Kerr et al.
(1999) ndo encontrar flutuagdes na SvjO, foi que controlaram aspectos no protocolo
de ASP, mais provaveis para influenciar elevagbes na PIC e/ou mudangas na
oxigenagao cerebral (por exemplo, hiperoxigenacéo, duragdo da ASP, fluxo da ASP,
FiO2 e tipo do cateter) semelhantes ao nosso estudo. Nao esta claro se Fortune et
al. (1994) controlaram essas variaveis dentro do protocolo de ASP. E possivel que
eles pré-oxigenaram por mais que trés (como em nosso estudo) ou quatro (como o
estudo de Kerr et al., 1999) ventilagées, provendo mais tempo para que a SvjO;
aumentasse. Sem o controle destas variaveis pode haver um efeito confusional nos
resultados, sendo dificil fazer comparagoes.

Embora a hipoxemia induzida pela ASP tenha sido pensada para justificar o
aumento da PAM, existe evidéncia clara que nestes pacientes com aumento da PAM
nao ocorreram hipoxemia, como encontrado em nosso estudo e no de Kerr et al.
(1999). Segundo estudos de Rudy et al. (1991) e Kerr et al. (1997, 1999), evita-se a
hipoxemia induzida pela ASP em pacientes TCE através da hiperoxigenagéo prévia
a ASP, bem documentada como efeito benéfico em outras populacdes de doentes
agudos. Estes estudos encontraram que, na auséncia de hipoxemia, elevagdes da
PIC permaneceram com sincrénicas elevagbes da PAM. No corrente estudo,
existiram elevagdes da PIC e PAM enquanto a hipoxemia induzida pela ASP foi
controlada por hiperoxigenagéo antes do procedimento de ASP, como recomendado
por Skelley et al. (1980) e Urban e Weitzner (1969) apud Keer et al. (1999).

Kerr et al. (1999) demonstraram que a ASP precedida por hiperoxigenagéo
foi associada com aumentos da PA e velocidade de fluxo sanguineo. O decréscimo
significante observado pelos autores do indice de pulsatilidade sugere a
vasodilatagdo como mecanismo para manutengcdo da oxigenagdo cerebral na
presenca de elevagdes da PIC. Conclui-se que transitérias elevagdes da PIC e PAM
associadas com o procedimento de ASP precedida de pré-oxigenagao parecem n&o
prejudicar a oxigenagao cerebral, ja que a PjO, e SvjO, mantiveram-se entre os
niveis desejados, bem como a PPC.

Também com o objetivo de avaliar o impacto da ASP traqueal sobre a
dinamica intracraniana, através das variaveis de PIC, PPC e SvjO, Gemma et al.
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(2002) realizaram um estudo com pacientes divididos em dois grupos: (1) pacientes
bem sedados e (2) pacientes com sedagao leve (apresentavam tosse e se moviam
durante o procedimento de ASP). Ele verificou que no grupo (1), a ASP causou um
aumento na PIC, PPC e SvjO; sem evidéncia de isquemia; ja no grupo (2) houve
uma diminui¢do na PPC e SvjO..

Kerr et al. (1998) relataram que pacientes com uso de bloqueador
neuromuscular ndo experimentaram elevacdes reativas na PIC normalmente
descritas por outros autores. Eles sugerem que a resposta da tosse provoca
elevagbes na pressdo intratoracica com consequente transmissao retrograda na
pressao intravascular que, quando associada com diminuicdo do retorno venoso,
contribui para elevagao da PIC. O que ainda nao esta claro é se aumentos da PIC
como resultado do aumento da pressao intratoracica tém um efeito diferente na
oxigenagao cerebral que aqueles que ocorrem do aumento da PA e resposta
vasodilatadora.

Driessen et al. (2002) avaliou 32 pacientes, com monitorizacdo da PIC,
verificando um aumento de 131,1% durante a ASP traqueal, porém os pacientes
encontravam-se apenas sedados o que ndo neutralizava o reflexo da tosse,
justificando o aumento tdo importante da PIC durante a ASP.

Ersson et al. (1990) estudaram a variagdo da PAM, PIC e PPC durante a
fisioterapia respiratéria em 12 pacientes neurocirurgicos. Os pacientes foram
submetidos a duas terapias: no primeiro grupo o paciente era sedado, sem inibir o
reflexo da tosse, sendo submetido a ASP do tubo endotraqueal, com prévia
instilacdo de 5 ml de soro fisiologico, durante 5 a 10 segundos; o segundo grupo era
sedado e curarizado a niveis de inibir o reflexo da tosse, eram instilado 5 ml de
solugéo salina, utilizado ressuscitador manual com oxigénio, seguido por manobras
de compressao e vibragdo toracicas (bag squeezing) com posterior ASP do tudo
endotraqueal. Eles avaliaram as pressdes no primeiro minuto antes do procedimento
€ no primeiro, quinto e décimo quinto minutos apés o protocolo.

Sendo assim, os resultados encontrados por Ersson ef al. (1990), revelaram
que houve uma maior variagdo da PIC no primeiro grupo, onde o reflexo da tosse
nao foi inibido. Outro fato importante foi que as maiores variacbes das pressdes
foram verificadas no primeiro minuto apds o final dos procedimentos, tornando-se
estaveis, com valores semelhantes aos basais, no final do décimo quinto minuto. A

sedacdo associada a curarizagao contribuiu para menores aumentos da PIC,
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evitando possiveis lesdes causadas com os grandes aumentos desta, comumente
vistos durante o procedimento da ASP, quando ha o reflexo da tosse. Um outro
ponto destacavel € que os maiores picos da PIC ocorreram durante a ASP em
detrimento da manobra fisioterapéutica bag squeezing. E que, em torno do décimo a
décimo quinto minutos apds o final das manobras, houve estabilizagcio e retorno aos
niveis basais da PIC.

Os procedimentos de cuidados das vias aéreas aplicados no estudo de
Ersson et al. (1990) aumentaram a PIC por pelo menos dois diferentes motivos. Na
ASP e no bag squeezing a pressao intratoracica € momentaneamente elevada pela
tosse e pela insuflacido pulmonar, respectivamente. Consequentemente, a pressao
venosa central seria aumentada. Como resultado, a drenagem venosa do cérebro é
diminuida e a PIC aumentara. Esta sequéncia ocorre durante o periodo inicial destes
procedimentos. O outro mecanismo € a variagdo da PIC como resultado de
mudancas na PPC, pela redugcdo do FSC. O aumento da PIC pode ser uma
consequéncia do aumento do volume sanguineo cerebral devido a queda da PPC
abaixo de certos limites (70 — 80 mmHg), em que a vasodilatagdo é induzida por
mecanismo de auto-regulagédo do FSC.

A justificativa encontrada por Ersson et al. (1990) para a elevagao da PIC em
pacientes que nao apresentaram reflexo da tosse pode ser aplicada parcialmente no
presente estudo. A elevacao da presséo intratoracica pela hiperinsuflagdo pulmonar
prévia a ASP, poderia justificar a elevagéao da PIC, embora esta hipotese seja pouco
provavel ja que nao foi observada elevagdo da PVC e queda do DC, quando
comparados os momentos antes, imediatamente apds e 10 minutos do término da
ASP. Por outro lado, pode ter ocorrido estimulo doloroso com a ASP o que
promoveu o aumento da atividade simpatica, conforme verificado pelo aumento da
FC, com consequente vasoconstriccdo cerebral, queda no FSC e mudancas na
PPC, ocorrendo vasodilatacao reflexa e como resultado aumento da PIC.

Procurando investigar a eficacia do uso precoce do BNM no manejo da PIC
em pacientes com severa injuria cerebral por trauma, Hsiang et al. (1994) concluiram
que o uso do BNM deve ser restrito aos pacientes que apresentam hipertensao
intracraniana, os demais devem utilizar apenas sedacao, ja que o uso do BNM nao
apresentou nenhum beneficio, pelo contrario, prolongou o tempo de internamento na
UTI e aumentou a frequéncia de complicagdes extracranianas associadas com a

paralisia farmacologica.
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White et al. (1982) realizaram um estudo onde randomizaram a aplicagdo de
drogas que poderiam evitar o aumento da PIC durante a ASP traqueal. O maior
determinante do aumento da PIC durante a ASP endotraqueal parece ser a
transmissdo do aumento da pressdo intratoracica, induzida pela tosse, dentro do
sistema venoso cerebral, resultando no aumento transitério da pressdo venosa
cerebral e do volume intracraniano. Entre as drogas randomizadas estavam: BNM,
lidocaina (intravenosa e endotraqueal), tiopental e fentanil. Verificou-se que a
administragdo de BNM foi altamente eficaz em abolir o aumento da PIC durante a
ASP endotraqueal, dados estes que ndo corroboram com o presente estudo, ja que
foi encontrada elevagado da PIC mesmo com o uso de BNM.

Segundo White et al. (1982) e Arroliga et al. (2005), embora o BNM seja
frequentemente utilizado no tratamento de pacientes comatosos com TCE, seu uso
prolongado apresenta severos riscos (incluindo desconex&o acidental, complicagbes
pulmonares relacionadas a relacdo ventilacdo/perfusao, atelectasias, embolias e
efeitos cardiovasculares), além de maior tempo de ventilagdo mecanica, de
desmame, de internamento e maior mortalidade o qual pode nao justificar seus
beneficios, sendo seu uso restrito aqueles pacientes de dificil controle da PIC ou que
ofereca riscos durante a ASP.

Nesse mesmo estudo, White et al. (1982), verificaram que a PPC nao foi
significativamente alterada em nenhum dos regimes profilaticos, visto que ocorreu
concomitante aumento da PAM durante e imediatamente apds a ASP endotraqueal.
Eles afirmam ainda que o BNM sozinho poderia ndo prover a necessaria protecao,
pois aumentos na PAM n&o foram prevenidos por ele e, na auséncia de
autoregulacado cerebral, pode produzir aumento na PIC. Acontecimento este
encontrado no presente estudo.

Outro importante dado demonstrado pelo estudo de White et al. (1982) foi
que a lidocaina intravenosa n&o se mostrou eficaz na abolicdo do reflexo da tosse,
nem a anestesia. Em adicdo, a lidocaina provoca a redugcdo do metabolismo
cerebral de oxigénio e aumenta a resisténcia cerebrovascular. Similarmente,
tiopental e fentanil foram ineficazes na resposta hipertensiva arterial e intracaraniana
a ASP. Desse modo, os autores sugerem que o uso combinado do BNM mais
anestésico topico poderia trazer beneficios prevenindo o aumento da PIC e PAM
associada com a ASP endotraqueal.
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Segundo Bilotta et al. (2008) em pacientes com TCE ventilados
mecanicamente a instilacdo de lidocaina endotraqueal, dose dependente, dez
minutos antes da aspiragdo com circuito fechado, preveniu aumentos da PIC e
reducdes da PPC induzidas pela aspiragéo.

Kerr et al. (1998) examinaram o efeito da administracdo de drogas na
resposta cerebrovascular a ASP endotraqueal em adultos com TCE. Setenta e um
sujeitos foram divididos em trés grupos: aqueles que n&o receberam drogas, aqueles
tratados com opiaceos somente, e aqueles tratados com agentes BNM associados a
opiaceos. Um protocolo controlado, envolvendo duas sequéncias de ASP
endotraqueal que incluiam hiperoxigenagéo, hiperinsuflagdo e ASP foram usados
para todos os sujeitos.

Mudangas na PIC foram significantemente menores em sujeitos que
receberam BNM mais opiaceos que em sujeitos que nao receberam drogas ou
receberam opiaceos somente. Os trés grupos n&o mostraram diferenga significante
no retorno da PIC aos niveis basais.

Outros resultados do estudo de Kerr et al. (1998), também relatados por
Fortune et al. (1994), demonstram que nos pacientes que nao receberam BNM foi
verificado aumento da PIC durante a hiperinsuflagdo, hiperoxigenagdo e durante a
insercao do cateter de ASP endotraqueal, sendo esse aumento concomitante a
elevacdo da PAM. Ja nos pacientes que receberam o BNM, ndo foi encontrado
aumento da PIC durante a insercédo do cateter de ASP, porém o BNM n&o preveniu
o aumento da PIC ocorrido durante as fases de hiperinsuflagdo e hiperoxigenagao.

A reducdo da resposta da PIC e PAM a ASP com administragdo de
bloqueador neuromuscular pode resultar em alteragdo do tébnus vasomotor e um
aumento na complacéncia pulmonar devido a paralisia induzida pelo BNM. Unni et
al. (1984, 1986), Werba et al. (1991) e Klezl et al. (1991) apud Kerr et al. (1998)
sugerem que o BNM induz a paralisia dos musculos intercostais e diafragma,
podendo esse ser o responsavel pela atenuacdo dos esperados aumentos na PIC
ocorridos durante a ASP endotraqueal. Sendo assim, o BNM atenua aumentos da
PIC que ocorrem com ASP. Nao é conhecido se o controle das elevagdes da PIC
induzidas por procedimentos afeta os resultados a longo prazo em adultos com TCE.

Oertel et al. (2002a) avaliaram a “terapia de supressdo metabdlica” com
propofol no controle da PIC e demonstraram em 43 testes com 21 pacientes que a
PAM inicial e final foram idénticas, de 107 (£12) e, em relagéo a PIC, a média inicial



40

era de 20 (x10) e final 16 (£11) mmHg o que vem corroborar com Knobel (1999) que
afirma que o simples relaxamento do paciente, através do uso de sedagado e de
paralisagdo com agentes curarizantes, diminui a PIC e estabiliza a PA.

Oertel et al. (2002b), analisando o efeito da supressdo metabdlica no
tratamento da hipertensdo intracraniana e levando em conta as variaveis de
consumo de oxigénio e glicose cerebral (CMRO2 e CMRGiIc), verificaram que a
reducdo da PIC esta associada com a diminuicdo do CMRO; e que estudos com a
hiperglicdlise tém pouca significancia na redugdo da PIC, concluindo que a
administragcdo de altas doses de propofol reduz a PIC em pacientes com lesao
cerebral.

Os pacientes do atual estudo, apresentaram valores reduzidos de ECO,,
fator este ligado ao uso de sedativo conforme observado por Pinaud et al. (1991)
que estudaram o efeito do diprivan no FSC, na PIC e no metabolismo cerebral,
observando um decréscimo em todas as variaveis estudadas.

Na presente pesquisa, os pacientes encontravam-se sedados (propofol —
sedativo hipnético) e curarizados (brometo de pancurdnio) a fim de evitar o reflexo
tussigeno, desse modo, evitando aumentos da presséo intratoracica acompanhados
por diminuigao do retorno venoso cerebral, causadores do aumento da PIC.

Apesar disso, foi verificado um aumento significativo da PIC e PAM durante
a ASP, podendo ser justificado, segundo Fortune et al. (1994), Contant et al. (1995)
e Cerqueira-Neto et al. (2010) pela presenga do estimulo carinal durante a insergéo
do cateter de ASP que promove estimulo vagal, atuando no sistema nervoso
parassimpatico com vasodilatagcdo cerebral e consequente aumento da PIC. Por
outro lado, para Cerqueira-Neto et al. (2010), a provavel presenca de dor durante o
procedimento, ja que os pacientes encontravam-se apenas com um sedativo
hipnético ndo associado a um analgésico, pode ter contribuido para a elevagao da
PIC observada neste estudo. A presenga da dor provoca aumento da atividade
simpatica com reducdo do FSC e como resultado mudangas na PPC. O aumento da
PIC pode ser uma consequéncia do aumento do volume sanguineo cerebral devido
a queda da PPC abaixo de certos limites (70 — 80 mmHg), em que a vasodilatagao é
induzida por mecanismo de auto-regulagao do FSC.

A hiperinsuflagdo e hiperoxigenagdo prévias a ASP provavelmente nao
contribuiram para elevagao da PIC, ja que houve manutencgéo dos valores da PVC e
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do DC, o que sugere a nao ocorréncia do aumento da pressao intratoracica a niveis

de gerar repercussdes hemodindmicas sobre estas variaveis.

5.2.2 Variaveis Hemodinamicas Cardiovasculares

Neste estudo, em relagdo as variaveis PAP e PCAP foi verificado um
aumento decorrente do procedimento de ASP, que pode estar relacionado a trés
diferentes fatores. O primeiro deles decorrente da hiperinsuflacdo manual prévia a
insercao do cateter de ASP. Segundo Pinsky (2005) a hiperinsuflagdo manual
comprime passivamente a parede alveolar aumentando a resisténcia vascular
pulmonar, podendo criar significante hipertensdo pulmonar. Por outro lado, a
hiperinsuflagdo comprime o coragdo entre os pulmdes expandidos aumentando a
presséao intratoracica justacardiaca e a pressao pericardica, aumentando a pressao
nas cameras cardiacas, representadas pela pressao de ventriculo direito, refletida
pela PAP e pressao de atrio esquerdo, refletida pela PCAP. Corroborando com
Pinsky (2005), Anning et al. (2003) verificaram que a hiperinsuflaggdo manual
provocou aumento da PAP e da resisténcia vascular sistémica e queda do DC,
porém sem repercussdo significativa da pressao de atrio direito, PCAP e FC. Os
autores concluiram que o aumento da pressao intratoracica aplicada durante o
periodo inspiratério diminuiu o DC, com compensatéria vasoconstriccdo periférica
aumentando a resisténcia vascular sistémica e PAM.

No estudo realizado por Sena et al. (2010), foram avaliadas mudancgas
hemodindmicas causadas pela pressao positiva expiratoria na via aérea, em
pacientes apoOs cirurgia cardiaca, monitorizados por cateter de Swan Ganz,
encontrando-se um aumento da PAM, PVC, PAP e PCAP. Estes aumentos foram
justificados pela provavel transmisséo direta da pressao intratoracica.

Stone et al. (1991), avaliando os efeitos de uma sequéncia de
hiperinsuflacbes seguida de ASP em 34 pacientes no pds-operatério de bypass
cononario encontrou aumento da PAM, DC, PAP e pressao de via aérea.

Por outro lado, Lu et al. (2000) avaliando, entre outras variaveis, a FC, PAM,
PAP, resisténcia vascular pulmonar e SaO, em modelo animal anestesiado, sedado
e paralisado submetido a ASP endotraqueal e vinte manobras de hiperinsuflagao
manual com FiO, de 0,3 e 1,0, ndo encontrou alteragbes significativas nestas
variaveis quando o protocolo foi desenvolvido com hiperoxigenagédo. Dessa forma,
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comprovaram que na auséncia de hipoxemia os procedimentos de ASP e
hiperinsuflagdo n&o promovem alteragdes na hemodinamica sistémica e pulmonar.

No presente estudo, em que os pacientes foram, previamente a ASP,
hiperoxigenados as alteragbes encontradas na PAP e PCAP provavelmente nao
devem estar relacionadas a hipoxemia, com consequente vasoconstriccado e
aumento da resisténcia vascular pulmonar, nem mesmo a hiperinsuflagdo com
aumento da pressédo intratoracica e aumento de pressdo nas camaras cardiacas.
Dessa forma, o segundo fator que pode ter contribuido para as mudangas na PAP e
PCAP foi a presenga da dor com consequente ativacao simpatica e vasoconstricgao,
pois, diferente do estudo de Lu et al. (2000) os pacientes ndo faziam uso de
analgésico.

O terceiro fator pode estar relacionado a acdo mecanica direta na parede
das vias aéreas superiores pelo cateter de aspiragcao exercendo influéncia na fungao
cardiovascular. Um estudo realizado por Segar et al. (1993) com o objetivo de
determinar o papel do sistema nervoso autbnomo na regulagdo das mudancgas
fisiologicas no sistema cardiovascular, avaliou o efeito da ASP endotraqueal na FC,
PAM e atividade do nervo simpatico renal em modelo animal.

Na primeira parte do estudo realizado por Segar et al. (1993), a ventilagao foi
interrompida para a ASP e observou-se um decréscimo significativo da FC e
aumento da PAM e da atividade no nervo simpatico renal. A administracdo de
atropina bloqueou a resposta da FC a ASP sem alterar as respostas da PAM e da
atividade simpatica. Apds vagotomia bilateral a ASP ndo produziu mudangas em
nenhum dos parametros. Estes dados sugerem que a ASP estimula receptores
excitatérios simpaticos localizados nas vias aéreas superiores cujas fibras aferentes
cursam dentro do vago, resultando no aumento da atividade simpatica que inclue
vasoconstriccdo e elevagcao da PAM. Por outro lado, a resposta da FC parece ser
mediada pelo aumento da atividade parassimpatica como visto com a inibigdo desta
resposta quando utilizada a atropina.

Desta forma, a elevacdo da PAP e da PCAP observada apdés a ASP no
presente estudo pode ser explicada pela vasoconstriccdo decorrente da estimulacao
simpatica através do estimulo do cateter em vias aéreas superiores. Em relacéo a
FC, nédo foi observada diminuicdo deste parametro ja que houve estimulagao
simpatica proveniente da dor.
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No estudo de Seymour et al. (2009), observou-se um pequeno aumento,
porém estatisticamente significativo e sustentado (por mais de cinco minutos) da FC
e PAM apés a aspiragdo. Cereda et al. (2001), Fernandes et al. (2004) e Johnson et
al. (1994) encontraram mudancgas significantes na FC que imediatamente foram
resolvidas apdés a aspiragdo, observando-se durante um breve periodo de
recuperacéo (dois minutos) com pacientes sedados e paralisados. Em nosso estudo
o procedimento de aspiragdo provocou um aumento significativo da FC , porém sem
importancia clinica e com retorno aos valores basais apos 10 minutos.

Da mesma forma, as alteragdes encontradas em relagao as variaveis PAP e
PCAP nesta pesquisa retornaram aos valores basais 10 minutos apds o término da
ASP, corroborando com os achados de Lookinland e Appel (1991) em que nenhuma
alteracdo hemodinadmica nos parametros de indice cardiaco, PAM, PAP, PCAP,
resisténcia vascular sistémica e pulmonar foi encontrada cinco minutos apos a ASP

em 24 pacientes criticos com trauma.

5.2.3 Variaveis Gasométricas Arteriais

Segundo Seymour (2009) é comum durante o procedimento de aspiragéo
aberta decréscimos nos valores de SaO, e em seu estudo foi encontrado melhora na
oxigenagao apods a aspiragao, realizada com circuito fechado e pré-oxigenagdo com
100% de FiO,. No presente estudo n&do foram observadas variagdes na PaO,, PCO,,
Sa0, e PaO,/FiO, apds a aspiragcdo realizada com circuito aberto e trés
hiperinsuflagbes e hiperoxigenagdes prévias com uso de ressuscitador manual
(ambu) ligado a uma fonte de O (fluxo de 10 L/min).

Corroborando com esses achados Unoki et al. (2005) ndo encontraram
diferencgas significativas nas variaveis PaO,, PaCO, e PaO,/FiO, decorrente da ASP.
Rudy et al. (1991) avaliando a SaO; em dois e trés eventos de ASP sempre
precedidos e finalizados com hiperoxigenagdo também nao encontraram alteragbes
significativas em relagao a esta variavel.

Avena et al. (2008) demonstraram que com a aplicagdo da tosse
manualmente assistida seguida da ASP em detrimento da aplicacdo isolada da
técnica fisioterapéutica, houve elevagao significativa na saturagao periférica de
oxigénio, justificada pelos autores pela hiperoxigenagédo dos pacientes antes da ASP
endotraqueal, considerada nesse estudo como a hipotese mais provavel. Entretanto,
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apesar do aumento da saturacdo periférica de oxigénio, clinicamente, este
comportamento n&o representa beneficio no quadro clinico dos pacientes, visto que
a variagao alcancada foi muito pequena, correspondendo de 1 a 2%.

Lu et al. (2000) avaliaram, entre outras variaveis, a PaCO,, PaO, e SaO,
em modelo animal anestesiado, sedado e paralisado submetido a ASP endotraqueal
com FiO, prévia de 0,3 e 1,0. Verificou-se uma redugdo da PaO, em ambos os
niveis de FiO,, contudo houve uma redugao significativa apés a ASP com 0,3 de
FiO,, enquanto que com a FiO; de 1,0 a dessaturacédo foi prevenida. Quanto a
PaCO,; houve um aumento significativo apés a ASP em ambos os niveis de
oxigenagao decorrente da auséncia de ventilagdo durante o procedimento, diferente

do achado da atual pesquisa.
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6 CONCLUSAO

As seguintes conclusdes sao originais
I. Em relagcdo as manobras de fisioterapia respiratéria de VBC e AFE:
a. S&o seguras em pacientes vitimas de TCE grave, em uso de
ventilagdo mecanica, sedados e curarizados;

i. As variaveis cardiovasculares: FC, DC, PVC, PAP,
PCAP, nado se alteram durante a execugao das
manobras;

i. Em relacdo a avaliacdo dos valores da gasometria
venosa jugular de oxigénio: PjO,, SvjO,, DajO, e ECO,,
essas permaneceram dentro dos indices de
normalidade, sugerindo auséncia de evento isquémico,
durante a aplicagdo das manobras.

II.  Em relagcédo ao procedimento de ASP:
a. Nao alterou os valores gasométricos da DajO, e ECO.,,

sugerindo auséncia de isquemia;

As seguintes conclusdes sao confirmatoérias

I.  Em relacdo as manobras de fisioterapia respiratéria de VBC e AFE:
a. Sua aplicagdo é segura em pacientes vitimas de TCE grave,
em uso de ventilagdo mecanica, sedados e curarizados;
i. Ndo promove alteragbes sobre a hemodinamica
cerebral, relacionada as variaveis PAM, PIC e PPC;
i. Quando da avaliagdo da gasometria arterial: PaOg,
PaO,/FiO2, PaCO,, Sa0,, estas variaveis mantiveram-
se estaveis, demonstrando manutencédo da oxigenacgéo
e ventilagao.
II.  Em relacédo ao procedimento de ASP:
a. Promove mudancgas transitérias com aumento da PAM e
concomitante elevagcdo da PIC e retorno aos valores basais
apo6s 10 minutos do término do procedimento de ASP traqueal.
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Porém, em relacdo a PPC, esta se mostrou estavel, mantendo
a perfusdo cerebral durante a ASP;

. Quando da sua realizagdo promoveu aumento transitério da
FC, PAP e PCAP, porém sem relevancia clinica e com retorno
ao valores basais 10 minutos apds o procedimento;

N&o promoveu mudangas nas variaveis DC e PVC;

d. N&o alterou os valores gasométricos: PaO,, PaO./FiO,,

PaCO,, Sa0,, PjO,, SjO,, demonstrando manutencdo da

ventilacdo pulmonar e oxigenagao sistémica e cerebral.
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7 CONSIDERAGOES

Diante do contexto apresentado, a fisioterapia respiratoria, através das
manobras de higiene bronquica de VBC, AFE e ASP pode ser realizada, quando
necessaria, com o intuito de evitar o acumulo de secre¢des, com consequente
hipoventilagdo, hipoxemia e hipoxia, o que poderia acarretar no agravamento do
estado clinico de pacientes com TCE grave.

As manobras de VBC e AFE podem ser aplicadas com seguranga, ja que
nao provocaram qualquer mudanga sobre a hemodinamica cerebral, cardiovascular
e gasometria e as alteragbes encontradas com o procedimento de ASP referentes a
PAM, PIC, FC, PAP e PCAP, ndo trazem impacto clinico significativo a ponto de
inviabilizar a sua realizagdo, ja que estas alteracbes foram transitérias e nao
comprometeram a perfusdo e oxigenacdo cerebral, bem como a estabilidade
cardiovascular.

Porém, a terapia de higiene brénquica deve ser acompanhada de otimizag&o
clinica, monitorizacdo, sedacgado, paralisagdo neuromuscular, ventilacdo e
oxigenagao protetora, seguidas de um protocolo criterioso de ASP, limitando o
numero de procedimentos, aumentando o intervalo entre os procedimentos, bem
como o tempo de insergao e retirada do cateter.

Novas contribuicdes podem ser dadas com a realizacédo de futuros estudos,
onde esses pacientes possam ser avaliados em relacdo a aplicacdo de outras
técnicas de higiene brénquica, bem como técnicas de expansao pulmonar e
cinesioterapia. Além da utilizacdo de outros materiais de pesquisa como o Doppler
Transcraniano e o uso associado de sedativos, analgésicos e BNM para o
procedimento de ASP.
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ANEXO 1- ESCALA DE COMA DE GLASGOW

PONTOS ABERTURA OCULAR
6 -
5 -
4 Espontanea
3 Ao chamado
2 A dor
1 Nao

RESPOSTA VERBAL
Orientado
Desorientado
Palavras inapropriadas
Sons ininteligiveis

Nao

RESPOSTA MOTORA
Obedece a comandos
Localiza a dor
Retirada
Flexao de MMSS
Extensdo de MMSS

Nao

FONTE: Teasdale; Jennett, 1974



ANEXO 2 - ESCALA DE SEDAGAO DE RAMSAY

Graduagdo Descrigdo

1 Individuo ansioso, agitado ou inquieto

2 Individuo cooperativo, orientado e tranquilo

3 Individuo sedado, porém responsivo a comandos

4 Individuo sedado, com resposta rapida a leve toque entre as sobrancelhas ou

estimulo auditivo alto

5 Individuo sedado, responde devagar a estimulo auditivo alto, ou a toque entre as
sobrancelhas

6 Individuo sedado, nao responsivo

FONTE: Ramsay, 1974



