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RESUMO

Esta pesquisa teve como objetivo principal verificar a influéncia da manobra de
compressao-descompressao toracica nos valores da pressao intracraniana (PIC).
Foram analisadas as variac6es da pressao arterial média (PAM) e da pressao de
perfusdo cerebral (PPC) em pacientes com trauma cranio encefalico (TCE),
monitorizados em unidade de terapia intensiva (UTI). Participaram do estudo 15
pacientes, faixa etaria entre 18 e 55 anos, ambos 0s sexos, sem trauma de torax,
dependentes de ventilacdo mecanica e com monitorizagcdo de PIC. O estudo foi
realizado no Hospital Universitario Cajuru, durante os meses de dezembro de 2006 a
setembro de 2007. O protocolo aplicado nesta pesquisa foi definido para o
acompanhamento de cada paciente durante trés dias consecutivos a partir do
primeiro dia de monitorizacdo de PIC, com tempo de sessdo em média de 10 -15
minutos ao dia. Os dados foram coletados antes, durante e depois a manobra de
compressao-descompressao toracica nos intervalos de 1, 5, 15 e 30 minutos do
término da conduta. Como resultado, foi observado que os valores da PIC,
apresentaram variagcdes minimas com decréscimo de 2 a 3 mmHg no momento da
manobra, com significancia estatistica igual a p=0,000, persistindo no 12 minuto e,
posteriormente, retornaram aos valores iniciais. Entretanto, a PPC e a PAM
mantiveram-se dentro ou préximas da normalidade. Percebeu-se entdo que a
manobra de compressao-descompressao toracica pode ser realizada em pacientes
com TCE grave com monitorizacéo de PIC e sem alteragcdes hemodinamicas.

Palavras-chave: Fisioterapia Respiratéria; Compressao-Descompressao Toracica;
Presséo Intracraniana; Trauma Cranioencefalico.



ABSTRACT

The main objective of this research is to verify the influence of the thoracic
compression-decompression technical on intra-cranial pressure (ICP) values.
Variations of the mean arterial pressure (MAP) and brain perfusion pressure (BPP)
were analyzed on patients with traumatic brain injury, monitored in the intensive care
unit (ICU). Fifteen patients participated in the research, with ages ranging between
18 and 55 years, males and females, with no chest trauma, however, dependents on
mechanical ventilation and ICP monitored. The investigation was conducted at
Cajuru University Hospital, from December 2006 to September 2007. The protocol
adopted in this research was defined as to observe each patient for three
consecutive days, beginning on the first day of ICP monitoring, through sessions of
approximately 10 to 15 minutes a day. The data were collected prior, during and
posterior to the thoracic compression-decompression technical on intervals of 1, 5,
15 and 30 minutes after the completion of the procedure. As a result, it was observed
that ICP values displayed minimal variations, a 2 to 3 mmHg decrease throughout the
maneuver, with statistical significance equal to p=0,000, persisting on the 1st minute
and, subsequently, returning to initial values. However, BPP and MAP maintained
themselves within or near normal levels. Therefore it was understood that the
thoracic compression-decompression technical might be performed onto severe TBI
patients, ICP monitored and with no haemodynamic alterations.

Key words: Respiratory Physical Therapy; Thoracic Compression-Decompression;
Intra-cranial Pressure; Traumatic Brain Injury.
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1 INTRODUCAO

As causas externas, que sao classificadas como violéncia urbana (suicidio e
homicidio) e acidentes de transito, representam um grande problema na saude
publica atualmente e sdo as principais causas de O&bito, principalmente, na
populacdo mais jovem. Em 2004 foram registrados 127.470 mortes por causas
externas, sendo destas 30% por traumatismo cranioencefalico (TCE). Em relacdo ao
sexo, 81,5% sao do sexo masculino e 18,5%, do sexo feminino (COLLIN; DALY,
2000; SOUZA; REIS; SOUTO, 2001; MINISTERIO DA SAUDE, 2004).

Observa-se que existe uma grande incidéncia de pacientes com TCE grave,
decorrentes de causas externas, principalmente em unidade de terapia intensiva
(UTI), os quais requerem avaliacdo e tratamento especificos. Estes sdo baseados
em técnicas de reabilitagdo pulmonar e motora. Nos casos de TCE grave, com
monitorizacao de pressao intracraniana (PIC), o tratamento imediato mais importante
€ 0 suporte ventilatério, com o objetivo de manter a eucapnia, evitando assim
isquemia cerebral (RANJIT, 2006). Apds uma leséo cerebral, deve-se estar atento as
alteracées hemodindmicas sistémicas que podem ser fatais, principalmente nas
primeiras horas apos o trauma.

Anatomicamente, o cérebro constitui-se por volumes intracranianos, os quais
sdao compreendidos pelo parénquima cerebral (80%), pelo sangue (10%) e pelo
liquido cefalorraquidiano (10%). Estes volumes permanecem constantemente
equilibrados em pessoas sem trauma (KOIZUMI, 1981). Nos casos dos pacientes
com TCE grave é comum o desequilibrio entre qualquer um desses volumes,
ocasionando alteracdo dos niveis da PIC. E ainda pode ocorrer um aumento
exacerbado da PIC, ou seja, acima de 20 mmHg, chamada entdo de hipertensao
intracraniana (HIC) (ALMEIDA; AZEREDO FILHO, 2000).

Melo, Silva e Moreira (2004) afirmam que o TCE é o principal responsavel
pelas elevadas taxas de letalidade e seqlelas em politraumatizados, sendo que
grande maioria permanecem com deficiéncias fisica, cognitiva e comportamental. O
atendimento qualificado e imediato tem por finalidade prevenir possiveis sequelas
neuroldgicas e diminuir o numero de Obitos. No suporte de vida inicial, a pronta
deteccédo e tratamento das lesdes cerebrais podem eliminar potenciais complicacdes

secundarias, tais como: ruptura vascular, aumento da PIC, isquemia, hipdxia



cerebral e também seqielas futuras como, por exemplo, hemiplegia, hemiparesia,
entre outras (HLATKY; VALADKA; ROBERTSON, 2003).

Nos ambientes hospitalares, opta-se por métodos especificos para a
monitorizacdo da PIC em pacientes com TCE grave. Esses métodos incluem a
derivacdo ventricular externa e o cateter de fibra o6tica com transdutor na
extremidade (MACK et al., 2003). A monitorizacao da PIC, assim como as diversas
monitorizacoes - pressao arterial média (PAM), pressao de perfusao cerebral (PPC),
saturacao arterial de oxigénio, freqtiéncias cardiaca (FC) e respiratoria - disponiveis
em UTI, é utilizada como dispositivo de apoio tecnolégico, com a finalidade de
minimizar a morbidade e a mortalidade.

Na unidade de terapia intensiva (UTI) o paciente € acompanhado por uma
equipe multiprofissional. Entre os membros desta equipe pode-se destacar o
fisioterapeuta, cuja funcéo, neste caso, é prevenir e tratar complicagdes pulmonares
(BOUERI et al., 1983; JERRE et al., 2007). A UTI tem a finalidade de observar as
possiveis alteragdes do quadro clinico e, posteriormente, prestar o devido
atendimento ao paciente instavel.

Na UTlI, a fisioterapia dispée de recursos especificos, dentre estes pode-se
citar como principal o manejo da ventilagdo mecanica (VM) (JERRE et al., 2007). Os
objetivos da VM sdo manter niveis adequados de pressao arterial de oxigénio (PaO,)
e pressao arterial de dioxido de carbono (PaCO.), ou seja, suporte de vida
apropriado. Durante o periodo em que o paciente permanece em VM, existe o risco
de evoluir com atelectasias e/ou pneumonia. O tratamento da atelectasia depende
da causa, duracdo e da sua gravidade, e a fisioterapia respiratéria é eficaz e
recomendada nesses casos (JERRE et al., 2007; JOHNSTON; CARVALHO, 2008).
Perante tais complicacdes, o profissional fisioterapeuta deve optar por técnicas de
reabilitacdo pulmonar, e entre as manobras de expansao pulmonar destaca-se a de
compressao-descompressao toracica. Desta forma, as técnicas adotadas pela
fisioterapia sao eleitas de acordo com os objetivos e o tipo de publico a ser atendido.

A aplicacado de técnicas fisioterapéuticas em pacientes com TCE grave tem
sido descrita por varios estudos (WALKER, 1969; ERSSON et al., 1990; MEHANNA;
TANAKA; DUARTE, 2000; THIESEN et al., 2005). Walker (1969), por exemplo, que
historicamente iniciou as pesquisas da influéncia das manobras fisioterapéuticas em
pacientes com TCE grave e com monitorizacdo de PIC, avaliou pacientes com
quadro de HIC na fase aguda, isto €, descompensacdo hemodindmica, e contra-



indicou a fisioterapia nesses casos. Ja Mehanna, Tanaka e Duarte (2000), algumas
décadas depois de Walker, realizaram um estudo de caso dirigido em um paciente
com diagndstico de ruptura de aneurisma, admitido em UTI, onde permaneceu em
ventilagdo mecanica (VM) ap6s piora do quadro geral, submetido a cirurgia para
drenagem de hemorragia subaracnoide. O paciente foi acompanhado durante todo o
periodo em que esteve internado, sendo que o tratamento fisioterapéutico consistiu
na aplicacéo de nove técnicas distintas de reabilitacao pulmonar: higiene brénquica,
posicdo corporal, mudangas de decubito, posicionamento em Trendelemburg,
percussao terapéutica, manobra de Valsalva, mobilizacdo passiva, mobilizacao ativa
€ 0 uso pressao positiva final expiratéria (PEEP). Os resultados contra-indicaram o
uso de algumas técnicas (mudanca de decubito, posicionamento em Trendelemburg,
estimulo de tosse, manobra de Valsava, mobilizagdo ativa e o uso de PEEP) porque
elas acabaram elevando a PIC.

As técnicas de reabilitacdo pulmonar na fisioterapia respiratéria que
mantiveram a PIC nos valores de normalidade em pacientes com TCE grave,
segundo estudos realizados por Ersson et al. (1990), foram: aspiracdo endotraqueal
e respiragao por pressdo positiva intermitente. Desta forma, Ersson et al. (1990)
afirmam que, durante a técnica de aspiracéo endotraqueal e o recurso de respiracao
por pressao positiva intermitente ocorre uma elevacao da PIC em pacientes sedados
inadequadamente. Sendo assim, percebe-se que é indispensavel a administracao de
sedacdo adequada nesses pacientes, principalmente durante tais procedimentos.
Thiesen et al. (2005) também avaliaram 8 manobras distintas em casos de TCE
grave e com monitorizacao de PIC. Dentre elas, apenas a aspiracdao endotraqueal
apresentou alteragdo, aumentou a PIC com decréscimo posterior a 1 minuto,
mantendo a PPC e a PAM nos valores aceitos. Assim, tal manobra ndao pode ser
considerada contra-indicada, mas deve ser aplicada com cautela, porque apresenta
risco para o paciente.

A importancia da aplicagao da fisioterapia respiratéria em UTI nos casos de
pacientes com TCE grave se justifica pela rapida melhora do quadro clinico. Por
este motivo propde-se uma avaliacdo mais detalhada da manobra de expanséo
pulmonar de compressao-descompressao toracica em pacientes com TCE grave e
com monitorizacdo de PIC, com a finalidade de verificar as alteragdes
hemodinamicas desta técnica fisioterapéutica neste grupo de pacientes. Para tanto,
verifica-se a necessidade de estudos que abordem as técnicas de intervencao



terapéutica pulmonar de forma isolada, com a finalidade de elaborar protocolos de
atendimento mais sistematicos e mais eficientes, direcionando o trabalho da

fisioterapia.



1.1 OBJETIVOS

OBJETIVO GERAL

Investigar a influéncia da manobra de compressao-descompressao toracica
nos valores da pressao intracraniana (PIC), em pacientes com traumatismo

cranioencefélico (TCE) grave, durante a intervencéo fisioterapéutica.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Os objetivos especificos sao:
1. Identificar as alteracbes hemodindmicas, com base nos valores da pressao
arterial média (PAM), pressao de perfusao cerebral (PPC), temperatura e freqténcia
cardiaca (FC) em relagao a pressao intracraniana (PIC).
2. \Verificar a variacao do volume corrente (VC) durante aplicacdo da manobra de

compressao-descompressao toracica.

HIPOTESES

1. A manobra de compressao-descompressao toracica altera os valores da PIC.
2. A manobra de compressao-descompressao toracica nao altera a PIC.

3. A manobra de compressao-descompressao toracica € indicada em paciente
com TCE grave e com monitorizagéo de PIC.



2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 TRAUMA CRANIOENCEFALICO

As principais causas de 6bito no Brasil sdo as agressdes e os acidentes de
transito, com incidéncia de mortalidade por regidao de 37,99 / 100 mil habitantes,
chegando a 57 mil mortes anualmente devido ao TCE. As faixas etarias mais
afetadas sao entre 20 e 39 anos (45%) e entre 40 e 59 anos (26%), na grande
maioria, prevalecendo o sexo masculino (MINISTERIO DA SAUDE, 2004). O
paciente com TCE é um dos principais problemas em Saude Publica, devido ao alto
indice de mortalidade e morbidade. Geralmente este tipo de trauma acomete
pessoas jovens em idade produtiva, acarretando prejuizo social e econémico
(KOIZUMI; PIMENTA; SOUSA, 1989; SALLUM; KOIZUMI, 1999; SOUZA; REIS;
SOUTO, 2001). Em ambiente hospitalar, observa-se grande numero de jovens
admitidos com lesdes neurologicas graves. Os mesmos permanecem por longo
tempo internados, sendo que grande parte evoluem com seqlelas, sejam elas
motoras ou cognitivas, dependendo da regido afetada ou do tipo de lesao.

A biomecanica do TCE pode estar relacionada a fenédmenos de contacto ou
de inércia. Os fendmenos de contacto referem-se a forma, velocidade, massa e
objeto que atinge diretamente o cranio, ocasionando também lesées na superficie de
contacto. Enquanto que os fendmenos de inércia estdo relacionados ao
deslocamento espacial do cranio e encéfalo, gerando o mecanismo de aceleracéao
e/ou desacereleracdao, assim lesionando o cérebro (AGUIAR, 2000). As lesdes
primarias do sistema nervoso central sdo as lesbes diretas do tecido nervoso que
podem ser focais ou difusas (QUADRO 1); e as secundarias que estao relacionadas
com ruptura vascular, aumento da PIC, isquemia e hipbxia cerebral, e sdo também
responsaveis por 50% dos Obitos por TCE (UNTERBERG et al.,, 1993; AGUIAR,
2000; DIAS, 2000). O diagndstico precoce do tipo de lesao, seja ela focal ou direta, e
a conduta adequada, podem evitar na maioria dos casos a evolugao para lesdes
secundarias, evitando assim o ébito. Para isso, necessita de técnicas e tecnologias

intra-hospitalares e uma equipe multidisciplinar capacitada.



Quadro 1 - LesOes traumaticas diretas imediatas focais e difusas (AGUIAR, 2000, p. 351)

Contusao Cortical (Direta ou Contragolpe)
Hematoma Subdural

LESAO FOCAL | Hematoma Extradural

Hematoma Intracraniano

Laceracao Cortical

Concusséo Leve
) Classica
LESAO DIFUSA

Lesao Axonal Difusa | Leve
Moderada
Severa

De acordo com a gravidade do TCE existe a necessidade de monitorizacao
de dados vitais: oximetria de pulso, PAM, pressado venosa central, PaCO,, PIC e a
PPC (PEREIRA; MELLO; HORTA, 1984; CARMO; BRASILEIRO, 2003; CAPONE
NETO et al., 2006a). O Quadro 2 apresenta os parametros ideais dos dados vitais
em adultos. Além dos dados vitais, algumas vezes é recomendada a monitorizacao
do débito urinario, capnografia, pressao capilar pulmonar, monitorizagdo metabdlica
(gasometria, eletrdlitos séricos, glicemia, osmolaridade sérica, densidade urinaria),
oximetria de bulbo da jugular, extracdo cerebral de oxigénio e eletroencefalograma
(BARBOSA; CABRAL, 2003). Entende-se que os dados e exames complementares
devem ser sempre considerados, pois sdo estes que auxiliam no tratamento e

orientam as condutas.

Quadro 2 - Pardmetros ideais dos dados vitais do paciente com TCE grave (CAPONE NETO et al.,
2006b, p. 852-855)

Parametros desejados no adulto

Oximetria de pulso > 94%
Pressao arterial média 60 a 180 mmHg
Pressao venosa central 8a15cm HO

PaCOx(sem hiperventilacao) 33 a 37 mmHg

Pressao intracraniana < 20 mmHg

Presséo de perfusado cerebral > 70 mmHg




O objetivo principal no cuidado do paciente com TCE é prevenir a propagacao
ou o aumento dos danos ao cérebro. Os fatores relacionados a maioria dos ébitos
sao a idade, escore da escala de coma de Glasgow (GCS) e hipertensao arterial
(SCHREIBER et al., 2002; DANTAS FILHO et al., 2004). No Quadro 3 observa-se a
GCS que é usada para avaliar a gravidade do TCE (BRANDT et al., 2006; CAPONE
NETO et al., 2006b).

Quadro 3 - Escala de coma de Glasgow (TEASDALE; JENNETT, 1974)
ESCALA DE COMA DE GLASGOW

Abertura ocular

Espontanea

Ao chamado

A dor

Sem resposta

Melhor resposta motora

N Wh

Obedece comando

Localiza estimulo doloroso

Retira membro a dor

Flexao anormal (rigidez descorticada)
Extensao (rigidez descerebrada)
Sem resposta

Resposta verbal

“NDNWPrrOTO®

Orientado e conversa
Desorientado e conversa
Palavras inapropriadas
Sons incompreensiveis
Sem resposta
Contagem total

WD=DNDWPLO

-15

Conforme o escore da GCS, pode-se classificar o grau do TCE do paciente
como: leve, moderado ou grave (QUADRO 4). Desta forma é possivel delinear o

provavel prognéstico do paciente.

Quadro 4 - Grupos de acordo com a gravidade do TCE (CAPONE NETO et al., 2006b, p. 859)
TCE ESCORE

LEVE 13 a 15 pontos
MODERADO 9 a 12 pontos
GRAVE 3 a 8 pontos




Constatada a existéncia de um trauma, indiferente do mecanismo,
normalmente o paciente politraumatizado recebe o0s primeiros socorros pelo
socorrista no local da intercorréncia. O atendimento deve seguir o padrdo de
condutas do Manual do Advanced Trauma Life Support. Neste momento, avalia-se o
escore da GCS, promove-se protecdo de vias aéreas e encaminha-se o paciente
para o hospital. O atendimento hospitalar visa dar suporte de vida ao paciente. Sao
realizados os exames necessarios para definir o diagndstico e o tipo de atendimento.
De acordo com o diagrama, se sim no caso reversao do quadro de aumento de PIC,
0 paciente é encaminhado para exame (tomografia de cranio), se ndo, encaminhado
para o centro cirurgico. Em outro momento na eminéncia de lesdo de cranio com
indicacao cirurgica (sim) o paciente é submetido ao procedimento cirlrgico ou caso
contrario (ndo) opta-se pelo tratamento conservador, sendo que em ambos o0s casos
o paciente é encaminhado para a UTI, assim sendo monitorizado a PIC (QUADRO
5).
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Quadro 5 - Protocolo de atendimento ao paciente com trauma cranioencefalico grave

TCE GRAVE
ECG <8

| PROCEDIMENTOS
| TERAPEUTICOS/DIAGNOSTICOS [ ATLS
j NECESSARIOS

INTUBACAO ENDOTRAQUEAL
REPOSICAO VOLUMETRICA
VENTILACAO (PaCO2 35 mmHG)
SEDACAO

l

HERNIAGAO ? > HIPERVENTILAGAQ
DETERIORAGAO ?

MANITOL 1 g/Kg

SIM
TC CRANIO |- RESOLUGAO ?
NAO
) SIM
LESAO >
CIRURGICA
CENTRO
CIRURGICO

MONITOR DE PIC

/

TRATAMENTO DA HIPERTENSAO
INTRACRANIANA

Fonte: Protocolo de atendimento de pacientes com TCE do Hospital Universitario Cajuru.
Servico de Neurocirurgia, 2005.
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2.2 MONITORIZAGAO DE PRESSAO INTRACRANIANA

A caixa craniana é preenchida por parénquima cerebral (80% estruturas
encefdlicas), liquor (10% contido nas cavidades ventriculares e espacos
subaracnoides) e componentes vasculares (10% sangue circulante no encéfalo).
Conforme explica a teoria de Monro-Kellie, esses volumes se mantém em equilibrio
e, quando ocorre um aumento de um dos elementos, os outros componentes
tendem a diminuir simultaneamente (MARIN; HELER, 1999; HLATKY; VALADKA,
2005; CAPONE NETO et al, 2006a; SMELTZER; BARE, 2006). A relacao de
equilibrio esta diretamente ligada a complacéncia e a elastancia cerebral,
responsavel por uma melhor readaptacdo dos volumes, evitando assim o aumento
da PIC. A complacéncia é definida como a quantidade de volume necessério para
causar aumento de uma unidade de pressao no sistema e a elastancia € a variacao
pressorica causada pelo incremento de uma unidade de volume (CAPONE NETO et
al., 2006a).

O aumento da PIC pode ser decorrente dos seguintes mecanismos: lesdes
expansivas na caixa craniana; obstrucdo do fluxo de saida do liquido
cefalorraquidiano; aumento de liquido no espaco intersticial e/ou intracelular;
engurgitamento venoso (MEHANNA; TANAKA; DUARTE, 2000) e também quadros
clinicos especificos pds-trauma (QUADRO 6).

O valor considerado normal para a PIC em pacientes com TCE na UTI pode
ser aceito até 20 mmHg. A PIC média normal € considerada entre 10-15 mmHg,
pressao que nao causa comprometimento cerebral, isto €, ndo tem risco de 6bito
para o paciente. A elevacao da PIC de 15-20 mmHg comprime os leitos capilares e
compromete a microcirculacdo, porém, neste caso, apesar das alteracdes
fisiolégicas, ndo causa lesdo cerebral, ou seja, considera-se uma pressao limite.
Abaixo de 20 mmHg, ocorre adequada perfusao cerebral na vigéncia de PAM normal
e impede a herniacdo cerebral. Acima deste valor, o considerado patolégico é a PIC
entre 30-35 mmHg, propiciando a formacao de edema cerebral. Os valores entre 40-
50 mmHg sao considerados muito lesivos, pois evoluem para herniagdo do tecido
cerebral (MARIN; HELER, 1999; ANDRADE et al., 2001). Quando o valor da PIC
encontra-se acima de 20 mmHg é denominado de HIC. Nesse caso o paciente

necessita de um cuidado especifico para normalizar a PIC. Na vigéncia do quadro de
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HIC, deve-se atentar também aos valores de PAM, pressao de perfusdo cerebral
(PPC) e fluxo sangtiineo cerebral (FSC).

Quadro 6 - Quadros clinicos que alteram o volume do conteuddo do cranio em casos de trauma
(BARBOSA et al., 2003, p. 140)

Volume do encéfalo

Aumenta com o edema:
e Vasogénico: comum ao redor de tumor, incomum no trauma;
e (Citotéxico: comum no trauma, secundario a leséo celular;
¢ |Intersticial: devido ao aumento da pressao hidrostatica liquérica.
Volume de sangue
A constancia do fluxo sanguineo cerebral depende da:
e Presséao de perfusao cerebral;
e Demanda metabdlica cerebral;
e PaCO; (pH);
e PaO..
Volume do liquor
Reabsorcao bloqueada por inflamagao, edema ou efeito da massa.
Volume de outros constituintes

Geralmente hematomas.

A PAM ideal é considerada entre 60 a 180 mmHg. Quando a PAM é inferior a
60 mmHg o cérebro fica isquémico devido ao aumento da PaCO. e queda da PaO..
Na vigéncia deste quadro ocorre uma vasodilatagdo cerebral, a qual promove
engurgitamento venoso e cerebral e, conseqlentemente, elevagdo da PIC. Se a
elevacao da PAM for superior a 180 mmHg, ocorrera o aumento do FSC, evoluindo
para uma vasoconstricdo, queda da pressdo intravascular e drenagem venosa.
Estas geram a elevacao do volume sanguineo cerebral e da PIC (KOIZUMI, 1981;
MEHANNA; TANAKA; DUARTE, 2000; CAPONE NETO et al., 2006b). Existem
casos especificos que se faz necessario o auxilio de terapias medicamentosas para
manter a PAM dentro dos valores de normalidade, ou seja, acima de 60 mmHg.

A PPC é igual a diferenga entre a PAM e PIC (JENNETT et al., 1970),
representada na Equacao 1:

PPC= PAM - PIC

A PPC permanece em constante acomodacao pelos mecanismos de auto-

regulacdo. Esta é decorrente da variagcdo dos volumes cerebrais, mantendo-se
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acima de 60 mmHg (KOIZUMI, 1981; JUUL et al.,, 2000; PORTELLA; CORMIO;
CITERIO, 2002; CAPONE NETO et al., 2006b). Quando a PPC esta abaixo de 60
mmHg e a PIC acima de 20 mmHg, existe uma tendéncia no decréscimo da
complacéncia, com insuficiéncia do mecanismo de auto-regulacdo (PORTELLA;
CORMIO; CITERIO, 2002). Como pode-se observar, a PPC tem direta correlacédo
com os valores da PIC e da PAM. Desta forma, a PIC e PAM podem ser mantidas
dentro dos seus valores ideais pelos mecanismos de auto-regulagao, isto €,
mecanismos fisiolégicos. Quando insuficientes, é necessaria, muitas vezes, a
associacao de terapias medicamentosas, com o objetivo de manter a PPC ideal.

O FSC ¢é a quantidade de sangue que irriga o tecido cerebral e tem relacédo
com o metabolismo cerebral. Os fatores que influenciam o FSC sédo a concentracéo
de dioxido de carbono (CO.), a concentracdo de ions de hidrogénio e a
concentracdo de oxigénio (O.). O aumento do diéxido de CO, ou de ions de
hidrogénio e a reducao do O, geram uma elevacao do FSC (GUYTON; HALL, 2006).
O mesmo é expresso pela Equagéao 2:

FSC= PAM-PIC/RVC

O FSC é representado pela diferenca entre a PAM e a PIC dividido pela
resisténcia vascular cerebral (RVC) (MEHANNA; TANAKA; DUARTE, 2000). Durante
a atividade cerebral, sdo utilizados 3,4 ml de O, por 100 gramas de tecido cerebral
por minuto. Quando o FSC se torna insuficiente para manter o aporte de O, ocorre
imediatamente vasodilatagdo com a finalidade de aumentar o FSC e manter o
transporte de O, normal (GUYTON; HALL, 2006). O FSC deve ser mantido acima de
60-70 litros/segundo, valores mediados pelo mecanismo de auto-regulacdo. Esse
mecanismo funciona de acordo com a capacidade intrinseca dos vasos de realizar
constricao e dilatacdo para manter constante o FSC (KOIZUMI, 1981; MEHANNA;
TANAKA; DUARTE, 2000; CAPONE NETO et al., 2006b). O FSC pode ser avaliado
indiretamente com o auxilio do exame de Doppler transcraniano.

As variagdes, principalmente nos valores da PIC, PPC, PAM ou FSC, podem
acarretar desequilibrio no mecanismo de auto-regulacao fisiolégica, evoluindo para
HIC. Esse quadro hipertensivo, na fase aguda, é uma das afeccbes mais
importantes dos pacientes neurologicos admitidos na UTI, podendo ser decorrentes
de processos lesivos primarios (encefalicos) ou secundarios (extra-encefalicos)
(CAPONE NETO et al., 2006a). O aumento acentuado da PIC evolui para HIC,0 que

pode ocasionar risco eminente de herniacédo do tecido cerebral, levando o paciente a
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obito (MARIN; HELER, 1999). Ao ocorrer o0 aumento de qualquer um dos volumes
intracranianos (sangue, liquor e/ou parénquima cerebral), o mesmo reflete nos
gradientes pressoricos transencefalicos e transcisternais. Assim, desencadeia-se o
mecanismo de tamponamento, que funciona eliminando liquor dos ventriculos e das
cisternas intracranianas para o espacgo subaracndideo raquidiano e sangue contido
no sistema venoso encefalico.

A curva volume-pressao representa a capacidade de adaptacao pressoérica
(FIGURA 1), onde delta (A) é a variacao de volume (V) e da pressao (P), e quanto
menor a complacéncia cerebral maior a PIC (CAPONE NETO et al., 2006a). A
constante adaptacao que ocorre no mecanismo de compensacao-descompensacao
também possui relacdo com a complacéncia do sistema nervoso. Quanto maior a
complacéncia, maior a capacidade de readaptacdo da PIC e vice-versa. Quanto
menor a complacéncia do sistema nervoso central, maior a dificuldade para manter a
PIC em seus valores ideais. Nesse caso, existe um eminente risco de evolugao para
HIC.

Boa Baixa Menhuma
Complacéncia Complacéncia Com placéncia

ap

&

&P

i

“olum e intracraniano adiconado
(unidades arbitrariaz)

Figura 1 - Curva volume-pressao (adaptado de CAPONE NETO et al., 2006a, p. 848)

A complacéncia intracraniana demonstra a capacidade do espago
intracraniano de se adaptar a novos incrementos de volume. Desta forma, a HIC é
resultado do aumento de volume no compartimento intracraniano, causador de uma

despropor¢ao volume-continente, com consequente aumento pressérico (CAPONE
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NETO et al.,, 2006a). Com isso, podemos observar pacientes com valores de PIC
dentro dos valores ideais, porém, com uma complacéncia diminuida e com risco de
evolugao de HIC com o acréscimo minimo de volume intracraniano, dificultando o
mecanismo de auto-regulacdo cerebral. Em outros casos observamos pacientes com
valores de PIC préximo do limite, porém, com uma boa complacéncia cerebral,
possibilitando uma melhor adaptacdo pressorica, quando ocorre acréscimo de
qualquer um dos volumes intracraniano, mantendo a PIC dentro dos valores de
normalidade. Com a finalidade de auxiliar no tratamento do paciente com TCE grave,
passou-se a monitorizar a PIC.

A monitorizagdo eletrénica da PIC tornou-se possivel no inicio de 1960,
quando Lundberg mediu a pressao do fluido ventricular cerebral por meio de um
cateter de polietileno acoplado a um transdutor de pressdo (LUNDBERG, 1960). A
partir daquela data, a PIC passou a ser medida via intraventricular, subaracnéidea e
extradural (KOIZUMI, 1981). O local para a colocacdo do dreno, transdutor ou
cateter de PIC, pode ser nos espacos intraparenquimatoso, intraventricular,
subdural, subaracnéide ou epidural. Os sistemas de monitorizacdo podem ser por
cateter ventricular acoplado a um transdutor externo (monitor de presséo invasiva)
ou transdutor na ponta de um eletrodo (Codman®); por cateter de fibra éptica (ex.
Camino®); ou por cateter Spiegelberg, tipo cateter hidrostatico preenchido com ar,
com um baldo na extremidade. Este cateter capta a PIC através das paredes de um
baldo e transmite esses dados para um transdutor de pressao ligado a um monitor
eletrébnico (CHAMBERS et al., 2001; GIUGNO et al., 2003; SMELTZER; BARE,
2006).

Durante a monitorizagdo de PIC é possivel observar o tracado da pressao,
conhecido como ondas da PIC do tipo A, B e C, que foram descritas por Lundberg
em 1960 (FIGURA 2) (LUNDBERG, 1960; SMELTZER; BARE, 2006). As ondas A ou
onda platd sao transitérias, paroxisticas, com elevacoes recorrentes de PIC que
podem durar de 5 a 20 minutos e variar de amplitude entre 50 e 100 mmHg. As
mesmas indicam alteracdes do volume vascular com comprometimento da perfusao
cerebral e com diminuicdo da complacéncia cerebral (LUNDBERG, 1960;
SMELTEZER; BARE, 2000).

As ondas B sdo de curta duragdo, cerca de 30 a 120 segundos, com
amplitude pequena de até 60 mmHg. Estas sdo ondas que antecedem as ondas A,
quando o paciente tem alteracdo do nivel de consciéncia por HIC, resultante da
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reducdo da complacéncia cerebral e da alteracdo da relacao ventilagdo-perfusao
(V/Q) (LUNDBERG, 1960; SMELTZER; BARE, 2006). As ondas B também podem
ser vistas com freqliiéncia no paciente que esta acordando do coma. Assim, as
ondas A e B séo decorrentes do comprometimento dos mecanismos vasomotores da
microcirculacado cerebral e podem ocorrer tragados com valores basais normais ou
aumentados (LUNDBERG, 1960; SMELTZER; BARE, 2006).

As ondas C tém amplitude de 20 mmHg e freqiiéncia maior que 4 a 8 minutos
e podem estar relacionadas com alteracdes ritmicas da PAM e da respiracdo, nao
sendo necessariamente patoldgicas. Muitas vezes, as ondas C aparecem durante
movimentos e manuseio do paciente (LUNDBERG, 1960; SMELTZER; BARE, 2006).

Os tracados da pressao, isto é, as ondas da PIC do tipo A, B e C nao foram
avaliadas neste estudo. Foi enfatizada principalmente a variacao dos valores da PIC,
PPC e PAM, em pacientes com TCE grave.

CMNDAS DE PRESSAD INTRACRAMIANA
frem My

100

20 15 10 5 0
Minutos

Figura 2 — Monitorizagao de pressao intracraniana ondas A, B e C. (adaptado de SMELTZER; BARE,
2006, p. 1967)

A medida real da PIC é realizada por procedimento invasivo, e sua indicagao
€ necessaria nos casos de TCE grave com riscos de evolugdo para HIC, que
seguem critérios do Quadro 7. Em outras situacdes, pode ser usada ou nao, como
nas incidéncias graves de isquemia cerebral, pés-operatério de neurocirurgia,
meningite grave, encefalite e monitorizacdo de pacientes com problemas em
sistemas de valvula empregada no tratamento de hidrocefalia (CARLOTII; COLLI;
DIAS, 1998). Nao obstante, as contra-indicacbes para a monitorizacao de PIC
incluem coagulopatia (contagem de plaquetas inferior a 100.000/mm®) e/ou terapia
imunossupressora (uso de corticéides) (MARIN; HELER, 1999). A complicacdo da

monitorizacdo da PIC é a infeccéo, que ocorre entre 2 a 5% dos pacientes. Sao mais
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freqUentes quando o dispositivo permanece por mais de cinco dias ou o sistema de
drenagem é aberto, sendo o Staphylococus epidermidis o microorganismo infectante
mais comum. (CLARK et al., 1989; MARIN; HELER, 1999; RAKSIN et al., 2003;
JOSEPH et al.,, 2004). Além das indicacdes para a monitorizacdo de PIC, sao
necessarios exames complementares. O principal exame, em casos de TCE, é a
tomografia computadorizada de cranio, que evidencia o tipo de lesdo e confirma a

necessidade dessa monitorizacao e das medidas terapéuticas adequadas.

Quadro 7 — Indicagéo para monitoriza¢do de pressao intracraniana

INDICACOES PARA MONITORIZA(;AO DE PIC EM TRAUMA
CRANIOENCEFALICO

TODOS OS PACIENTES GCS <8

GCS>8

Lesdes associadas de multiplos érgaos com alteracao do nivel de
consciéncia

Necessidade de PEEP

Grandes volumes de reposicao EV

Lesbes expansivas intracranianas (hematomas) especialmente no
pélo temporal

ASSOCIADAS A COLABAMENTO DE SULCOS E CISTERNAS

Pdés-operatorios de craniotomias em que haja risco de re-sangramento

Fonte: Protocolo de indicagbes de monitorizagdo de PIC do Hospital Universitario Cajuru.
Servigo de Neurocirurgia, 2005.

No exame por imagem de tomografia computadorizada, em paciente com
HIC, pode ser observado hematoma intracraniano ou edema cerebral difuso. O
hematoma intracraniano pode ser subdural, extradural e/ou intracerebral; e 0 edema
cerebral pode ser localizado, hemisférico ou difuso. No Quadro 8 observa-se o

protocolo de tratamento da HIC, sendo que as medidas terapéuticas sao: derivacao
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ventricular externa, diuréticos, barbituricos, craniectomia e VM. Quando realizada
qualquer uma das medidas terapéuticas e o paciente mantém o quadro de HIC (sim)
€ realizando nova tomografia de cranio. Em outro caso, quando o paciente estabiliza
e normaliza a PIC (ndo apresenta quadro de HIC) é suspenso o tratamento.

Quadro 8 — Protocolo de tratamento de HIC

MONITOR DE
PIC

!

MANTER CPP > 70 mmHG

!

SIM HIPERTENSAO NAO
INTRACRANIANA

DRENAGEM VENTRICULAR
SE DIPONIVEL

!

SI™M NAO
HIPERTENSAO

A

INTRACRANIANA

RETIRADA DO

REPETIR MANITOL TTODAPIC

OSMALARIDADE <
320 mOsm/L, A

REPETIR TC

MANITOL
(0,25-1,0 gfKg IV)

SIM HIPERTENSAO
- INTRACRANIA
NA

:

HIPERVENTILAGA
o
PaCO2 30-35 mmHG

[

SIM . NAo
HIPERTENSAQ

INTRACRANIANA

\J

‘ ‘y HIPERVENTILAGAO < 30 mmHG
TERAPIA MONITORAR 8jO2, AVDO2 E/OU

SECUNDARIA COMA BARBITURICO l CBF

Fonte: Protocolo de Tratamento de Hipertensao Intracraniana do Hospital Universitario Cajuru.
Servico de Neurocirurgia, 2005.
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A derivacao ventricular externa tem como objetivo a remocgdo de liquido
cefalorraquidiano, método de drenagem que necessita de um cateter ventricular. A
drenagem pode ser continua ou intermitente - abertura do sistema por 1 minuto e
fechamento posterior, procedimento que reduz a PIC (ALMEIDA; AZEREDO FILHO,
2000; KUNRATH et al., 2002; BARBOSA; CABRAL, 2003). Esse método apresenta
risco de infeccdo, devido a manipulacdo constante, entretanto, é eficiente no
controle da PIC. A abertura do sistema no momento da elevacdo da PIC e a
evacuacao do liquido cefalorraquidiano mantém normalizada a PIC.

As solucbes diuréticas hipertbnicas, como manitol, agem com efeito osmaotico
e permitem a retirada de liquido do espaco extracelular para o intravascular.
Provocam também vasoconstricdo reflexa, reducdo da PIC, elevacdo aguda na
osmolaridade sanguinea e elevacado do FSC. Essas alteracoes vao gerar queda na
producéo e na pressao do liquido cefalorraquidiano e reducéo no conteudo da agua
tissular. O decréscimo da PIC pode ser observada momentaneamente ou entre 10 a
20 minutos apés a infusdo do diurético de alca. Quando em uso associado com
diurético (furosemida), a queda da PIC é mais rapida e tem maior duracdo. A
administracdo destas drogas deve ser feita com restricées, devido ao risco de efeito
rebote, ou seja, aumento da PIC acima dos valores iniciais. Além disso, existem
outros riscos como hiperosmolaridade, hipovolemia e hipotensdo refrataria
(ALMEIDA; AZEREDO FILHO, 2000; BARBOSA; CABRAL, 2003).

As infusdes de barbitlricos de acao rapida agem agudamente na reducao da
PIC e provocam direta vasoconstricdo das arteriolas cerebrais. A acado dos
barbitaricos é direta no aumento do tdnus muscular arterial, reducdo da pressao
hidrostatica na area cerebral lesada, diminuicdo da PAM, reducédo na variacao da
PIC e do consumo metabdlico cerebral de O,. Essas infusGes evitam o risco de
aumento rapido da PIC e permitem maior tolerdncia aos procedimentos em geral,
diminuem atividade muscular e a agitacdo psicomotora. O uso de barbitlricos
melhora aparentemente a evolucao inicial dos pacientes com TCE. Em alguns casos
€ necessaria a utilizagao de blogueadores neuromusculares com agentes do curare.
Os efeitos colaterais desta terapia sao coma iatrogénico, alteracdo do débito
cardiaco (DC) e hipéxia (CARLOTTI JUNIOR.; COLLI; DIAS, 1998; ALMEIDA;
AZEREDO FILHO, 2000; BARBOSA; CABRAL, 2003; GIUGNO et al., 2003).

A craniectomia descompressiva € indicada no controle da HIC refrataria,
devido ao risco de herniacao cerebral (QUADRO 9). Neste procedimento é retirado
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parte da calota craniana e o0 0sso é preservado em plano subcutaneo abdominal. A
cranioplastia € realizada apds a estabilizacdo do quadro clinico geral. As
complicagdes sdo hemorragias, exacerbacdo do edema cerebral e, nos casos com
trauma aberto, meningite e abscesso cerebral (AGUIAR, 2000; ALMEIDA;
AZEREDO FILHO, 2000; BARBOSA; CABRAL, 2003; FALEIRO et al., 2005;
FALEIRO et al., 2006).

Quadro 9 - Protocolo de indicagéo de craniectomia descompressiva para o tratamento de HIC

] MONITORIZAGAO DAPIC |

i

MEDIDAS
TERAPEUTICAS DA PIC

A 4 ) 4

HIPERTENSAO INTRACRANIANA j

REPETIR TC DE CRANIO l

CPP> 70 mmHG

T T e w | HEMATOMA INTRACRANIANO
SWELLING |- > SWELLING

; \
, HEMISFERIO HEMISFERIO NAO
DIFUSO qw——f“———»i HEMISFERICO DOMINANTE DOMINATE

Y A
RETIRADA DE TECIDO LOBECTOMIA
/_—JS. \ DESVITALIZADO FRONTAL/TEMPORAL

P
CRANIECTOMIA BIFRONTAL
DUROPLASTIA

CRANIECTOMIA UNILATERAL
DUROP LASTIA

CRANIECTOMIA
DUROPLASTIA

FONTE: Protocolo de Monitorizagao de PIC do Hospital Universitario Cajuru.
Servico de Neurocirurgia, 2005.

A ventilacao mecanica (VM) nos casos de TCE é indicada quando a GCS tem
valor igual ou abaixo de 8 pontos e sua finalidade é proteger o sistema nervoso
central, prevenir hipoxia, acidose respiratoria e regular a PaO, e a PaCO, (MARIN;
HELER, 1999; DIAS, 2000; MACK et al., 2003; PRESTO; PRESTO, 2003). Koch et
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al. (1996) observaram que em paciente em VM, o aumento da PIC estava
correlacionado com o uso de pressao positiva final expiratéria (PEEP). O uso de
PEEP é contra-indicado em pacientes com TCE grave, devido ao risco de aumento
da pressao intratoracica (PIT). Valores elevados da PEEP podem diminuir o retorno
venoso € o DC, ocasionando vasodilatagdo encefalica. No caso de pacientes com
TCE grave, deve-se procurar manter a PCO, entre 30 e 40 mmHg (BARBOSA;
CABRAL, 2003; PRESTO; PRESTO, 2003). Segundo Falcao et al. (2000) e Dias
(2000) os valores da PCO. sao dinamicos e dependem da fase do TCE.

A hiperventilacao deve ser evitada nos 5 primeiros dias, principalmente nas
primeiras 24 horas. Nesta fase do trauma o FSC esta reduzido devido a isquemia. A
hiperventilacdo altera o fluxo sanguineo cerebral, a distribuicdo de O,, a
sensibilidade ao PaCO. (por deplecao dos tampdes liquéricos) e o tbnus vascular
(MARCK et al., 1999). As complicagdes observadas durante a VM sdo o aumento da
PIC, diminuicao do FSC, pneumonia e atelectasias (DIAS, 2000; KUNRATH et al.,
2002; CARMO; BRASILEIRO, 2003).

Para melhor compreender os mecanismos de ventilacdo pulmonar, trocas
gasosas e complicacdes pulmonares pds-trauma sdo necessarias a abordagem da
fisiologia e fisiopatologia respiratéria.
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2.3 FISIOLOGIA RESPIRATORIA

O sistema respiratorio € responsavel por retirar da atmosfera O, suficiente
para suprir as necessidades do organismo humano. Este se constitui pelo nariz,
cavidade nasal, faringe (nasofaringe, bucofaringe e laringofaringe), laringe, traquéia,
brénquios, bronquiolos e pulmdes (BERNER; LEVY, 2000). O objetivo da respiracao
€ manter adequada concentracdo de O, no sangue de modo a permitir a oferta de
O. aos tecidos e remover o CO.. A respiracao é dividida em trés fungdes: ventilacao,
troca gasosa e utilizagao do O, (FOX, 2007). A respiracao é fundamental para os
seres humanos, pois quaisquer alteracdes desta fungcdo podem promover danos a
vida. A respiracdo divide-se em duas fases: inspiragcdo e expiracdo. Durante a
respiracdo sao envolvidos simultaneamente diversos mecanismos, como o trabalho
dos musculos respiratorios, pressées pulmonares, microcirculacdo pulmonar e o
controle central da respiracao.

Durante a inspiracdo, os principais musculos envolvidos sdo: o diafragma e os
intercostais externos; enquanto que na expiracdo sao: os retos abdominais e 0s
intercostais internos (FOX, 2007). Na inspiracao o nervo frénico ativa o diafragma,
que se contrai, e a cupula move-se para baixo, expandindo o toérax.
Simultaneamente, o0s musculos intercostais sdo estimulados pelos nervos
intercostais, aumentando assim o diametro do térax (WIDMOIER; RAFF; STRANG,
2006). Na expiragao ocorre relaxamento dos musculos inspiratérios e retragdo da
parede toracica, ocorrendo a contragdo dos musculos abdominais, aumentando a
pressao intra-abdominal e diminuindo o volume toracico (WIDMOIER; RAFF;
STRANG, 2006). Na inspiragdo, quando o volume da cavidade toracica aumenta a
pressao negativa no espaco pleural, entre o pulmao e a parede toracica, propicia a
expansao pulmonar e, durante a expiracdo, a pressao intra-alveolar torna-se
ligeiramente positiva (GUYTON; HALL, 2006). O principal musculo da respiracéo é o
diafragma, pois sua fungéo é necessdaria em ambos os ciclos.

O trabalho respiratério durante todo o ciclo (inspiracdo e expiragdo) é
realizado contra a resisténcia mecéanica da parede toracica, a elasticidade do pulmao
e a resisténcia das vias aéreas ao fluxo de gas (BERNER; LEVY, 2000).

A pressao transtoracica é composta pelas pressdes pleural e alveolar. A

pleural é a pressado negativa do liquido do espaco entre a pleura visceral e parietal.
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Esta € responsavel por manter o pulm&o insuflado, mesmo em condi¢ées de
repouso. Em contrapartida, a alveolar é a pressao dentro dos alvéolos pulmonares.
Quando a glote esta aberta, a pressao na arvore bronquica e nos alvéolos é préxima
a pressao atmosférica (13 cmH>0). As mudancas de pressao se fazem necessarias
para que aconteca o fluxo de ar no interior dos alvéolos. Existe também a pressao
transpulmonar que é a diferenca entre as pressdes pleural e alveolar (GUYTON;
HALL, 2006). Observa-se que as trocas gasosas sao possiveis pela diferenca de
pressao existente no sistema respiratério, enquanto que a variacao dessas pressdes
auxilia para completar o ciclo de respiragéao.

A troca gasosa nos alvéolos se faz por diferenca de pressao parcial dos
gases, sendo que a difusdo dos gases através da membrana alveolar depende dos
seguintes fatores: quanto maior a diferenca de pressdao entre as faces das
membranas, maior sera a intensidade da difusao; quanto maior a area da membrana
respiratéria, maior serd a quantidade de gas que pode difundir em um determinado
tempo (MEHANNA; TANAKA; DUARTE, 2000) quanto mais delgada a membrana,
maior sera a intensidade de difusdo do gas; e quanto maior for a solubilidade do gas
na membrana alveolar maior sera a velocidade com que o gas vai ser difundir
(GUYTON; HALL, 2006).

A relacao V/Q depende principalmente das diferencas de pressao e da area
de troca gasosa do alvéolo, justificando na pratica profissional, a utilizacao da
ventilagdo mecanica para facilitar as trocas gasosas de um organismo debilitado. A
complacéncia pulmonar é a elasticidade do pulm&o. Esta é expressa através da
relacdo entre a variacao do volume e a variacdo de unidade de pressao, desta forma
subdividindo-se em elastica e especifica. A elastica esta relacionada com a pressao
de insuflacdo dos pulmdes durante a respiracdo lenta. Quanto mais complacente o
pulm&o, mais sera estendido. Nesse caso, considera-se normal a complacéncia de
0,2 litros / cmH20. A especifica € a medida de elasticidade independente do volume
pulmonar (DAVIS; BLAKELEY, 2002).

O volume pulmonar de ar inspirado é aproximadamente igual ao volume de ar
expirados dos pulmbes, denominado volume corrente (VC). Durante a respiracéao
tranquila o VC é aproximadamente de 500 ml, dependendo do tamanho do paciente
e da funcao pulmonar subjacente. Este volume pode ser monitorizado durante a VM,
e isso pode demonstrar padrées inadequados nos quadros que alterem a
complacéncia e a expansibilidade pulmonar (SCHWEIGER; RASANEN, 1999;
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WIDMOIER; RAFF; STRANG, 2006). Assim sendo, as trocas gasosas tém relacao
direta com a complacéncia do pulmao, fator que define a capacidade volumétrica de
ar dentro dos pulmdes. Quanto maior a complacéncia, melhor sera a ventilacao
deste pulmao e vice-versa, o que significa melhor aporte de O, no organismo.
Destaca-se entdo que a regulacdo da funcao respiratéria € feita por
mecanismos internos e externos. Os externos sdo o sistema nervoso e as
substancias humorais; e os internos sao a distensibilidade da unidade respiratéria
terminal, a resisténcia ao fluxo de ar e ao fluxo sanguineo (BERNER; LEVY, 2000).
O processo de ventilagdo pulmonar € possivel pela interagcdo entre 0s mecanismos
centrais do controle de ventilagdo (SATO, 2007). As alteracbes de ventilacdo
pulmonar sdo fatores que contribuem para o aparecimento de complicacdes

pulmonares, tais como as atelectasias, entre outras.

2.3.1 Atelectasia pulmonar

A atelectasia pulmonar é um colapso alveolar que ocorre em areas
localizadas ou em todo o pulmao. A atelectasia resulta do decréscimo da capacidade
funcional residual, comprometimento na oxigenacdo arterial e diminuicdo da
complacéncia pulmonar (MALBOUISSON et al., 2008). A etiologia da atelectasia
pode ser por obstrucdo brdnquica, relaxamento ou compressdo direta no
parénquima pulmonar, alteracdo da tensdo superficial do alvéolo e reducdo da
elasticidade ou da complacéncia do parénquima pulmonar (JOHNSTON;
CARVALHO, 2008). Principalmente nos pacientes neurolégicos pés-trauma em VM,
0 aparecimento de atelectasias pode ser decorrente da ventilagdo monétoma, dos
decubitos prolongados, da auséncia de PEEP fisiolégico - PEEP em até 5 mmH.0 -
e das plegias ou paresias (SATO, 2007).

As consequéncias funcionais da atelectasia sado alteracdo da oxigenacéo,
reducdo da complacéncia pulmonar, hiperexpansao de unidades alveolares
adjacentes e edema pulmonar, fatos que podem ser explicados pela Lei de Laplace.
Equacéo 3:

P=TS/R
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Na Equacao 3, a pressao (P) é igual a tensado superficial (TS) dividida pelo
raio (R). A Lei de Laplace explica a relacao entre a tensdo de superficie e a pressao
necessaria para manter o alvéolo expandido (GUYTON; HALL, 2006; JOHNSTON;
CARVALHO, 2008).

Essas alteracdes ocasionam reducao da relacao V/Q e do VC, evoluindo para
hipoxemia. O surfactante apresenta acado direta na superficie de tensado alveolar,
consequentemente também altera o volume pulmonar, propiciando assim o colapso
alveolar (JOHNSTON; CARVALHO, 2008). Na pratica profissional o mecanismo
mais comum de atelectasia € a obstrucdo de vias aéreas, dificultando assim, a
insuflacdo adequada das areas pulmonares.

Na atelectasia o diagnostico pode ser auxiliado pela avaliacdo fisica do
paciente, radiografia de térax e ausculta pulmonar. Os sinais clinicos observados
sdao diminuicdo da expansibilidade, contracdo da musculatura do térax e
aproximacao das costelas acima da area de atelectasia (FELTRIM et al., 2001;
JOHNSTON; CARVALHO, 2008). Na radiologia de térax convencional, pode
apresentar linhas ou areas opacas, deslocamentos das fissuras interlobares, perda
do volume do segmento ou lobo afetado, deslocamento do mediastino ou do
hemidiafragma e diminuicdo no espaco intercostal ou outros sinais radiolégicos
sugestivos. Na eminéncia deste quadro clinico a ausculta pulmonar € caracterizada
pela auséncia e/ou diminuicdo do murmurio vesicular (JERRE et al, 2007;
JOHNSTON; CARVALHO, 2008).

A atelectasia é uma patologia restritiva, que resulta na diminuicdo do VC
inspirado (MORLEY, 2002). Na UTlI é comum o aparecimento de atelectasias,
principalmente em pacientes hipersecretivos e em VM (JERRE et al, 2007;
JOHNSTON; CARVALHO, 2008). O tratamento e a prevencgao das atelectasias em
UTI baseiam-se na aspiracdo de vias aéreas e fisioterapia respiratéria (JOHNSTON;
CARVALHO, 2008), e as técnicas indicadas pela fisioterapia, segundo Morley
(2002), sdo as manobras de expansao pulmonar. De acordo com Jerre et al. (2007)
a fisioterapia respiratoria € eficaz e recomendada para o tratamento de atelectasias

pulmonares em pacientes em VM.
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2.4 FISIOTERAPIA RESPIRATORIA

A fisioterapia respiratdria consiste em recursos terapéuticos com a finalidade
de prevenir e tratar complicagdes respiratérias. E indicada também em doencas
pulmonares obstrutivas ou restritivas, nos ambientes hospitalares (enfermarias e
UTI), ambulatoriais ou domiciliares (AZEREDO; NEMER; AZEREDO, 1998). Em UTI,
a intervengao da fisioterapia se inicia logo na admissédo do paciente. O tratamento
consiste em técnicas de monitorizacdao do quadro respiratério e motor, seguindo
planos e metas de tratamento com objetivos especificos (SILVA et al., 2006; GOBBI;
SOUSA JUNIOR; RZEZINSKI, 2006).

Inicialmente, a atuacao do fisioterapeuta em UTI possibilitou tragcar um melhor
progndstico dos pacientes que necessitavam de VM, entre outros cuidados. A partir
do momento que este profissional foi inserido na equipe multidisciplinar de uma
unidade de risco, foi necessario buscar capacitagdo especifica, voltando-se
principalmente a fisioterapia respiratéria € ao manuseio da VM, para adequada
conduta de tratamento e reabilitacdo do paciente (MORLEY, 2002). Na atualidade, o
fisioterapeuta é um profissional indispensavel em UTI, porque presta atendimento
direcionado, inclusive ao paciente com afeccao neurolégica.

O atendimento de fisioterapia a esse grupo de pacientes era estritamente
contra-indicado, segundo Walker (1969), enquanto Thiesen et al. (2005) observam a
importancia da atuacao deste profissional nos quadros de TCE grave. O atendimento
do paciente com TCE grave na fisioterapia respiratéria baseia-se, principalmente, no
suporte de VM e técnica de higiene brénquica, com a finalidade de prevenir
complicagdes pulmonares, comuns neste quadro clinico (PARAIBUNA; MARX,
2005).

Os objetivos especificos da fisioterapia respiratéria sdo: melhorar a ventilacdo
pulmonar, diminuir o trabalho respiratério, diminuir a resisténcia respiratéria e
otimizar a ventilacdo pulmonar (AZEREDO; NEMER; AZEREDO, 1998). Dentre as
diversas técnicas e recursos para melhora da ventilacdo pulmonar a manobra eleita
para este estudo foi a manobra de expansdo pulmonar de compressao-

descompressao toracica.
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2.4.1 Manobra de expansao pulmonar: compressao-descompressao toracica

As manobras de expansao pulmonar sdo indicadas nos quadros clinicos com
padrao de restricdo pulmonar. Os padrdes restritivos sdo definidos como alteracdes
de complacéncia e elastancia, as quais dificultam a ventilacdo pulmonar. Estas
técnicas sdo baseadas em procedimentos que aumentem a pressado e/ou volume
alveolar, desta forma promovendo expansdo de unidades alveolares colabadas
(JERRE et al., 2007).

Neste estudo foi eleita uma manobra de expanséo/re-expansao pulmonar,
que conforme Jerre et al. (2007. p.401) sdo o “uso de procedimentos que aumentem
a pressado e/ou volume alveolar, promovendo expansdo de unidades alveolares
colabadas”.

Em UTI, as indicagbes clinicas para a utilizagdo das manobras de expansao
pulmonar sdo nos casos de pneumotdérax, derrame pleural, atelectasias, shunt
pulmonar, pés-operatério de cirurgias toraco-abdominais, hipoxemia, senilidade,
restricdo prolongada de pacientes ao leito e toda alteracdo que evolua para restricao
ventilatéria (NTOUMENOPOQULOS et al., 2002; JERRE et al., 2007; MALBOUISSON
et al, 2008). Estas técnicas sao frequentemente utilizadas em ambientes
hospitalares.

O objetivo destas manobras, de acordo com Jerre et al. (2007) é recrutar a
ventilacdo alveolar, promover a eliminacao de diéxido de CO,, diminuir a resisténcia
das vias aéreas e o trabalho respiratério, expandir as areas pulmonares com
atelectasias, mobilizar secre¢éo pulmonar, e melhorar a oxigenacao arterial, o VC, a
capacidade pulmonar, o volume residual inspiratério e a complacéncia dindmica. Nos
pacientes restritivos predomina a forca de retracéo elastica do pulméo, reduzindo a
capacidade residual funcional, préximo ao volume residual, em virtude da perda de
complacéncia e alteracao de forca de distensédo toracica (AZEREDO; NEMER,;
AZEREDO, 1998). Destaca-se que, em geral, as manobras de expansao pulmonar
visam principalmente melhorar o aporte de O,, mediante expansdo das areas ou
regides de maior resisténcia nos pulmdes.

Na manobra de compressdao-descompressao toracica, eleita para esta
pesquisa, o fisioterapeuta posiciona-se ao lado do leito do paciente com as maos na
base inferior dos arcos costais (costelas espurias). Na expiracdo é realizada a
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compressao toracica postero-inferiormente e, depois é feita uma descompressao
subita no inicio da inspiracao retornando a posicao inicial (HESS, 2001; PRESTOS;
PRESTOS, 2003). Isto gera uma elevagado no fluxo da expiragdo e uma variagao
subita do fluxo durante a inspiragdo, o que favorece tanto a reexpansao pulmonar
quando a desobstrucao das vias aéreas.

A realizacdo da manobra de expansdao pulmonar de compressao-
descompressao segue a sequéncia das Figuras 3, 4, 5 e 6:

7 A P b s e
- s o - 4 «
Figura 3 - Primeira etapa: o fisioterapeuta se posiciona ao lado do leito do paciente

Figura 4 — Segunda etapa: o fisioterapeuta posiciona as maos sobre os Ultimos arcos costais do
paciente



29

i e
Figura 5 — Terceira etapa: o fisioterapeuta realiza a co

mpresséao tordcica durante a fase expiratéria

.
-t .~\(A ‘@34
Figura 6 — Quarta etapa: o fisioterapeuta realiza a descompresséo toracica no inicio da fase
inspiratdria e retorna ao posicionamento inicial

A manobra de compressao-descompressao toracica é repetida até atingir seu
objetivo, ou seja, aumento de VC pulmonar, evidenciado na ausculta pulmonar com
melhora do murmdario vesicular difuso (SIMON et al., 2004). O posicionamento do
paciente € importante a fim de promover o relaxamento e liberagdo dos movimentos
toracico e abdominal, facilitando assim a ventilagdo pulmonar e o trabalho do
musculo diafragmatico e dos musculos costais. Ambos trabalham simultaneamente e
favorecem o controle da PIC dentro dos valores de normalidade (MEHANNA;
TANAKA; DUARTE, 2000). Com base nesta afirmagéao, a manobra foi eleita neste
estudo com a finalidade de demonstrar as alteracbes e/ou beneficios, durante
atendimento de pacientes com TCE grave e com monitorizacao de PIC.
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3 METODOS

Esta pesquisa foi fundamentada em uma visao teoérico-pratica, classificada
por Santos (2006) como uma pesquisa de campo. Este estudo foi classificado como
quantitativo — pela afericdo dos dados de uma amostra definida de 15 pacientes, e
qualitativo — pela avaliacdo individual feita com os pacientes. Para que este trabalho
ocorresse de fato, foi necessaria a intervencao fisioterapéutica em pacientes de
risco, isto é, pacientes com TCE grave. Estes foram avaliados no intervalo de tempo
de dezembro de 2006 a setembro de 2007, admitidos no Hospital Universitario
Cajuru — Curitiba/PR.

O projeto desta pesquisa foi avaliado pelo Comité de Etica e Pesquisa da
PUCPR, com aprovacgéao no dia 30 de novembro de 2006, respeitando a resolucéo
196/96, com o parecer numero 1455 (ANEXO A). De acordo com as normas da
mesma, o estudo foi iniciado quando autorizada a inclusdo do paciente na pesquisa
pelo familiar responsavel, mediante assinatura do termo de consentimento livre e
esclarecido (APENDICE A).

Desta forma, elaborou-se um protocolo de atendimento, durante trés dias
consecutivos para avaliar a variacdo da PIC durante e apdés a manobra de

compressao-descompressao toracica.

3.1 EQUIPAMENTOS

Para o desenvolvimento desta pesquisa precisou-se de equipamentos
especificos e disponiveis em UTI. Sendo assim foram utilizados os seguintes
monitores para: monitorizagdo de FC, freqiéncia respiratéria, PAM e oximetria de
pulso sdo de marca HP® (Hewlett Packard) e modelo Viridia 24; para monitorizacao
de PIC, da marca Spiegelberg, modelo Aesculap e cateter Spiegelberg hidrostatico.
Os ventiladores mecénicos utilizados eram de marca Horus 4® e modelo Taema,
modulados em ventilagdo controlada a pressdo ou a volume. Os equipamentos:

estetoscopio de marca Littmann®, modelo Classic Il S.E.; termémetro clinico de
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vidro de marca BD (Becton Dickinson) Thermoflat®; e cronémetro de marca Casio e
modelo HS 50W.

3.2 AMOSTRA DO ESTUDO E ANALISE ESTATISTICA

Com base em estudos existentes sobre esse assunto e com protocolo similar,
a amostra do estudo foi definida a partir de um projeto piloto com 08 pacientes. A
partir deste, a amostra final compés-se de15 pacientes. Para o célculo do tamanho
da amostra foi considerado o nivel de significancia de 5% e o poder do teste
diagnéstico de 80% de sensibilidade.

O objetivo da andlise estatistica foi avaliar o efeito da manobra de
compressao-descompressao toracica sobre as variaveis do estudo e, principalmente,
da PIC. Nos calculos dos resultados obtidos no estudo, utilizou-se a comparacao dos
momentos de avaliacdo, usando a analise de varidncia com medidas repetidas
(ANOVA - SPSS versao 10.0) ou o teste nao-paramétrico de Friedman,
apropriadamente. Para a comparagao das variaveis entre os momentos pré, durante
e pés a manobra de compressao-descompressao toracica, aplicou-se o teste t de
Student - amostras pareadas, ou o teste ndo-paramétrico de Wilcoxon — amostras
nao pareadas. A significAncia estatistica considerou os valores de p<0,05 e foi

adotado nivel de confiancga igual a 95%.

3.3 GRUPO DE ESTUDO (PACIENTES)

Os pacientes que participaram do estudo respeitaram 0s seguintes critérios
de incluséo:
1. Ambos os sexos;
2. Pacientes com TCE grave;
3. Faixa etaria entre 18 a 55 anos;

4. Auséncia de fratura de arcos costais;
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5. Auséncia de trauma abdominal, cardiopatias e/ou auséncia de doenga pulmonar
obstrutiva crénica associadas;
6. Entubacao endotraqueal ou traqueostomizados;
7. Respiracdo dependente de VM na modulagéo de ventilagao controlada a volume
ou de ventilacdo controlada a pressao;
8. Primeiras 24 horas da implantacao do cateter de monitorizacao de PIC;
9. Pacientes sedados e/ou curarizados;
10. Tempo de monitorizacdo em até 72 horas, para finalizar o protocolo de 3 dias de
atendimento;
11. Valores da PIC entre 0 a 20 mmHg.
Enquanto os critérios de exclusao foram definidos como:
Pacientes em morte encefdlica;
Respiracdo espontanea ou em ventilagao por pressao de suporte;
Tempo de monitorizagdo inferior a 24 ou 48 horas;

> 0 bh -

Valores da PIC acima de 20 mmHg, pressao considerada ideal como margem de
seguranca para o manuseio de paciente com TCE. Acima deste valor, a fisioterapia
€ contra-indicada (CAPONE NETO et al., 2006a).

3.4 PROCEDIMENTOS EXPERIMENTAIS

O presente estudo foi realizado na UTI do Hospital Universitario Cajuru,
cidade de Curitiba, Parana, durante o periodo de 10 meses. O protocolo do estudo
foi sempre aplicado no mesmo periodo do dia, procurando manter uma padronizacao
- apds as 19 horas. Foi determinado este horario, porque as rotinas da UT]I ja teriam
sido realizadas. Destaca-se que os pacientes da UTI, do Hospital Universitario
Cajuru, continuaram sendo atendidos normalmente pelo servico de fisioterapia
(ANEXO B), durante o turno da manha e da tarde, independente da pesquisa.

A avaliagao iniciou-se pelo preenchimento da ficha de admissédo do paciente,
(APENDICE B) com dados coletados do prontudrio, juntamente com o histérico do
mesmo. A seguir realizou-se a avaliagdo respiratéria fisioterapéutica (APENDICE C).
Por fim os dados principais de monitorizacédo foram registrados na ficha de avaliacéao
diaria (APENDICE D), assim como: os resultados da gasometria arterial,
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hemograma, exame radiolégico de térax e tomografia computadorizada de cranio.
Exames estes indicados nos primeiros cinco dias de internacdo de pacientes com
TCE grave (AGUIAR, 2000).

Os pacientes foram acompanhados durante trés dias consecutivos. A partir do
primeiro dia de implantagéo do cateter de PIC era iniciado o protocolo de pesquisa.
O tempo de manipulacdo e observacdo dos dados disponiveis nos monitores teve
como duracdo 40 a 50 minutos, conforme a metodologia aplicada (APENDICE E). A
manobra de compressao-descompressao foi realizada em média durante 20
repeticdbes sem intervalos e sua eficacia era avaliada com auxilio da ausculta
pulmonar antes e ap6s a manobra. Destaca-se que nesse momento também foram
consideradas as alteracdes hemodinamicas e/ou demais intercorréncias.

O tempo de aplicacao da manobra é determinado por meio da avaliacao do
fisioterapeuta, baseando-se na ausculta pulmonar, confirmando-se o murmurio
vesicular livre sem ruidos adventicios (MORLEY, 2002), podendo interromper a
manobra. O tempo médio de aplicacdo da manobra de compressao-descompressao
toracica nesta pesquisa foi de 10 a 15 minutos.

Para o inicio desta pesquisa, o paciente permaneceu em repouso absoluto
por 15 minutos, sem atendimento fisioterapéutico e sem qualquer tipo de
procedimento de enfermagem ou exames, com a finalidade de ndo gerar variagdes
da PIC. Apos este intervalo, eram realizadas anotagdes dos dados antes e depois da
manobra de compressao-descompressao toracica. Os intervalos de avaliacao pés-
manobra foram determinados com base em estudos realizados anteriormente. Nas
pesquisas descritas por Ersson et al. (1990) e Parsons e Wilson (1984), foram
utilizados protocolos similares, com intervalos de avaliagédo de 1, 5 e 15 minutos
apés o atendimento. No estudo de Ersson et al. (1990) foram utilizados dois
métodos (aspiracao endotraqueal e RPPI) e as medidas da PIC, PAM E PPC
realizadas 1 minuto antes e a 1, 5 e 15 minutos depois dos procedimentos. Parsons
e Wilson (1984) observaram 6 diferentes posi¢cées do paciente no leito, sendo que
os dados registrados foram FC, PIC e PAM, avaliados nos intervalos pré, imediato e
1 minutos apds o procedimento, enquanto que Thiesen et al. (2005) utilizaram 8
manobras distintas e avaliaram a variacao da PIC e da PAM nos intervalos de 1 e 30
minutos apdés as manobras. Destaca-se que qualquer tipo de atividade ou
procedimento que o paciente fosse exposto, poderia modificar e interferir nos
resultados dos dados.
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Os dados vitais (PIC, PPC, PAM, FC e temperatura) e as demais variaveis
foram registrados em cinco fases distintas:
* Fase |: anotacéo inicial dos dados no periodo anterior da aplicacdo da manobra;
* Fase II: anotagdo dos dados imediatos a aplicagdo da manobra de compresséo-
descompressao toracica;
* Fase lll: anotacao dos dados no 1° minuto depois da manobra;
* Fase IV: anotacao dos dados no 5° minuto depois da manobra;
» Fase V: anotagao dos dados no 15° minuto depois da manobra;
* Fase VI: finalizando com a anotagéo dos dados no 30° minuto depois manobra.

Para iniciar o protocolo da avaliacdo da PIC durante a manobra de
compressao-descompressao toracica, o paciente foi posicionado de acordo com as
seguintes orientagdes (FIGURA 7):

* Paciente em decubito dorsal e com cabeceira elevada a 30 graus, para
facilitar retorno venoso cerebral, diminuindo assim a estase sanguinea, a PPC e a
PIC. Este posicionamento ajuda a prevenir a HIC (ERSSON et al., 1990; BARBOSA,;
CABRAL, 2003; MACK et al., 2003; CAPONE NETO et al., 2006a);

* Cabeca em linha reta, evitando rotacao e flexao cervical, com a finalidade
de nao permitir compressao e distorcao das veias jugulares (NG; LIM; WONG, 2004;
THIESEN et al., 2005; CAPONE NETO, 2006a);

* Membros inferiores com flexdo de quadril no maximo de 90°, devido ao risco
de limitar a drenagem venosa de membros inferiores (KOIZUMI; PIMENTA; SOUSA,
1989; BRIMIOULLE et al., 1997; CAPONE NETO et al., 2006a);

* Vias aéreas peérvias (ANDRADE et al., 2001). Caso necessario era realizado
a higiene brénquica, quando confirmada presenca de secrecao pulmonar com auxilio
da ausculta pulmonar, utilizando o sistema de aspiracéo fechado (Trach Care®). Este
diminui as dessaturacbes e a probabilidade de elevacao da PIC. As vantagens
desse sistema sdo manutencdo da oxigenagdo e diminuicdo do tempo de
recuperagao de saturagao arterial de oxigénio apds o procedimento (MEHANNA;
TANAKA; DUARTE, 2000). Na necessidade da realizacdo do procedimento de
aspiracao endotraqueal, o paciente permanecia em repouso por 30 minutos em
média, com base em estudos realizados por Thiesen et al. (2005).
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Figura 7 - Posicionamento do paciente no leito, conforme o protocolo da pesquisa

Durante todo o protocolo, foi de extrema importancia que a fisioterapeuta
permanecesse atenta as abruptas variacées dos dados vitais, a fim de evitar uma
possivel elevacdo da PIC, o que agravaria o quadro clinico do paciente. Segundo
Andrade et al. (2001) nao se deve manter a PIC acima de 20 mmHg por mais de 5
minutos, tanto durante a fisioterapia como em qualquer outro tipo de procedimento.
Marin e Heler (1999) afirmam que a PIC de 20 até 100 mmHg por um periodo de 2 a
15 minutos é considerada grave, isto é, existe risco eminente de complicacdo do
quadro clinico, com risco de 6bito.

A pesquisadora fez um diario de campo (APENDICE F) anexado & ficha de
avaliacao diaria, com a finalidade de anotar traumas e/ou complicacdes associadas
e possiveis intercorréncias do quadro clinico do paciente, como por exemplo,
diarréia, crises convulsivas, alteracées importantes do débito urinario, entre outros. A
intervencdo (aplicagdo do protocolo) era interrompida em casos de elevagédo ou
gueda da PAM (entre < 60 e > 180 mmHg), hipertermia (acima de 38°) e aumento da
PIC (acima de 20 mmHg) por mais de 1 minuto. Estes casos eram comunicados
imediatamente ao plantonista da UTI, para seguir a assisténcia adequada.



36

4 RESULTADOS

4.1 POPULACAO E AMOSTRA DO ESTUDO

Durante a coleta de dados foram avaliados no total 21 pacientes, dos quais
foram excluidos 06 pacientes: 02 pacientes foram a 6bito no 2° dia; 01 paciente
evoluiu em desmame da VM no 22 dia; 02 pacientes evoluiram com quadro de HIC;
01 paciente evoluiu para morte encefélica. Desta forma, 15 pacientes permaneceram
no estudo, sendo 13 pacientes do sexo masculino (87%) e 02 do sexo feminino
(13%) e com média de idade de 29 (+13) anos. Os pacientes estavam internados na
UTI do Hospital Universitario Cajuru, Curitiba-PR, no periodo de novembro de 2006
a setembro de 2007.

As diferencas existentes entre os 15 pacientes foram também observadas
com cuidado, apesar dos quadros clinicos apresentarem etiologias diversas quanto a
origem do trauma e aos tipos de lesdao (QUADRO 10). Os dados dos pacientes estao
descritos no Apéndice G.

Quadro 10 - Descricao do perfil dos pacientes (idade, sexo, mecanismo do trauma e tomografia
computadorizada)

Pacientes | Idade | Sexo Mecanismo do Tomografia computadorizada
(anos) trauma

1 31 M Queda de nivel Contuséao frontal bibasal, Edema cerebral difuso, fratura
frontal basal e base de cranio.

2 50 F Queda de nivel HED frontal D, contusao frontal E e atrofia cortical difusa

3 25 M Coliséo Fratura fronto-temporal, HED fronto-parietal D, HIC e
Edema cerebral difuso

4 20 M Queda de nivel HSA discreta, contusdo fronto-parieto-temporal D
contralateral e fratura parietal E

5 20 M Coliséo HED parietal D

6 41 M Atropelamento HED frontal E e contusédo temporal D

7 20 M Coliséo Contusao temporal E e HSA

8 20 M Agressao HSD fronto-temporal E, HSA, fratura temporo-parietal D e
Edema cerebral difuso

9 34 F Queda de nivel HSD agudo fronto-parietal E com desvio e linha média

10 50 M Queda de nivel HED, contuséo e fratura com afundamento temporal D

11 20 M Queda de nivel HSA frontal D, fratura fronto-basal e petéquias tronco
cerebral

12 21 M Coliséo HSD fronto-parietal D

13 20 M Coliséo HSA e contusdo temporal E

14 41 M Ferida penetrante HSD temporal D, fratura e afundamento temporo-parietal

de cranio D
15 18 M Queda de nivel HED fronto-temporal E

Legenda: M: masculino; F: feminino; HED: Hematoma Extradural; HSA: Hemorragia Subaracnoéide;
HSD: Hematoma Subdural; D: direito; E: esquerdo.
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4.2 ETIOLOGIA DO TRAUMA E TIPO DE LESAO

A maior etiologia do trauma foi queda de nivel (46,7%), seguida por colisdo de
automotivos (33,3%) e, por agressdo, atropelamento e corte contuso (20,1%)
(FIGURA 8).

Etiologia do Trauma
50% - 46,70/3
40% -
33,3%

30% -

20%

10% 6,7% 6,7% 6,7%

0% . ‘ - . - : - ‘
Queda de nivel Colisdo Agressao Atropelamento Corte contuso

Figura 8 - Porcentagem da etiologia do trauma encontrada no estudo com 15 pacientes

Quanto ao tipo de leséo, a incidéncia maior foi o0 hematoma extradural (HED)
(40,0%), seguida da hemorragia subaracnéide (HSA) (26,7%), hematoma subdural
(HSD) (26,7%) e o edema cerebral difuso (6,7%) (FIGURA 9).

Tipo de Leséao
50% -
40,0%
40% -
30% - 26,7% 26,7%
20% -
10% - 6,7%
0% - : -
HED HSA HSD Edema cerebral
difusa

Figura 9 - Porcentagem da incidéncia do tipo de lesdo encontrada no estudo com 15 pacientes



4.3 PARAMETROS HEMODINAMICOS E PULMONARES

4.3.1 Variavel Pressao Intracraniana
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Os resultados da PIC foram obtidos a partir da comparacao dos momentos

pré, imediato, apds 1, 5, 15 e 30 minutos do protocolo, usando-se o teste de analise

de variancia com medidas repetidas (ANOVA).

A variavel PIC (APENDICE H), comparada durante 30 minutos (pré, imediato,

1’, 5’, 15’ e 30’) da execucao da manobra de compressao-descompressao toracica,

apresentou reducgédo significativa durante a manipulagdo — momento imediato —

pressdo mantida durante 1 minuto (p=0,001) e retornando préximo ao valor inicial

apos 5 minutos (p=0,001) no 1° dia, observada na Figura 10 e na Tabela 1. A

significancia estatistica encontrada no protocolo do 12 dia, em relacdo ao tempo

total, foi de p<0,001.

PIC - 12 dia (*p<0,001)
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2 _|

1
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Pré Imediato 1 minuto 5 minutos 15 minutos 30 minutos

Figura 10 - Médias da PIC dos 15 pacientes nos distintos momentos da avalia¢édo referente ao 1° dia
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Tabela 1 - Médias da PIC no 12 dia do protocolo de pesquisa nos distintos momentos

PIC (mmHg)
12 Dia
Momento Média = DP
Pré 6,62 + 4,54
Imediato 3,64 + 5,31
1 minuto 3,59 +4,50
5 minutos 5,06 + 4,06
15 minutos 6,42 £ 4,89
30 minutos 7,16 + 4,69

De acordo com o resultado estatistico obtido no tempo total do 1° dia do
protocolo, foi possivel calcular as relagdes dos momentos, utilizando-se o teste t de
Student. Na Tabela 2 foram avaliados os momentos dois a dois, como por exemplo,
momento pré versus momento imediato, e assim por diante com as demais
variaveis. As variacoes significantes da PIC estao descritas e destacadas em negrito
na tabela.

Tabela 2 - Estatistica da analise dos momentos (pré, imediato, 1’, 5’, 15’ e 30’) da avaliacdo da PIC

no 12 dia

PIC Imediato | 1 minuto [5 minutos |15 minutos |30 minutos
Pré *0,001 *0,001 0,154 0,916 0,086
Imediato 0,902 0,060 *0,002 *<0,001
1 minuto *0,046 *0,001 *<0,001
5 minutos 0,186 *0,002
15 minutos 0,069

(*): p< 0,05 em relagdo aos momentos dois a dois (Teste t de Student).

A variavel PIC, comparada durante 30 minutos (pré, imediato, 1’, 5’, 15’ e 30’)
da execucdo da manobra de compressao-descompressao toracica, apresentou
reducao significativa durante a manipulacdo — momento imediato — pressdo mantida
durante 1 minuto (p=0,016) e retornando proximo ao valor inicial apés 5 minutos
(p=0,008) no 2° dia, observada na Figura 11 e na Tabela 3. A significancia estatistica
encontrada no protocolo do 2° dia, em relagéo ao tempo total, foi de p=0,008.
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PIC 22 dia ("p=0,008)

91 7,91
8 7,54 7,03

*p=0,016  *p=0,008

PIC (mmHg)
(@)

Pré Imediato 1 minuto 5 minutos 15 minutos 30 minutos

Figura 11 - Médias da PIC dos 15 pacientes nos distintos momentos da avalia¢édo referente ao 2° dia

Tabela 3 - Médias da PIC no 2° dia do protocolo de pesquisa nos distintos momentos

PIC (mmHg)
22 Dia
Momento Média = DP
Pré 7,91 +7,07
Imediato 5,68+ 7,41
1 minuto 5,51 £ 7,01

5 minutos 7,54+ 7,25
15 minutos 6,71 £ 6,05
30 minutos 7,03+ 6,26

De acordo com os resultados estatisticos obtidos no 2° dia do total do
protocolo, foi possivel calcular as relacbes dos momentos (dois a dois), utilizando-se
o teste t de Student. Na Tabela 4 foram avaliados os momentos dois a dois, como
por exemplo, momento pré versus momento imediato, e assim por diante com as
demais variaveis. As variagdes significantes da PIC estao descritas e destacadas em
negrito na tabela.
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Tabela 4 - Estatistica da analise dos momentos (pré, imediato, 1’, 5’, 15’ e 30’) da avaliagdo da PIC

no 2° dia

PIC Imediato | 1 minuto |5 minutos | 15 minutos | 30 minutos
Pré *0,016  *0,008 0,708 0,665 0,613
Imediato 0,797 *0,006 *0,045 0,053
1 minutos *0,003 *0,024 *0,029
5 minutos 0,420 0,379
15 minutos 0,941

(*): p< 0,05 em relagdo aos momentos dois a dois (Teste t de Student).

A variavel PIC, comparada durante 30 minutos (pré, imediato, 1’, 5’, 15’ e 30’)
da execucdo da manobra de compressao de compressao-descompressao toracica,
apresentou reducdo significativa durante a manipulagdo — momento imediato —
pressdo mantida durante 1 minuto (p=0,012) e retornando préximo ao valor inicial
apos 5 minutos (p=0,036) no 3° dia, observada na Figura 12 e na Tabela 5. A
significancia estatistica encontrada no protocolo do 3° dia, em relacdo ao tempo
total, foi de p=0,001.

PIC 32 dia ("p=0,001)
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o g : "0=0,012 p=0,036
1 H
O T T T T T
Pré Imediato 1 minuto 5 minutos 15 minutos 30 minutos

Figura 12 - Médias da PIC dos 15 pacientes nos distintos momentos da avaliagédo referente ao 3° dia
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Tabela 5 - Médias da PIC no 32 dia do protocolo de pesquisa nos distintos momentos

PIC (mmHg)
32 Dia
Momento Média =DP
Pré 6,56 + 4,77
Imediato 3,61+ 3,38
1 minuto 4,23 £4,02
5 minutos 6,28 + 5,31
15 minutos 6,37 + 4,47
30 minutos 6,56 + 4,02

De acordo com os resultados estatisticos obtidos no 3° dia do total do
protocolo, foi possivel calcular as relagbes dos momentos (dois a dois), utilizando-se
o teste t de Student. Na Tabela 6 foram avaliados os momentos dois a dois, como
por exemplo, momento pré versus momento imediato, e assim por diante com as
demais variaveis. As variagdes significantes da PIC estdo descritas e destacadas em

negrito na tabela.

Tabela 6 - Estatistica da analise dos momentos (pré, imediato, 1’,5’, 15’ e 30’) da avaliagéo da PIC na

32 dia
PIC Imediato | 1 minuto | 5 minutos | 15 minutos | 30 minutos
Pré *0,012 *0,036 0,588 0,363 0,568
Imediato 0,656 *0,003 *0,001 *0,002
1 minuto *0,009 *0,003 *0,008
5 minutos 0,711 0,976
15 minutos 0,733

(*): p< 0,05 em relagéo aos momentos dois a dois (Teste t de Student).

A variavel PIC, comparada durante 30 minutos (pré, imediato, 1’, 5’, 15’ e 30’)
da execucao da manobra de compressao de compressdao-descompressao toracica,
durante os 3 dias de protocolo, apresentou reducao significativa durante a
manipulagdo — momento imediato — pressdao mantida durante 1 minuto e retornando
préximo ao valor inicial ap6s 5 minutos, observada na Figura 13 e na Tabela 7. A
significancia estatistica encontrada no protocolo, em relacdo ao tempo total dos 3
dias, foi de p=0,000.



43

PIC - Média Geral (*p=0,000)

81 7,03 6,92

6,29 6,50

4,28 4,44

PIC (mmHg)
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Pré Imediato 1 minuto 5 minutos 15 minutos 30 minutos

Figura 13 — Média geral da PIC dos 15 pacientes nos distintos momentos da avaliagao referente ao
12, 2% e 3% dia

Tabela 7 - Médias da PIC no 12, 2° e 32 dia do protocolo de pesquisa nos distintos momentos

PIC (mmHg)
12 Dia - 22 Dia - 32 Dia
Momento Média Geral +DP
Pré 7,03 £ 5,46
Imediato 4,28 + 5,37
1 minuto 4,44 + 518
5 minutos 6,29 + 5,54
15 minutos 6,50 £ 5,14
30 minutos 6,92 + 4,99

4.3.2 Variavel Pressao Arterial Média

Os resultados da PAM foram obtidos a partir da comparacao dos momentos
pré, imediato, apés 1, 5, 15 e 30 minutos do protocolo, usando-se o teste de analise
de varidncia com medidas repetidas (ANOVA) e o teste ndo paramétrico de
Friedman.

A variavel PAM (APENDICE 1), comparada durante 30 minutos (pré, imediato,
1’, 5’, 15’ e 30’) da execucdo da manobra, ndo apresentou alteracéao significante no
12 dia (p=0,757), 2° dia (p=0,170) e 3° (p=0,353). As médias da PAM obtidas nos 3
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dias do protocolo estdo descritas na Tabela 8. De acordo com os resultados
encontrados na variavel PAM, nao foi possivel a andlise dos momentos dois a dois,

utilizando teste t de Student.

Tabela 8 - Médias da PAM no 1¢, 22 e 3° dia do protocolo de pesquisa nos distintos momentos

PAM (mmHg)
12 Dia 22 Dia 32 Dia
Momento Média + DP Média + DP Média +DP
Pré 73,7 +12,04 84,6 + 10,80 89,5+ 8,97
Imediato 74,3 £ 12,31 86,6 + 14,53 87,9+9,89
1 minuto 73,5+12,92 82,8 + 13,06 87,7+ 11,38
5 minutos 72,6 + 13,86 82,1+11,40 85,3+ 10,49
15 minutos 74,9+ 11,49 81,1+11,32 87 £9,97
30 minutos 72,9 + 14,89 83 + 10,87 86 +£9,17

4.3.3 Variavel Pressao de Perfusao Cerebral

Os resultados da PPC foram obtidos a partir da comparacao dos momentos
pré, imediato, apds 1, 5, 15 e 30 minutos do protocolo, usando-se o teste de analise
de varidncia com medidas repetidas (ANOVA) e o teste ndo paramétrico de
Friedman.

A variavel PPC (APENDICE J), comparada durante 30 minutos (pré, imediato,
1’, 5’, 15’ e 30’) da execucdo da manobra, ndo apresentou alteragédo significante no
12 (p=0,077) e 3° dia (p=0,256), enquanto houve variacdo estatistica no 2° dia
(p=0,015) do protocolo. As médias da PPC obtidas nos 3 dias de protocolo estao

descritas na Tabela 9.

Tabela 9 - Médias da PPC no 12, 2° E 3° dia do protocolo de pesquisa nos distintos momentos

PPC (mmHg)
12 Dia 22 Dia 32 Dia
Momento Média + DP Média + DP Média +DP
Pré 67,07 £ 13,24 75,59 + 14,26 76,32+ 24,8
Imediato 70,3 + 13,57 81,41 £ 15,47 73,21 + 25,98
1 minuto 69,59 + 14,30 77,05+ 15,19 76,36 £ 27,85
5 minutos 67,34 £ 14,98 74,54 £ 13,09 73,88 + 23,62
15 minutos 63,15 + 23,87 74,39 + 12,96 74,78 + 24,54
30 minutos 65,64 + 16,30 76,37 £ 10,82 73,46 + 24,52
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De acordo com os resultados estatisticos obtidos no total do protocolo do 2°
dia, foi possivel calcular as relacbes dos momentos (dois a dois), utilizando-se o
teste t de Student. Na Tabela 10 foram avaliados os momentos dois a dois, como
por exemplo, momento pré versus momento imediato, e assim por diante com as
demais variaveis. As variagdes significantes da PPC estdo descritas e destacadas

em negrito na tabela.

Tabela10 - Estatistica da andlise dos momentos (pré, imediato, 1, 5°, 15’ e 30’) da avaliagdo da PPC

no 2° dia
PPC | Imediato | 1min | 5min | 15min | 30 min
Pré *0,028 0,586 0,135 0,700 0,757
Imediato 0,094 *<0,001 *0,010 0,057
1 minuto *0,043 0,353 0,813
5 minutos 0,265 0,073

(*): p< 0,05 em relagéo aos momentos dois a dois (Teste t de Student).

4.3.4 Variavel Temperatura

Os resultados da temperatura foram obtidos a partir da comparacdo dos
momentos pré, imediato, apds 1, 5, 15 e 30 minutos do protocolo, usando-se o teste
de andlise de variancia com medidas repetidas (ANOVA).

A variavel temperatura (APENDICE K), comparada durante 30 minutos (pré,
imediato, 1’, 5’, 15’ e 30’) da execug¢do da manobra, ndo apresentou alteracao
significante no 3?2 (p=0,985), enquanto que as variacdes estatisticas foram
observadas no 1?2 dia (p=0,001) e 2° dia (p=0,004). As médias da temperatura
obtidas nos 3 dias de protocolo estdo descritas na Tabela 11.

Tabela 11 - Médias da temperatura no 12, 2° e 3° dia do protocolo de pesquisa nos distintos momentos
Temperatura (graus Celsus)

12 Dia 22 Dia 32 Dia

Momento Média + DP Média + DP Média +DP
Pré 37,4+0,7 37,1+0,7 37,5+0,8
Imediato 37,5+0,7 37,2+0,7 37,5+0,7
1 minuto 37,4+0,7 37,2+0,7 37,6 +0,8
5 minutos 37,5+0,7 37,2+0,7 37,6+0,8
15 minutos 37,6 +0,7 37,3+0,7 37,6+0,8
30 minutos 37,6 +0,7 37,3+0,7 37,6+0,8
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De acordo com os resultados estatisticos obtidos no total do protocolo no 1° e
2° dia, foi possivel calcular as relagcbes dos momentos (dois a dois), utilizando-se o
teste t de Student. Na Tabela 12 e Tabela 13 foram avaliados os momentos dois a
dois, como por exemplo, momento pré versus momento imediato, e assim por diante
com as demais variaveis. As variacoes significantes da temperatura estdo descritas

e destacadas em negrito na tabela.

Tabela 12 - Estatistica da analise dos momentos (pré, imediato, 1’, 5, 15’ e 30’) da avaliacdo da
temperatura no 1° dia

Temperatura | Imediato |1 minuto |5 minutos | 15 minutos | 30 minutos
Pré 0,427 0,874 *0,029 *0,001 *0,001
Imediato 0,525 0,155 *0,013 *0,013

1 minuto *0,042 *0,002 *0,002
5 minutos 0,267 0,267
15 minutos 1

(*): p< 0,05 em relagéo aos momentos dois a dois (Teste t de Student).

Tabela 13 - Estatistica da analise dos momentos (pré, imediato, 1’, 5, 15’ e 30’) da avaliacdo da
temperatura no 2° dia

Temperatura | Imediato | 1 minuto | 5 minutos | 15 minutos | 30 minutos
Pré 0,332 *0,038 *0,007 *0,001 *0,001
Imediato 0,258 *0,077 *0,017 *0,017

1 minuto 0,517 0,197 0,197

5 minutos 0,517 0,517
15 minutos 1

(*): p< 0,05 em relagéo aos momentos dois a dois (Teste t de Student).

4.3.5 Variavel Frequéncia Cardiaca

Os resultados da FC foram obtidos a partir da comparacao dos momentos
pré, imediato, apds 1, 5, 15 e 30 minutos do protocolo, usando-se o teste de analise
de varidncia com medidas repetidas (ANOVA) e o teste ndo paramétrico de
Friedman.

A variavel FC (APENDICE L), comparada durante 30 minutos (pré, imediato,
1’, 5’, 15’ e 30’) da execucdo da manobra, ndo apresentou alteracéao significante no
32 dia (p=0,007), enquanto que a variacao estatistica foi no 1° dia (p=0,184) e 2° dia
(p=0,379). As médias da temperatura obtidas nos 3 dias de protocolo estao descritas
na Tabela 14.



Tabela 14 - Médias da FC no 19, 22 e 3? dia do protocolo de pesquisa nos distintos momentos

FREQUENCIA CARDIACA (Batimentos por minuto)

12 Dia 2° Dia 3¢ Dia
Momento  Média + DP Média + DP Média +DP
Pré 90,07 + 18,55 80,07+17,29 91,07 +17,75
Imediato 90,93 +18,34  82,87+17,57 9233+ 16,58
1 minuto 90,20 + 18,38 82,53+18,93 9227+ 17,98
5minutos 89,07 +1844  8320+20,31  91,93+17,89
15 minutos 88,67+ 17,69 82,40+19,38 90,73 + 18,11
30 minutos 88,93 +18,25 83,60 +20,48 89,33+ 17,66
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De acordo com os resultados estatisticos obtidos no total do protocolo no 3°
dia, foi possivel calcular as relacbes dos momentos (dois a dois), utilizando-se o
teste t de Student. Na Tabela 15 foram avaliados os momentos dois a dois, como
por exemplo, momento pré versus momento imediato, e assim por diante com as
demais variaveis. As variacoes significantes da FC estao descritas e destacadas em
negrito na tabela.

Tabela 15 - Estatistica da analise dos momentos (pré, imediato, 1’, 5°, 15’ e 30’) da avaliagdo da FC

no 3¢ dia
FC Imediato | 1 minuto |5 minutos | 15 minutos |30 minutos
Pré 0,152 0,174 0,325 0,704 0,051
Imediato 0,939 0,649 0,071 *0,001
1 minuto 0,704 0,084 *0,001
5 minutos 0,174 *0,004
15 minutos 0,114

(*): p< 0,05 em relagdo aos momentos dois a dois (Teste t de Student).

4.3.6 Variavel Volume Corrente

Os resultados do VC (APENDICE M) foram obtidos a partir da comparacédo
dos momentos pré e imediato da manobra, apresentando alteracdo significativa nos
3 dias de protocolo, sendo calculado através do teste t de Student para amostras
pareadas e o teste de Wilcoxon.

O aumento do VC durante a realizacdo da manobra foi observado durante
todo o estudo e as médias podem ser observadas na Figura 14 e na Tabela 16.
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Figura 14 - Médias do VC no momento pré e imediato da manobra no 12, 22 e 3° dia do protocolo

Tabela 16 - Médias do VC no 1°, 2° E 3?2 dia do protocolo de pesquisa nos distintos momentos

VOLUME CORRENTE (ml)
12 Dia 2° Dia 32 Dia
Momento Média = DP Média £ DP Média £DP

Pré 570,40 + 164,56 535,87 £89,66 619,73 + 147,42
Imediato 700,60 + 148,88 655,33 + 125,24 721,07 + 179,36

p - valor 0,000* 0,001** 0,001**
* Teste t de Student para amostras pareadas
** Teste de Wilcoxon
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5 DISCUSSAO

As hipéteses do presente estudo foram avaliar se a manobra de compressao-
descompressao toracica altera os valores da PIC e se a manobra pode ser indicada
em pacientes com TCE grave e com monitorizacao de PIC.

5.1 POPULACAO E AMOSTRA DO ESTUDO

Este estudo procurou observar a variacdo da PIC durante manobra de
expansao pulmonar de compressao-descompressao toracica, no qual foram
avaliados 15 pacientes de ambos os sexos e com média de idade de 29 (£13) anos.
Destes 13% eram do sexo feminino e 87%, do sexo masculino. Esta afirmacéo
corrobora com os demais estudos, nos quais sdo descritos que a incidéncia do
traumatismo cranioencefélico predomina em adultos jovens do sexo masculino
(SOUSA; REGIS; KOIZUMI, 1999; MELO; SILVA; MOREIRA, 2004).

5.2 ETIOLOGIA E TIPO DE LESAO

Em relacdo ao trauma, as quedas de nivel (46,7%) apresentaram maior
incidéncia. Nao obstante, outros traumas também ocorrem em indice elevado, tais
como colisbes (33,3%), atropelamento, agressdao e corte contuso (20,1%),
observado na Figura 8. Estes dados estao de acordo com a estatistica apresentada
pelo Ministério da Saude (2004), o qual afirma que a principal causa do TCE no
Brasil sdo as quedas, seguidas pelos acidentes automobilisticos.

A casuistica encontrada no estudo, proposto por Pitella e Gusmao (1999), que
realizaram analise morfoloégica, macro e microscopica das lesées encefalicas de 120

vitimas fatais de acidente de transito, com TCE grave e que evoluiram para HIC,
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apontou que a grande maioria dos pacientes apresentava como tipo de lesdo o
hematoma intracerebral. Este vem em consonéncia com o resultado deste estudo
que demonstrou que 66,7% dos casos apresentaram hematoma intracerebral.
Observa-se que a maior incidéncia das lesbes sdo as que causam hemorragia,
independente do tipo, nos casos de TCE grave. Quanto ao tipo de lesdo, a
incidéncia maior foi de HED (40,0%), na sequéncia vieram a HSA (26,7%), HSD

(26,7%) e o edema cerebral difuso (6,7%), demonstrado na Figura 9.

5.3 PARAMETROS HEMODINAMICOS E PULMONARES (PRESSAO
INTRACRANIANA, PRESSAO ARTERIAL MEDIA, PRESSAO DE PERFUSAO
CEREBRAL, TEMPERATURA, FREQUENCIA CARDIACA E VOLUME CORRENTE)

Jerre et al. (2007) recomendam a fisioterapia respiratoria para a prevencgao de
pneumonia associada a ventilagdo mecanica e na prevencao e tratamento das
atelectasias pulmonares. As manobras indicadas neste caso sao as de expansao
pulmonar.

Durante a manobra fisioterapéutica de expansado pulmonar de compressao-
descompressao toracica os resultados da variavel PIC demonstraram diferencas
entre os periodos pré e pdés-manobra. Comparando-se as variacbes do momento
anterior e durante a manobra, a PIC apresentou decréscimo em média de 2 a 3
mmHg, obtendo respectivamente no 1°, 2° e 3° dia, p=0,001, p=0,016 e p=0,012. No
momento pré se comparado com 5 minutos pés-manobra, a média de acréscimo foi
de 2 a 3 mmHg com p=0,001, p=0,008 e p=0,036 respectivamente ao 12, 2° e 3° dia.
A partir dos 5 minutos pds-manobra, observou-se no inicio a elevacdo da PIC
gradativamente até 30 minutos, neste momento a pressdo atingiu valores préximos
dos iniciais em repouso.

Mehanna, Tanaka e Duarte (2000), em um estudo de caso, procuraram
descrever as possiveis implicacbes das manobras fisioterapéuticas sobre a PIC em
um paciente com aneurisma intracraniano, utilizando as técnicas de aspiracéao
traqueobrbnquica, posicionamento corporal no leito, mudanca de decubito,
percussao terapéutica, manobra de Valsalva, mobilizagdo passiva e ativa e o uso da
PEEP. Em relacdo a manobra de percussao terapéutica, eles descrevem que nao
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existem estudos conclusivos sobre esta técnica, porém pode ser realizada com
restricdo, desde que ndo aumentem a PAM e a PIC.

No presente estudo foi realizada a manobra de compressao-descompressao
toracica que apresentou reducgao significativa da PIC nos trés dias de protocolo, com
decréscimo de 2 a 3 mmHg no momento da realizacdo da manobra.

Durante as manobras de compressdo-descompressao toracica é gerada
elevacao da pressdo transtoracica que repercute diretamente nas camaras
cardiacas. Desta forma, a PIC é uma varidvel dependente da pressao intra-
abdominal (PIA), pressdo venosa central e pressao pleural (BLOOMFIELD et al.,
1997). Em contrapartida, as ondas da PIC sdo mantidas em niveis adequados,
devido ao mecanismo de auto-regulagao.

Em um estudo realizado em animais, no qual foi aumentada de forma artificial
a pressao abdominal em 10, 20, 30 e 40 mmHg, sendo as medidas das variaveis
realizadas nos mesmos intervalos, Villagca e Mantovani (2006) constataram que o
aumento severo da PIA gera a elevacao da PIC e decréscimo da PPC. Estas
alteracdes da PIA ocorrem a partir de 7,4 mmHg e as alteracdes graves a partir de
15 mmHg. De acordo com Bloomfield et al. (1997), em estudo também realizado em
animais com insuflacdo artificial de balonete na cavidade abdominal, as altera¢des
da PIC foram visiveis com a PIA a partir de 7,3 (£ 0,6) mmHg, significativas acima de
10 mmHg e o decréscimo da PPC foi verificado com a PIA proximo de 25 mmHg.

O Consenso Brasileiro de VM contra-indica o uso das manobras respiratorias
pela fisioterapia, justificando que a maioria das técnicas aumentam a pressao
intratoracica (PIT) e PIC conseglientemente (DIAS, 2000). Thiesen et al. (2005)
verificaram, durante um estudo, que nas manobras fisioterapéuticas a PIT
influenciou a presséo alveolar, aumentado a PIC de forma indireta. Fisiologicamente,
durante a inspiracdo, a PIT torna-se negativa e na expiracao, positiva. Porém tal
atividade nao é prejudicial, pois mantém os niveis da PIC em equilibrio (THIESEN et
al.,, 2005). Esta informacdo vem ao encontro dos resultados encontrados neste
estudo.

Apesar das variagdes observadas na PIC, seus valores mantiveram-se dentro
dos ideais, isto é, abaixo das pressdes nao desejadas para este grupo de pacientes.
Pode-se considerar que a pressao exercida pela manobra de compressao-
descompressao toracica nao é suficiente para elevar a PIC acima de 20 mmHg,
considerando que todos os pacientes estavam estabilizados hemodinamicamente
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(FIGURA 10-11-12). Em contrapartida, considera-se que, apesar da influéncia da
manobra na PIT, os mecanismos de auto-regulacao, mecanismos estes fisioldgicos,
foram suficientes para manter a PIC em seus valores de normalidade. No caso da
manobra de compressao-descompressao toracica as alteragdes hemodinamicas
foram minimas, viabilizando desta forma, a aplicacdo desta manobra em pacientes
com TCE grave e com monitorizagéo de PIC.

De acordo com Koizumi, Pimenta e Sousa (1989) as condutas contra-
indicadas em paciente com PIC elevada sao a aspiracao endotraqueal com duragao
acima de 10 a 15 segundos, manobra de Valsalva, movimentos que gerem
contracdo isométrica, rotacdo de cabeca e pescoco. O posicionamento com
cabeceira em 30 graus, com cabeca em linha reta em pacientes com TCE grave nas
primeiras 24 horas pés trauma reduz a PIC e melhora a PPC (NG; LIM; WONG,
2004). As condutas contra-indicadas acima nao foram incluidas no presente estudo,
ja o posicionamento do paciente no leito durante a aplicagédo do protocolo respeitou
cabeceira com elevagao de 30 graus e cabeca em linha reta, observando que a PIC
também manteve-se abaixo de 20 mmHg, conforme descrito no método.

Cerqueira Neto et al. (2006) avaliaram 20 pacientes com TCE grave, os quais
encontravam-se sedados, curarizados, entubados, em VM em UTI, durante a
aplicacao de trés manobras fisioterapéuticas: vibrocompressdo, aumento de fluxo
expiratério e aspiragdo endotraqueal. Foram avaliados a PIC, PPC, PAM, pressao
jugular de O, e saturacao jugular de O.. Em seu estudo concluiram que durante as
manobras de vibrocompressao e de aumento de fluxo expiratério foram mantidos os
parametros, enquanto que durante a manobra de aspiracdo endotraqueal ocorreu
elevacao da PIC e PAM, retornando aos valores basais apdés dez minutos.
Entretanto, durante nosso estudo a PIC apresentou decréscimo no momento da
execucdo da manobra, retornando aos valores préximos dos iniciais
progressivamente a partir do 5° minuto até o 30° minuto.

No estudo realizado por Thiesen et al. (2005) foram avaliados 35 pacientes,
dispostos em 3 grupos (PIC de 0-10 mmHg; PIC de 11-20 mmHg; PIC de 21-30
mmHg), sendo eleitas 8 condutas fisioterapéuticas: pressdo manual com vibragao
manual costal; pressao expiratéria com vibracdo manual diafragmatica; drenagem
postural com tapotagem; pressdao manual expiratéria com descompressao
diafragmatica; pressdo manual expiratéria com descompressdo manual costal;

respiracdo costal contrariada; respiracao localizada; e aspiracao endotraqueal. As
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medidas da PIC foram realizadas no 1° e 30° minuto, apds a realizacao de todas as
manobras. O resultado demonstra que, depois de 30 minutos do procedimento de
aspiracao endotraqueal, a PIC apresentou decréscimo de 1 a 2 mmHg,
possivelmente pela melhora da ventilagdo pulmonar, enquanto que as demais
manobras ndo apresentaram variacées significativas, indicando que as manobras
fisioterapéuticas podem ser realizadas nos pacientes com PIC em até 30 mmHg
(THIESEN et al., 2005).

Os resultados encontrados por Thiesen et al. (2005) vem ao encontro do
resultado deste estudo, indicam que as manobras de expansdo pulmonar sao
indicadas no manuseio do paciente com TCE grave e com monitorizacao de PIC.
Destaca-se que os principais objetivos destas manobras sao facilitar a relagdao V/Q e
elevar as pressdes parciais de O, conseqlentemente ocasionando uma
vasoconstricdo, que diminui o FSC (avaliado por Doppler) e a PIC (KISNER; COLBY,
1998). Este fato pode justificar o decréscimo da PIC no momento da realizacédo da
manobra, em nosso estudo, o qual persiste por cerca de 1 minuto, devido ao melhor
aporte de Oy intracerebral, otimizado pelo recrutamento alveolar.

Em estudo retrospectivo, realizado por Maldaun et al. (2002), no qual foram
avaliadas as evolugdes clinicas de 52 criancas, durante os 4 primeiros dias de
internacao, foi constatado que a maior variagdo da PIC predominou no 2° dia de
internacdo. Este fato é justificado pelas alteragcdes metabdlicas secundarias, bem
como o desenvolvimento do edema cerebral citotoxico e vasogénico. O mesmo
aconteceu neste estudo em se tratando de individuos adultos. Durante nossa
pesquisa, os valores mais elevados da PIC foram encontrados também no 2° dia de
monitorizagdo. As médias da PIC, no 1% dia, 2° dia e 3° dia do protocolo
respectivamente, foram de 4,69 (+ 4,83) mmHg, 7,16 (+ 5,98) mmHg e 5,29 (+ 4,33)
mmHg (TABELA 1). Esta variagao pode estar relacionada com o quadro clinico do
paciente, como ja citada, se considerado as alteracdes metabdlicas secundarias.

O estudo realizado por Unoki et al. (2005) investigou os efeitos da técnica de
aspiracao endotraqueal com e sem compressao da caixa toracica em 35 pacientes
entubados em VM. A avaliagao foi realizada no intervalo minimo de trés horas apos
as condutas, onde foram eleitas como variaveis as pressdes parciais dos gases,
volume corrente (VC) e complacéncia pulmonar. Os autores destacam ainda que as
condutas ndo apresentaram melhora em nenhum dos parametros avaliados devido

as alteracdes da pressao de recuo elastico da caixa toracica no inicio da inspiracao,
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assim concluindo que a manobra de compressao nao é suficiente para expandir os
alvéolos. Destaca-se que todos pacientes do estudo de Unoki et al. (2005) nao
estavam sedados e/ou curarizados e o modo ventilatério adotado era ventilacdo por
pressdo de suporte (dados mencionados no estudo). Desta forma, os resultados
podem ser modificados, ja que o0s pacientes estavam em processo de desmame de
ventilagdo mecanica. Entretanto, os pacientes do nosso protocolo estavam sedados,
quando necessario curarizados, com PEEP entre 0 e 2 mmH20, e as modalidades
eleitas foram: ventilacdo controlada a volume em 13,33% dos pacientes e ventilacdo
controlada a pressdo em 86,66% dos pacientes.

Thiesen et al. (2005) afirmam que as manobras fisioterapéuticas respiratérias
nao alteram a PIC. Desta forma podem ser realizadas com seguranca em pacientes
com TCE grave e com os valores de PIC em até 30 mmHg. Esta conduta diferencia-
se daquela aplicada em nosso estudo, porque o local onde foi realizado a pesquisa
adota como protocolo da PIC ideal entre 0-20 mmHg. Acima desta presséo, no
protocolo do Hospital Universitario Cajuru, considera-se HIC e por isso o
atendimento deste paciente nao é realizado, devido ao risco de piora do quadro
clinico.

O papel do fisioterapeuta na UTI é indispensavel no manejo de pacientes
graves, principalmente em casos que contenham risco de evolu¢do eminente de
HIC. De acordo com Mehanna, Tanaka e Duarte (2000) e Paraibuna e Marx (2005)
deve-se observar a variacdo abrupta da PIC para ndo agravar o quadro clinico do
paciente por meio das manobras fisioterapéuticas. Estes resultados parecem indicar
a necessidade de aplicacao das manobras fisioterapéuticas em pacientes com risco
de HIC.

Além da verificagcdo constante da PIC, outros dados devem ser analisados
para uma melhor intervencdo como os valores de PAM e da PPC, dados que séo
geralmente correlacionados com a PIC.

As variagcbes da PAM foram minimas durante e apdés a manobra de
compressao-descompressao toracica neste grupo estudado. As mesmas
mantiveram-se dentro dos valores de normalidades de acordo com a patologia. Os
valores desejados da PAM nos casos com risco de HIC sdo de 60 a 180 mmHg
(MEHANNA; TANAKA; DUARTE, 2000; THIESEN et al., 2005). A média obtida foi de
81,02 (= 14,50) mmHg. Nos casos de hipotensao arterial e hipertensao arterial, a

variacdo da PAM é prejudicial ao cérebro lesionado, portanto, deve ser evitada
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(ERSSON et al., 1990; HLATKY; VALADAKA; ROBERTSON, 2003). O uso de
drogas vasoativas muitas vezes é indicado para manter a PAM nos valores ideais.
Contanto, outro fato importante € que o decréscimo da PAM é induzido pela
administracdo de sedativos adicionais (ERSSON et al., 1990). Durante nosso
estudo, os pacientes estavam com sedacdo continua, sendo em alguns deles
necessario a utilizacao de drogas vasoativas para manter adequada a PAM.

Durante a fisioterapia respiratéria, € importante que os pacientes com TCE
grave e com monitorizacdo de PIC sejam sedados para diminuir o risco de HIC.
Porém, apds a administracdo da sedacao, podem ocorrer hipotensao e decréscimo
da PPC. O risco de hipotensdo apéds infusdo de sedacdo € comum, principalmente
de forma intermitente. Neste estudo, ndo foi observada tal complicacéo.

Na literatura os valores recomendados para a PPC devem ser acima de 60
mmHg (MARIN; HELLER, 1999). Neste estudo a PPC se manteve entre 66,22 (+
13,03) mmHg e 76,13 (+ 15,11) mmHg, conforme Tabela 6. Este resultado é
corroborado com um estudo realizado por Juul et al. (2000), onde foram avaliados
427 pacientes pertencentes ao grupo de risco admitido em UTI. Existe risco de piora
do quadro clinico quando a PPC se encontra abaixo de 60 mmHg. Neste caso, a
PPC poderia ser reduzida tanto pelo decréscimo da PAM ou como pela elevacao da
PIC (HLATKY; VALAKA; ROBERTSON, 2003).

Os valores da PPC e da PAM sao semelhantes, devido a direta correlacédo
entre estes dados (PPC: PAM-PIC), em que a PPC é diretamente proporcional a
PAM. O aumento da PIC pode ser decorrente do aumento do volume do sangue
cerebral, devido a queda da PPC abaixo do seu limite. Os mecanismos auto-
reguladores do FSC, que operam dentro de 1 minuto, induzem a vasodilatagdo que,
por sua vez, aumenta a PIC (BARBOSA; CABRAL, 2003). No presente estudo, a
PIC apresentou decréscimo no momento imediato da aplicacdo da manobra,
retornando aos valores préximos aos iniciais apos 5 minutos. Quando a PIC e a PAM
sao mantidas dentro dos valores de normalidades, espera-se que a PPC seja ideal
com aporte sangulineo cerebral desejado.

A hipertermia € um fator sistémico importante para o aumento da PIC
(HLATKY; VALADAKA; ROBERTSON, 2005). Fisiologicamente ocasiona aumento
do metabolismo cerebral que, conseqientemente, aumenta o edema cerebral, 0
FSC e a PPC, e justifica a importancia do controle rigoroso da temperatura em
pacientes com TCE grave (ANDRADE et al., 2001; BRANDT et al., 2006; RANJIT,
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2006). Estes estudos relatam que a inducgao artificial de hipotermia previne lesdes
secundarias ao trauma e controla a PIC. Entretanto, apdés o reaquecimento artificial
(20-24 horas) do paciente, a PIC se elevou acima de 20 mmHg (POLDERMAN et al.,
2002). A temperatura corporal no presente estudo apresentou média geral de
37,21°C (%0,67), sendo este valor considerado como pico febril. Mesmo a
temperatura se mantendo acima de 37°C, as alteracoes fisiolégicas ocorridas no
organismo nao foram suficientes para interferir na PIC.

O decréscimo da FC ficou comprovado com base na Tabela 13. Comparando-
se 0s momentos durante a manobra, 1 e 5 minutos pés-manobra com 30 minutos
pds-manobra, parece provavel que houve a influéncia da manobra no débito
cardiaco (DC). Ersson et al. (1990) e Villaga e Mantovani (2006) afirmam que a
manobra de expansao pulmonar, durante a compressao do térax, gera um aumento
de pressao intratoracica, a qual repercute diretamente nas camaras cardiacas
dificultando o retorno venoso e elevando a PIC. Ruiz et al. (1999) investigaram as
variagbes da saturacao de oxigénio e FC em 12 pacientes, os quais estavam
sedados, em VM e hemodinamicamente estaveis, durante duas condutas distintas, a
saber: Aspiracao endotraqueal e fisioterapia convencional (drenagem postural,
percussao pulmonar e aspiracao endotraqueal). Os pacientes foram acompanhados
durante quatro dias consecutivos e com dois atendimentos ao dia. Os parametros
mensurados foram a saturacdo de oxigénio e a FC, sendo que as condutas nao
produziram efeitos indesejaveis nesses parametros.

O aumento da PIA gera elevacdo da pressao pleural e da presséao
intratoracica (PIT). Este ocasiona também diminuicdo do DC e do retorno venoso,
que é refletido pela compressao do coracdo e da aorta. Toda esta alteragdo é
seguida pela obstrucdo funcional no fluxo venoso cerebral, via sistema venoso
jugular. Esses fatores ocasionam aumento da PIC (VILLACA; MATOVANI, 2006).
Nao se pode descartar que a manobra de compressao-descompressao toracica
alteram a PIT e a PIA. Porém as variacbes observadas sao minimas, repercutindo
apenas no DC momentaneamente, fato que nao repercutiu nos valores da PIC, que
foi a varidvel enfatizada neste trabalho. Mesmo com os estudos apresentados
(ERSSON et al; 1990; DIAS; 2000; MEHANNA; TANAKA; DUARTE; 2000;
THIESEN et al.; 2005; UNOKI et al.; 2005) sobre as condutas ideais para o
tratamento e abordagem do paciente com TCE grave com risco de HIC parecem ser

necessarios mais estudos nesta area.
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Durante a manobra de compressao-descompressao toracica foi observado
ganho significativo de volume corrente, acima de 100 ml nos 3 dias de protocolo,
conforme Figura 13 e melhora da ausculta pulmonar, descrita no Apéndice N. Simon
et al. (2004) observaram no estudo da mesma manobra em pacientes no péds-
operatério de decorticacdo pulmonar com tuberculose e derrame pleural uma
melhora da ventilagcdo e um ganho de volume pulmonar. Johnston e Carvalho (2008)
concluem em um estudo de revisdo literatura que é importante a manutencéo dos
volumes pulmonares, prevenindo assim o colapso pulmonar, complicacdo esta que
contribui para formacgao de processos inflamatérios pulmonares.

Correia Juanior et al. (2006) avaliaram os efeitos das manobras de
compressao-descompressao toracica e da manobra de suspiro, em trés grupos
distintos (grupo 1 controle, grupo 2 que foi aplicada a manobra de compressao-
descompressao e o grupo 3 que foi aplicada a manobra de suspiro). As variaveis
avaliadas foram PAM, PaCO.,, VC e a relacdo PaO; por Fracao de O,, resultando no
grupo 3 aumento significativo do volume corrente e melhora da ventilagcao alveolar
sem alteragbes hemodinamicas. Este resultado vem ao encontro com o presente
estudo, onde foi constatado aumento momentaneo do VC durante a aplicagédo da
manobra de compressao-descompressao toracica.

De acordo com Unoki, Mizutani e Toyooka (2003) a técnica de compressao-
descompressao toracica auxilia na remocao de secrecao pulmonar, pois aumenta o
tempo expiratério e potencializa o fluxo inspiratério, promovendo expansao
pulmonar. No presente estudo foi observado aumento do volume corrente associado
com melhora da expansibilidade toracica e da ausculta pulmonar p6s-manobra.
Herbst-Rodrigues et al. (2006) avaliaram trés técnicas fisioterapéuticas (compressao
toracica manual, PEEP e PEEP sem compressao toracica manual) em 65 voluntarios
saudaveis, concluindo que em todas as manobras ocorreram aumento do fluxo
expiratério. Da mesma forma, em nosso estudo observou-se aumento do VC
inspirado, e, consequente, melhora da ventilacao pulmonar.

Portanto, neste estudo foi possivel avaliar que a manobra de compresséao-
descompressao toracica pode ser indicada para pacientes com TCE grave e com
monitorizagédo de PIC, hemodinamicamente estaveis e com PIC abaixo de 20 mmHg,

sendo que no grupo avaliado nao houveram alteracées na PAM e PPC.
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6 CONCLUSAO

O objetivo desta pesquisa foi investigar a influéncia da manobra expansao
pulmonar de compressao-descompressdao toracica nos valores da pressao
intracraniana (PIC) em pacientes com traumatismo cranioencefalico (TCE) grave
durante a intervencéo fisioterapéutica, identificando as alteragcdes hemodinamicas
com base nos valores da pressdao arterial média (PAM), pressdao de perfusao
cerebral (PPC), temperatura, freqtiéncia cardiaca (FC) e volume corrente (VC). Tal
objetivo foi alcangado no grupo avaliado.

A manobra de compressdo-descompressao toracica, isoladamente, nao
promoveu neste estudo alteracdo hemodinamica cerebral nas variaveis PIC e nas
variaveis associadas da PAM e PPC. Também se constatou reducéo significativa da
PIC no momento imediato da realizacdo da manobra, com decréscimo entre 2 e 3
mmHg, persistindo no 1° minuto depois da manobra e, posteriormente, retornando
no 52 minuto a valores proximos aos iniciais. Desta forma, a manobra de
compressao-descompressao toracica nao gerou elevacao da PIC para desenvolver
complicacdes deletérias em pacientes hemodinamicamente estaveis analisados
neste estudo.

Os dados que apresentaram significancia estatistica além da PIC foram a
temperatura e a FC. No caso da temperatura, os resultados obtidos apresentaram
pico febril (acima 37°C) e na FC apresentaram decréscimo. Apesar das alteragdes
observadas nestas duas variaveis, a manobra pode ser indicada no tratamento de
pacientes com TCE grave e com monitorizacdo de PIC, sem risco de evolucao para
hipertensao intracraniana (HIC).

Durante a manobra também foi observada o aumento significativo do VC, isto
€, promoveu a melhora da relacao ventilacdo/perfusao (V/Q) e, consequientemente,
melhor aporte de oxigénio circulante, demonstrando mais um beneficio na elei¢cao
desta técnica da fisioterapia respiratéria.

No grupo avaliado, a técnica pulmonar utilizada trouxe efeitos positivos para
os pacientes com TCE grave, sedados, em VM e com monitorizagdo de PIC.
Portanto, a manobra de compressao-descompressao apresentou-se como uma
conduta adequada em pacientes com TCE em unidade critica hospitalar, ajudando
assim, na reabilitacao fisioterapéutica pulmonar.
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6.1 TRABALHOS FUTUROS

Em pesquisas futuras, fica como sugestao, a comparagdo dos dados com
outro grupo controle. Neste caso, aplicando-se outro tipo de técnica fisioterapéutica
como, por exemplo, higiene brénquica e vibracdo. Seria ainda indicada a reproducéo
do protocolo com o uso de capnografo, verificando a oximetria de bulbo da jugular
e/ou a realizacdo de Doppler transcraniano simultdneo durante a pratica da
manobra.

Sugere-se também realizar a manobra de compressdo-descompressao
toracica com pacientes posicionados no leito com cabeceira a 45 graus. Destaca-se
que, de acordo com o protocolo eleito, ndo se sabe como seria a variacao da PIC
com os valores iniciais acima de 20 mmHg, assim como as pressdes associadas
(PAM e PPC). Propde-se que o estudo da avaliagdo da PIC seja realizado também
durante a fisioterapia respiratéria e motora, ndo somente com uma destas manobras

restritas.
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APENDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Eu, , RG n®.

responsavel legal pelo paciente ,

autorizo a participacdo para a realizacao da manobra de expansao pulmonar e a
utilizacdo de dados colhidos da monitorizagao de Pressao Intracraniana, Freqiéncia
Cardiaca, Frequéncia Respiratoria, Pressdo Arterial, 0 mesmo encontra-se
hospitalizado na Unidade de Terapia Intensiva do Hospital Universitario Cajuru,
Curitiba, PR.

Esta pesquisa tem como tema: A Influéncia da Manobra de Expansao
Pulmonar nos Valores Presséricos da Pressao Intracraniana. Tendo como objetivo
investigar as alteracdes dos valores da Pressao Intracraniana durante uma manobra
fisioterapéutica. Este Manobra de Expansao Pulmonar é praticada pelo
fisioterapeuta, durante uma inspiracdo suave, com as maos do fisioterapeuta
posicionada firmemente na parede do térax para guiar e facilitar o movimento. Entao
€ realizada uma pressdo moderada a medida que se expande o pulmdo na
inspiracéo. A pressao manual € gradualmente diminuida, durante a expiracao, a qual
cessa no ponto de repouso.

Esta pesquisa trara como beneficios facilitar a ventilagdo pulmonar e
mobilizar secrecoes pulmonares, sem decorrentes danos da manobra e sem prejuizo
ao quadro clinico do paciente.

Vai ser utilizado um procedimento que assegura a confidencialidade,
garantindo a nao utilizacdo das informacdes em prejuizo da pessoa, inclusive em
termos de auto-estima, de prestigio e/ou socio-econémico.

Os pesquisadores envolvidos com o referido projeto € a mestranda Silvia
Aparecida Ferreira que fica sob orientacao da Professora Doutora Vera Lucia Israel.

Em caso de duvidas e/ou desejar qualquer tipo de esclarecimento entrar em
contato com a mestranda Silvia, pelo telefone (41) 9613-2852.

Fica claro que eu representante legal tenho a liberdade de encerrar a
participacdo ou retirar seu consentimento, em qualquer fase da pesquisa, sem
penalizacdo alguma, sem prejuizo ao seu cuidado e asseguro auséncia de
remuneracao para o paciente. Com garantia do sigilo que assegura a privacidade
dos sujeitos quanto aos dados confidenciais envolvidos na pesquisa. E que esta é
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uma pesquisa sem despesas ao paciente, ndo exige nem um tipo de taxa ou

contribuigéo.

Responsavel Legal:

Fisioterapeuta Silvia Aparecida Ferreira

Curitiba, de de 2007.




APENDICE B - FICHA DE AVALIACAO

Data de Internagdo:

Hora da Internacao:

Paciente:

Idade:

Sexo:

Profissao:

HMP

HMA

Tipo de Trauma

Traumas Associados

SIM | NAO Observacao

Infeccéo

Derivacao ventricular externa

Drenos

Data da Cirurgia

Tempo de cirurgia

Tipo do cateter de PIC

Area de Insercao do Cateter de PIC

Fonte: Ficha de avaliagdo elaborada pela pesquisadora.
Legenda: HMP: Histéria da Moléstia Pregressa; HMA: Histéria da Moléstia Atual; PIC: Presséo
Intracraniana.




APENDICE C - AVALIACAO FISIOTERAPEUTICA

Data de Internagdo:

Hora da Internacao:

Paciente:
Idade:

Dados
Tipo de Térax /

Tiragem de Intercostais

Expansibilidade

Complacéncia |Din&mica

~ |~~~ ~  ~ [~~~ I~
N T s e B e N e e

Estatica
Ritmo Respiratério
Amplitude
Percussao
Cianose

Ausculta Pulmonar

/__/
/[
/__/

Tipo de Secrecao Pulmonar

/__/

(Adaptada de GAMBAROTO, 2006)
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APENDICE D - FICHA DE AVALIACAO DIARIA

Data de Internagdo:

Hora da Internacao:

Paciente:

Idade:

Dados / / / / / /

T

FC

FR

PA

PAM

SaOz

PIC

PPC

Gasometria Pré Pés Pré Pés Pré Pés

pH

PaCOz

P&Og

SaOz

HCOs

Be

Na

K

Parametros do Respirador

Modalidade

FiO,

FR

P Pico

Volume corrente

PEEP

Relacéo I:E

Tempo Inspiratério

Legenda: T: Temperatura; FC: FreqUéncia Cardiaca; FR: Freqléncia Respiratéria; PA: Pressao
Arterial; PAM: Pressao Arterial Média; SaO,: Saturacdo de Oxigénio; PIC: Pressao Intracraniana;
PPC: Pressao de Perfusao Cerebral; pH: potencial de Hidrogénio; PaCO.: Pressao Parcial de Diéxido
de Carbono; PaO,: Pressao Parcial de Oxigénio; HCOs: Bicarbonato de S6dio; Be: base excess ; Na:
Saodio; K: Potassio; FiO,: Fracao Inspirada de Oxigénio; P: Pressdo; PEEP: Pressao Expiratéria Final
Positiva; I:E: Inspiracdo:Expiracao.

Protocolo:

Numeragéo Fase

15 minutos antes da manobra
Durante a manobra

1 minuto depois da manobra

5 minutos depois da manobra
15 minutos depois da manobra
30 minutos depois da manobra

OO |WIN|—




Datas

Internamento | 12 dia 22 dia 3% dia

OS atendimento |internamento |internamento
/1 /1 /1 /1

GCS

Sedacéao Continua

Sedacao intermitente

Drogas Vasoativas

Antibioticoterapia

LEGENDA: GCS: Escala de Coma de Glasgow

Resultados dos Exames:
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Radiografia de torax

Data Resultado
Internamento

[/

/]

[/
Hemograma
Data Resultado
Internamento

[/

/]

[/
Tomografia Axial Computadorizada
Data Resultado
Internamento

[/

/]

[/

Outras intercorréncias:

Observacoes:

Fonte: Ficha de avaliacao elaborada pela pesquisadora.



APENDICE E - PROTOCOLO DE PESQUISA

PACIENTE

A 4
Avaliagao

'

Manobra + Avaliacao

1°
A 4

Avaliagdo

5’

v
Avaliagdo

15
A 4

Avaliagao

30

A\ 4

Avaliagao

Protocolo de pesquisa (adaptados de THIESEN et al., 2005, p.111; ERSSON et al.,
1990, p.100).
Variavel principal: PIC



APENDICE F — DIARIO CLINICO INDIVIDUAL

I. Traumas e/ ou complicacdes associados:

PACIENTES Trauma e/ou complicacoes
associadas
1 Fratura de fémur
Broncopneumonia aspirativa
2 Pneumonia
Hipercalemia
Hiponatremia
Fratura exposta de halux
Fratura de antebraco e punho E
6 Fratura de C6
7 Trauma de face
8 -
9 Fratura de fémur e patela bilateral
10 Fratura de acetébulo
11 Fratura de fémur
12 Fratura de tibia D
13 -
14 -
15 -

Legenda: E: Esquerdo; D: Direito; C6: 62 vértebra cervical.
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II. Hemograma:
PACIENTES 12 DIA 22 DIA 32 DIA
1 Leucécitos 16.900 15.000 13.900
Bastonetes 13% 2% 3%
2 Leucécitos 14.000 10.600 15.700
Bastonetes 0% 1% 4%
3 Leucécitos 10.800 10.100 14.000
Bastonetes 0% 0% 1%
4 Leucdcitos 8.250 8.030 7.320
Bastonetes 2% 1% 0%
5 Leucécitos 13.00 13.800 13.900
Bastonetes 0% 0% 0%
6 Leucécitos 10.200 12.900 13.500
Bastonetes 1% 1% 2%
7 Leucdcitos 7.500 6.860 5.800
Bastonetes 19% 12% 7%
8 Leucécitos 10.900 7.040 6.800
Bastonetes 1% 1% 1%
Leucécitos 10.100 10.250 10.100
9 Bastonetes 0% 2% 1%
Leucécitos 5.470 5.470 7.170
10 Bastonetes 2% 1% 1%
Leucdcitos 13.800 12.500 17.600
11 Bastonetes 6% 0% 0%
Leucécitos 12.300 14.000 16.500
12 Bastonetes 4% 5% 7%
Leucécitos 9.070 8.440 8.400
13 Bastonetes 28% 17% 10%
Leucécitos 9.680 5.820 5.300
14 Bastonetes 28% 16% 9%
Leucdcitos 6.230 10.300 10.450
15 Bastonetes 20% 8% 5%

Legenda: Valores referenciais: Leucécitos= 3.800 a 10.600 cm® / Bastonetes: 1 a 4% (40 — 400 cm3).




Il. Outras intercorréncias:
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PACIENTES 12 DIA 2° DIA 32 DIA
Episddios de - -
solucoes
1
DO D1 D2
Antibioticoterapia | Antibioticoterapia Antibioticoterapia
- Dopamina DO
2 . ~ Antibioticoterapia
Hipotensao
- - Reflexo de tosse
3 Agitado
4 - - DO
Antibioticoterapia
5 - DO D1
Antibioticoterapia Antibioticoterapia
6 - DO D1
Antibioticoterapia Antibioticoterapia
7 DO D1
Antibioticoterapia Antibioticoterapia
8 DO D1
Antibioticoterapia Antibioticoterapia
9 Hipersecretivo Hipersecretivo
(pulmao) (pulmao)
DO D1 D2
Antibioticoterapia Antibioticoterapia Antibioticoterapia
10 - - -
- DO D1
11 Antibioticoterapia Antibioticoterapia
12 - - -
13 - - -
14 DO D1
Antibioticoterapia Antibioticoterapia
DO D1 D2
15 Antibioticoterapia Antibioticoterapia Antibioticoterapia

Legenda: DO: primeiro
antibiético.

dia de antibi6tico; D1:

segundo dia de antibidtico; D2: terceiro dia de




APENDICE G - RESULTADO TIPO DE LESAO / MECANISMO DO TRAUMA /
IDADE - SEXO - MODO VENTILATORIO

TIPO DE LESAO PACIENTES
HDE 6
HSA 4
HSD 4
Edema cerebral difusa 1

Legenda: HED: Hematoma Extradural; HSA:
Hemorragia Subaracnéide; HSD: Hematoma
Subdural.

MECANISMO DO TRAUMA | PACIENTES
Agressao 1
Atropelamento 1
Colisao 5
Corte contuso 1
Queda de nivel 7

PACIENTES | IDADE SEXO MODO VENTILATORIO
1 31 M PCV
2 50 F PCV
3 25 M CMV
4 20 M PCV
5 20 M CMV
6 41 M PCV
7 20 M PCV
8 20 M PCV
9 34 F PCV
10 50 M PCV
11 20 M PCV
12 21 M PCV
13 20 M PCV
14 41 M PCV
15 18 M PCV

Legenda: M: Masculino; F: Feminino; PCV: Ventilagcdo Controlada a
Pressao; CMV: Ventilacao Controlada a Volume.



APENDICE H- RESULTADO DA PIC AVALIADA NOS PACIENTES

12 DIA DO PROTOCOLO

Pacientes | PIC P PIC | PIC 1m PIC 5m PIC 15m PIC 30m
1 9,0 4.8 3,6 3,2 6,0 10,1
2 5,9 1,0 0,0 3,9 6,8 6,5
3 7,0 2,0 4.0 6,0 7,0 7,0
4 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
5 9,8 2,0 4.0 7,1 8,6 9,5
6 10,1 2,0 2,6 6,0 11,7 11,9
7 0,4 0,0 0,0 1,9 1,8 2,1
8 13,8 15,9 13,9 13,8 14,0 14,5
9 8,1 3,6 5,3 6,1 7,8 7,4

10 2,2 8,7 5,7 4.6 3,8 3,8
11 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
12 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 7,4
13 5,1 1,2 0,0 2,1 4,1 5,0
14 8,1 8,1 9,2 11,6 9,6 8,6
15 6,8 3,3 4.1 6,2 8,3 10,3
Legenda: PIC: Presséo Intracraniana; P: Pré; I: Imediato; m: Minuto.
22 DIA DO PROTOCOLO

Pacientes | PIC P PIC | PIC 1m PIC 5m PIC 15m PIC 30m
1 3,8 6,1 1,2 0,8 1,0 3,6
2 2,0 0,0 0,0 4.2 2,0 5,8
3 13,0 14,0 14,0 13,0 11,0 11,0
4 0,0 1,4 3,0 2,4 2,2 1,2
5 7,3 0,0 0,5 3,2 5,3 3,9
6 16,0 4.5 6,9 15,5 14,4 10,9
7 2,3 0,0 0,4 0,4 1,7 0,6
8 17,7 19,2 17,6 19,4 16,0 19,7
9 16,1 12,1 13,3 14,8 12,4 12,4
10 0,9 4.6 0,4 1,7 1,1 1,2
11 3,2 2,9 1,7 3,5 3,5 4.2
12 7,6 5,8 9,1 13,8 11,4 9,4
13 1,1 8,0 1,0 5,2 8,8 9,1
14 18,9 9,8 9,1 14,5 12,4 11,5
15 10,5 4.5 7,3 13,1 11,3 9,0

Legenda: PIC: Presséo Intracraniana; P: Pré; I: Imediato; m: Minuto.
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32 DIA DO PROTOCOLO

Pacientes | PIC_P PIC_I| PIC_1m PIC_5m PIC_15m PIC_30m
1 4,8 1,1 3,4 1,5 4,8 3,8
2 5,9 4.0 5,8 9,5 7,2 7,4
3 9,0 6,0 8,0 8,0 8,0 8,0
4 8,9 8,2 9,6 10,6 11,5 9,6
5 1,0 1,4 0,0 0,1 3,2 6,6
6 4,9 0,6 2,2 4,8 4,9 4,2
7 4,7 0,0 0,2 2,5 1,0 2,0
8 15,7 8,7 9,8 11,8 12,1 14,2
9 11,1 3.9 4,6 14,5 11,5 9,1

10 0,0 4,0 0,0 0,0 0,0 0,7
11 0,7 9,0 11,1 12,4 10,9 10,7
12 7,0 2,5 3,0 10,2 4.8 6,0
13 9,7 0,0 0,0 4,5 9,8 10,4
14 2,3 1,3 0,9 0,1 2,5 1,0
15 0,0 0,6 0,4 2,2 55 0,0
Legenda: PIC: Presséo Intracraniana; P: Pré; I: Imediato; m: Minuto.
12 Dia 22 Dia 32 Dia

Momento Média + DP Média + DP Média =DP

PIC Pré 6,62 £ 4,54 791 +7,07 6,56 £ 4,77

Imediato 3,64 +5,31 5,58 £ 7,41 3,61 +3,38

1 minuto 3,59 +£4,50 5,51 7,01 4,23 +4,02

5 minutos 5,06 £ 4,06 7,54 £7,25 6,28 £ 5,31

15 minutos 6,42 £ 4,89 6,71 £ 6,05 6,37 £ 4,47

30 minutos 7,16 £ 4,69 7,03 £6,26 6,56 £ 4,02

Legenda: PIC: Presséao Intracraniana.



APENDICE I- RESULTADO DA PAM AVALIADA NOS PACIENTES

12 DIA DO PROTOCOLO

Pacientes | PAM P PAM | PAM 1m PAM 5m PAM 15m PAM 30m
1 92 89 92 96 93 90
2 80 85 82 82 83 82
3 83 75 77 79 74 81
4 85 89 87 73 88 87
5 65 67 62 57 67 42
6 74 77 76 76 74 76
7 58 57 57 54 57 58
8 68 68 69 68 68 68
9 55 55 53 56 63 64

10 77 81 80 85 82 81
11 64 65 60 64 62 61
12 73 73 72 70 71 69
13 70 70 79 83 74 74
14 51 78 79 83 65 72
15 88 85 93 92 94 94

Legenda: PAM: Pressao Arterial Média; P: Pré; |: Imediato; m: Minuto.

2° DIA DO PROTOCOLO

Pacientes | PAM P PAM | PAM 1m PAM 5m PAM 15m PAM 30m
1 88 91 79 81 85 82
2 99 104 98 93 100 94
3 74 72 70 72 73 75
4 95 104 98 93 71 91
5 73 72 69 72 76 77
6 85 90 87 90 86 85
7 66 61 61 60 62 58
8 85 85 86 79 77 85
9 85 87 83 87 89 91

10 96 100 97 94 92 92
11 74 72 70 72 74 74
12 69 78 73 72 71 71
13 66 62 61 64 64 63
14 83 79 83 60 89 84
15 71 68 64 71 72 74

Legenda: PAM: Presséo Arterial Média; P: Pré; I: Imediato; m: Minuto.
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32 DIA DO PROTOCOLO

Pacientes | PAM P PAM | PAM 1m PAM 5m PAM 15m PAM 30m
1 94 92 91 92 92 89
2 83 86 71 75 81 83
3 86 86 89 90 82 81
4 86 93 91 89 95 93
5 71 71 72 70 72 71
6 92 97 96 91 92 93
7 94 78 87 73 78 77
8 97 93 92 91 91 94
9 88 79 79 79 81 79

10 104 104 109 103 106 100
11 106 121 121 118 126 127
12 78 74 73 74 74 75
13 126 120 120 116 117 120
14 77 80 85 91 82 80
15 77 74 76 77 79 81
Legenda: PAM: Presséo Arterial Média; P: Pré; I: Imediato; m: Minuto.
12 Dia 2° Dia 32 Dia
Momento Média + DP Média + DP Média =DP
PAM Pré 73,771 12,04 84,6 + 10,80 89,5+ 8,97
Imediato 74,3+ 12,31 86,6 + 14,53 87,9 £ 9,89

1 minuto 73,5+ 12,92 82,8 £ 13,06 87,7+t 11,38

5 minutos 72,6 £13,86 82,1 £11,40 85,3+ 10,49
15 minutos 74,9+ 11,49 81,1 £11,32 87+£9,97
30 minutos 72,9 + 14,89 83 +£10,87 86 +9,17

Legenda: PAM: Pressao Arterial Média.



APENDICE J- RESULTADO DA PPC AVALIADA NOS PACIENTES

12 DIA DO PROTOCOLO

Pacientes| PPC P PPC | PPC_1m PPC 5m PPC 15m PPC 30m
1 83,0 84,2 88,4 92,8 87,0 79,9
2 74,1 84,0 82,0 78,1 76,2 75,5
3 76,0 73,0 73,0 73,0 67,0 74,0
4 85,0 89,0 87,0 73,0 88,0 87,0
5 55,2 65,0 58,0 49,9 58,4 32,5
6 63,9 75,0 73,4 70,0 62,3 64,1
7 57,6 57,0 57,0 52,1 55,2 55,9
8 54,2 52,1 55,1 54,2 54,0 53,5
9 46,9 51,4 47,7 49,9 55,2 56,6

10 74,8 72,3 74,3 80,4 78,2 77,2
11 64,0 65,0 60,0 64,0 62,0 61,0
12 73,0 73,0 72,0 70,0 71,0 61,6
13 64,9 68,8 79,0 80,9 69,9 69,0
14 42,9 69,9 69,8 71,4 55,4 63,4
15 81,2 81,7 88,9 85,8 85,7 83,7

Legenda: PPC: Presséo de Perfusdo Cerebral; P: Pré; I: Imediato; m: Minuto.

2° DIA DO PROTOCOLO

Pacientes| PPC P PPC | PPC 1m PPC 5m PPC 15m PPC 30m
1 84,2 84,9 77,8 80,2 84,0 78,4
2 97,0 104,0 98,0 88,8 98,0 88,2
3 61,0 58,0 56,0 59,0 62,0 64,0
4 95,0 102,6 95,0 90,6 68,8 89,8
5 65,7 72,0 68,5 68,8 70,7 73,1
6 69,0 85,5 80,1 74,5 71,6 74,1
7 63,7 61,0 60,6 59,6 60,3 57,4
8 67,3 65,8 68,4 59,6 61,0 65,3
9 68,9 74,9 69,7 72,2 76,6 78,6

10 95,1 95,4 96,6 92,3 90,9 90,8
11 70,8 69,1 68,3 68,5 70,5 69,8
12 61,4 72,2 63,9 58,2 59,6 61,6
13 64,9 54,0 60,0 58,8 55,2 53,9
14 64,1 69,2 73,9 45,5 76,6 72,5
15 60,5 63,5 56,7 57,9 60,7 65,0

Legenda: PPC: Presséo de Perfusdo Cerebral; P: Pré; I: Imediato; m: Minuto.



32 DIA DO PROTOCOLO

Pacientes| PPC P PPC | PPC_ 1m PPC 5m PPC _15m PPC_30m
1 89,2 90,9 87,6 90,5 87,2 85,2
2 77,1 82,0 65,2 65,5 73,8 75,6
3 77,0 80,0 81,0 82,0 74,0 73,0
4 77,1 84,8 81,4 78,4 83,5 83,4
5 70,0 69,6 72,0 69,9 68,8 64,4
6 87,1 96,4 93,8 86,2 87,1 88,8
7 89,3 78,0 86,8 70,5 77,0 75,0
8 81,3 84,3 82,2 79,2 78,9 79,8
9 76,9 75,1 74,4 64,5 69,5 69,9

10 104,0 100,0 109,0 103,0 106,0 99,3
11 105,3 112,0 109,9 105,6 115,1 116,3
12 71,0 71,5 70,0 63,8 69,2 69,0
13 116,3 120,0 120,0 111,5 107,2 109,6
14 74,7 78,7 84,1 90,9 79,5 79,0
15 77,0 73,4 75,6 74,8 73,5 81,0
Legenda: PPC: Presséo de Perfusdo Cerebral; P: Pré; I: Imediato; m: Minuto.
12 Dia 22 Dia 32 Dia

Momento Média £ DP Média £ DP Média £DP

PPC Pré 67,07 £ 13,24 75,59 + 14,26 76,32 £24.8
Imediato 70,3 + 13,57 81,41 £ 15,47 73,21 £25,98
1 minuto 69,59 + 14,30 77,05 £ 15,19 76,36 = 27,85
S minutos 67,34 + 14,98 74,54 + 13,09 73,88 £ 23,62
15 minutos 63,15 + 23,87 74,39 + 12,96 74,78 + 24,54
30 minutos 65,64 = 16,30 76,37 + 10,82 73,46 + 24,52

Legenda: PPC: Presséo de Perfusdo Cerebral.
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APENDICE K- RESULTADO DA TEMPERATURA AVALIADA NOS PACIENTES

12 DIA DO PROTOCOLO

Pacientes| T_P T | T1m T.5m T 15m T _30m
1 37 36,9 36,9 37,1 37,2 37
2 37,7 37,7 37,7 37,7 37,7 37,7
3 38,6 384 38,4 38,5 38,7 38,9
4 36,1 36,1 36,1 36,1 36,2 36,2
5 38,2 38,2 38,2 38,2 38,2 38,2
6 36,8 36,6 36,6 36,6 36,6 36,6
7 372 37,2 37,3 37,3 37,4 37,4
8 37,7 37,7 37,7 37,8 37,8 37,8
9 372 374 37,4 37,7 37,7 37,7
10 37,3 37,5 37,5 37,5 37,7 37,7
11 37,6 37,6 37,6 37,6 37,6 37,6
12 36,3 36,6 36,6 36,7 36,7 36,7
13 37,9 37,9 37,4 37,6 37,6 37,6
14 38,3 38,3 38,3 38,6 38,6 38,6
15 37,6 37,9 37,9 37,9 37,9 37,9

Legenda: T: Temperatura; P: Pré; I: Imediato; m: Minuto.

2° DIA DO PROTOCOLO

Pacientes|] T P T | T1m T5m T 15m T 30m
1 36,6 36,5 36,5 36,6 36,7 36,7
2 37 37,1 37,1 37,1 36,9 37
3 37,4 371 37,1 37 37,5 37,3
4 36,8 37,2 37,2 37,2 37,2 37,2
5 37,3 37,3 37,3 37,3 37,3 37,5
6 365 364 364 36,4 36,4 36,4
7 372 375 37,5 37,5 37,5 37,4
8 37,6 37,6 37,6 37,9 37,9 37,9
9 38,1 37,9 37,9 38 38 38
10 38,1 38,1 38,1 38,1 38,1 38,1
11 36 36 36,4 36,4 36,4 36,4
12 36 36,3 36,3 36,3 36,3 36,3
13 37,1 37,1 37,1 37,1 37,1 37,1
14 36,7 36,7 37 37 37 37
15 38,4 38,6 38,6 38,6 38,6 38,6

Legenda: T: Temperatura; P: Pré; I: Imediato; m: Minuto.



32 DIA DO PROTOCOLO

Pacientes| T P T | T1m T5m T 15m T 30m

37 37,3 37,3 37 37 37,1

38,4 38,2 38,3 38,4 383 38,3

38,1 38,2 38,2 38,2 38,2 38,2

36,7 36,7 36,7 36,7 36,6 36,6

38,4 384 38,4 384 384 384

36,1 36 36 36 36 36

38 38,1 38,1 38,1 38,1 38,1

38,3 38,3 38,3 38,3 383 38,3

37,9 379 37,9 37,9 38 38

375 375 37,5 375 375 375

37,5 374 37,4 37,4 374 37,4

36,3 36,5 36,5 36,5 36,5 36,5

38 38 38,4 384 386 38,6

rolo|2gle @ Njo|o|s|win (=

38 38 37,8 37,8 37,8 37,8

15 37 36,8 36,8 36,8 36,7 36,7

Legenda: T: Temperatura; P: Pré; I: Imediato; m: Minuto.



APENDICE L - RESULTADO DA FC AVALIADA NOS PACIENTES

12 DIA DO PROTOCOLO

Pacientesf FC P FC | FC 1m FC 5m FC _15mFC_30m
1 106 107 108 108 105 108
2 112 106 106 106 110 109
3 64 77 70 67 72 70
4 49 48 49 49 48 47
5 95 96 96 93 91 94
6 71 64 64 62 65 66
7 94 96 95 94 94 96
8 94 96 95 96 91 88
9 104 102 103 102 99 88
10 84 90 89 91 90 90
11 101 102 100 96 97 94
12 69 68 68 67 66 70
13 100 97 100 99 100 100
14 107 104 104 105 100 110
15 101 111 106 101 102 104

Legenda: FC: Freqiéncia Cardiaca; P: Pré; I: Imediato; m: minuto.

2° DIA DO PROTOCOLO

Pacientesf FC P FC | FC 1m FC 5m FC _15mFC_30m
1 92 97 92 93 92 93
2 80 100 101 116 110 120
3 55 57 57 54 60 54
4 57 71 63 61 58 59
5 82 83 81 80 79 80
6 52 51 50 49 49 48
7 80 79 79 79 79 81
8 91 91 99 97 95 94
9 99 107 107 107 105 103
10 85 83 83 82 79 77
11 68 70 70 69 69 71
12 63 65 59 65 63 73
13 102 104 105 103 105 105
14 92 82 92 93 93 95
15 103 103 100 100 100 101

Legenda: FC: Freqiéncia Cardiaca; P: Pré; I: Imediato; m: minuto.
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32 DIA DO PROTOCOLO

Pacientesf FC P FC |1 FC_ 1m FC 5m FC_15mFC_30m
1 90 97 95 95 94 93
2 119 120 123 122 121 119
3 64 74 69 64 58 59
4 92 96 97 98 94 84
5 93 95 95 94 93 93
6 48 50 48 51 50 49
7 88 86 86 85 84 82
8 107 103 103 103 102 103
9 91 92 92 91 93 91
10 93 93 94 94 91 96
11 107 103 107 106 105 100
12 81 78 79 78 80 81
13 111 113 114 114 111 109
14 94 95 94 95 94 94
15 88 20 88 89 91 87

Legenda: FC: Freqiéncia Cardiaca; P: Pré; I: Imediato; m: minuto.
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APENDICE M - RESULTADO DO VOLUME CORRENTE AVALIADO NOS
PACIENTES

12 DIA DO PROTOCOLO

Pacientes] VCP VCI FiO. PEEP
1 900 1089 0,5 2
2 310 550 0,7 6
3 600 750 0,3 0
4 650 770 45 0
5 460 600 0,35 0
6 360 520 0,6 0
7 610 740 0,7 0
8 766 860 0,35 0
9 530 650 0,4 0
10 340 520 0,4 0
11 570 700 0,4 2
12 570 650 0,6 0
13 760 810 0,7 0
14 500 600 0,3 0
15 630 700 0,45 0

Legenda: VC: Volume corrente; P: Pré; I: Imediato;
FiO,: Fragdo |Inspiratéria de Oxigénio.; PEEP:
Pressao Expiratoéria Final Positiva.

2° DIA DO PROTOCOLO

Pacientes| VCP VCI FiO, PEEP
1 688 980 0,5 2
2 440 550 0,7 2
3 500 590 0,3 0
4 580 800 0,3 0
5 460 540 0,5 0
6 480 550 0,5 0
7 760 800 0,65 0
8 450 550 0,35 2
9 470 550 0,5 0
10 560 600 0,3 2
11 530 650 0,3 2
12 530 600 0,5 0
13 500 700 0,5 0
14 590 700 0,3 0
15 500 670 0,5 0

Legenda: VC: Volume corrente; P: Pré; I: Imediato;
FiO,: Fragdo Inspiratéria de Oxigénio.; PEEP:
Pressao Expiratoéria Final Positiva.



32 DIA DO PROTOCOLO

Pacientes| VCP VCI FiO»

762 816 0,45

970 1250 0,4

500 540 0,25

694 740 0,25

460 540 0,4

480 560 0,5

690 750 0,4

450 650 0,35

510 560 0,5

660 700 0,4

540 660 0,4

780 900 0,4

500 700 0,4

oo 2g|o|eN|o|o|awin—

670 750 0,3

_U
oooom-pomruoooooumrrﬂ
m

15 630 700 0,45

Legenda: VC: Volume corrente; P: Pré; I: Imediato;
FiO,: Fragdo |Inspiratéria de Oxigénio.; PEEP:
Pressao Expiratoria Final Positiva.



93

APENDICE N - AUSCULTA PULMONAR

12 DIA DO PROTOCOLO

PACIENTES Pré-manobra Pés-manobra
1 MV + s/ RA MV + s/ RA
2 Roncos difusos e EC bibasal Roncos difusos e EC bibasal
3 MV + s/ RA MV + s/ RA
4 MV + s/ RA MV + s/ RA
5 MV + s/ RA MV + s/ RA
6 EC em base D EC em base D
7 MV | bibasal MV + s/ RA
8 MV + s/ RA MV + s/ RA
9 Sibilos expiratérios Sibilos expiratérios
10 MV + s/ RA MV + s/ RA
11 Raros sibilos Raros sibilos
12 Raros roncos e sibilos expiratorios| Raros roncos e sibilos expiratérios
13 MV + s/ RA MV + s/ RA
14 MV | bibasal MV + s/ RA
15 MV | bibasal c/ roncos difusos MV + s/ RA c/ roncos difusos

Legenda: MV: Murmurio Vesicular; EC: Estertor Crepitante: RA: Ruidos Adventicios; D:

Direito; +: Positivo.
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2° DIA DO PROTOCOLO

PACIENTES PRE-MANOBRA POS-MANOBRA
1 EC base E EC base E
2 Roncos difusos e EC bibasal Roncos difusos e EC bibasal
3 MV | bibasal c/ raros roncos MV + ¢/ raros roncos
4 MV + s/ RA com c/ raros roncos | MV + s/ RA com ¢/ raros roncos
5 MV + s/ RA c/ roncos difusos MV + s/ RA c/ roncos difusos
6 Sibilos inspiratérios difusos Sibilos inspiratérios difusos
7 MV + s/ RA MV + s/ RA
8 MV + s/ RA MV + s/ RA
9 Roncos difusos Roncos difusos
10 MV | bibasal MV + s/ RA
11 Raros sibilos Raros sibilos
12 Roncos bibasais Roncos bibasais
13 MV + s/ RA MV + s/ RA
14 EC HTD EC HTD
15 Sibilos inspiratérios Sibilos inspiratérios

Legenda: MV: Murmdrio Vesicular; EC: Estertor Crepitante:

Hemitérax Direito; E: Esquerdo; +: Positivo.

RA: Ruidos Adventicios; HTD:
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32 DIA DO PROTOCOLO

PACIENTES PRE-MANOBRA POS-MANOBRA
1 MV | bibasal ¢/ raros EC MV + s/ RA c/ raros EC
2 Roncos difusos Roncos difusos
3 Roncos difusos Roncos difusos
4 MV + s/ RA MV + s/ RA
5 MV + s/ RA com roncos difusos | MV + s/ RA com roncos difusos
6 Raros sibilos Raros sibilos
7 MV | bibasal MV + s/ RA
8 Roncos difusos Roncos difusos
9 Roncos difusos Roncos difusos
10 Raros roncos Raros roncos
11 Raros sibilos Raros sibilos
12 Roncos bibasais Roncos bibasais
13 MV + s/ RA MV + s/ RA
14 EC HTD EC HTD
15 Raros sibilos Raros sibilos

Legenda: MV: Murmdario Vesicular; EC: Estertor Crepitante:
Hemit6érax Direito; +: Positivo.

RA: Ruidos Adventicios; HTD:




ANEXOS
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ANEXO A - PARECER CEP - PUCPR

Pontificia Universidade Catdlica do Parana

o N, S o X
.’ ' Pro-Reitoria Académica e de Pesquisa
~— Nucleo de Bioética

Parecer n:755/CEP-PUCPR

Registro no CEP: 1455

Projeto de Pesquisa: Intervengao fisioterapéutica na manobra de expansao
pulmonar, verificando sua influéncia nos valores da pressao intracraniana em
pacientes com traumatismo craniano encefalico grave.

Pesquisador Responsavel: Silvia Aparecida Ferreira

Instituicao: Hospital Universitario Cajuru

Grupo: |lI

Objetivos: Detectar e apontar as possiveis influéncias da manobra de expansao

pulmonar na PIC . :

Consideragbdes: Estudo com 30 pacientes de UTL Os pacientes serdo
acompanhados, monitorados por 3 dias, quando sera feita a intervencao
fisioterapéutica: manobra de expanso pulmonar. O Estudo tem a recomendagé&o do
responsavel pela UTI do Hospital em questao.

Devido ao exposto, o Comité de Etica em Pesquisa da PUCPR, de acordo com as
exigéncias das Resolugdes Nacionais 196/96 e demais, relacionadas a pesquisas
envolvendo seres humanos, em reunido realizada no dia 29 de novembro de 2006,

manifesta-se pela aprovacao

Situacao: Aprovado

Lembramos aos senhores pesquisadores que, no cumprimento da Resolug&o
196/96, o Comité de Etica em Pesquisa (CEP) devera receber relatérios semestrais
sobre o andamento do Estudo, bem como a qualguer tempo e a critério do
pesquisador nos casos de relevancia, além do envio dos relatos de eventos
adversos, para conhecimento deste Comité. Salientamos ainda, a necessidade de
relatério completo ao final do Estudo.

Atenciosamente,

Prof® M. Sc Ana C a Miguez Ribeiro
Coordenadora do Comité de Etica em Pesquisa — PUCPR
Curitiba, 30 de novembro 2006

Rua Imaculada Conceigao. 1155 Prado Velho CEP 80215 901 Curitiba Parana Brasil
Caixa Postal 17315 CEP 80242 980 Telefax: (41) 3271 2292 www.pucpr.br
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ANEXO B — REFERENCIAIS DE PROCEDIMENTOS DO SERVICO DE

FISIOTERAPIA DO HOSPITAL UNIVERSITARIO CAJURU

REABILITACAO NO TCE:

1) FISIOTERAPIA X OBSTRUCAO BRONQUICA:

CONDUTA

OBJETIVO

Padroes ventilatérios com RPPI

Aumento de fluxo inspiratério,

mobilizar secrecéo.

Padrées ventilatérios com pressao

positiva intermitente

Aumentar fluxo inspirado através de
componentes pressorico objetivando

reexpansao pulmonar.

Manobras de expansao pulmonar

Aumentar fluxo inspiratorio.

Vibrocompressao toracica

Aumentar fluxo expiratorio, levar
secrecdo a niveis mais altos da

traquéia.

Manobra de compresséao toracica

Aumentar fluxo expiratério.

Aspiracao via canula

Higiene brénquica.

Legenda: RPPI: Respiragdo por Press&o Positiva Intermitente.
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Procedimentos fisioterapéuticos em pacientes com TCE intubados ou
tragueostomizados para profilaxia e tratamento de obstrucao brénquica.
A ausculta prévia ao atendimento e apds o atendimento faz-se importante
para visualizar a necessidade de repeticdo ou nao do procedimento.

2) FISIOTERAPIA X VM

PRINCIPAIS CUIDADOS E MODALIDADES

CUIDADO

OBJETIVO

Controle rigoroso da PCO,

Controlar a PIC

Controle rigoroso da PEEP

Controlar a PIC

PCV

Ventilagao controlada a presséo

Legenda: PCO2: Presséo Parcial de Dioxido de Carbono; PIC: Presséo Intracraniana; PEEP: Pressao
Expiratdria Final Positiva; PCV: Ventilagao Controlada a Presséo.



3) FISIOTERAPIA X POSICIONAMENTO E DEFORMIDADES

CUIDADOS OBJETIVO
Posicionamento Fowler Tronco 45°
Cinesioterapia passiva e Manter lubrificagédo articular;

Manter comprimento muscular;
Prevenir TVP (trombose venosa

profunda) — bomba de tornozelo.

4) RELACAO ENTRE PROCEDIMENTO IDEAL E TEMPO DISPENSADO

AVALIACAO

Preenchimento da ficha.

POSICIONAMENTO

Em Fowler com tronco 45°.

MANOBRAS DE DESOBSTRUCAO
BRONQUICA

Evitar complicagdes pulmonares.

AJUSTE DE VENTILACAO MECANICA

Correta prescricao de atividade

para o paciente.

EXTUBACAO

Aumento da rotatividade.

CINESITERAPIA MOTORA

Evitar inatividade no leito.

PREENCHIMENTO DA EVOLUCAO

Facilitar controle de procedimentos
para sequiéncia do trabalho.

TEMPO IDEAL PARA ATENDIMENTO

Em torno de 30 a 35 minutos.

Fonte: Protocolo de atendimento do servigo de fisioterapia do Hospital Universitario Cajuru.
Nota: Atendimento em UT]I é realizado duas vezes ao dia.
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