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Antecedentes: Na fase aguda do traumatismo craniencefalico grave (TCE), € crucial evitar
uma diminui¢do na pressdo de perfusdo cerebral (PPC). Procedimentos, como a aspiragao
endotraqueal (AE), podem aumentar a Pressdo Intracraniana (PIC) e diminuir a PPC. A
lidocaina, administrada topicamente (endotraqueal) ou intravenosa, tem sido utilizado para

reduzir esses efeitos.

Meétodo: Vinte pacientes admitidos a Unidade de Terapia Intensiva (UTI), com TCE grave
e Escala de Coma de Glasgow (ECG) com pontuagdo < 8 foram avaliados e PIC, pressdo
arterial média (PAM) e freqiiéncia cardiaca (FC) foram monitorados continuamente. Os
pacientes foram randomizados em trés modalidades terapéuticas antes da AE: sem
administracao de lidocaina (SL), administragdo endovenosa de 1,5 mg/kg de lidocaina
(LEV) e 2 ml de lidocaina a 4% por via endotraqueal (LET). PIC, PAM, FC e PPC foram
registradas antes da AE (Pr¢), imediatamente apds AE (Pds) e 30 minutos apos o término

do procedimento (P6s-30).

Resultados: A FC aumentou no instante da AE e diminuiu apds 30 min. A diminuicao da
PPC ocorreu no grupo SL, entre Pré e Pos-30 (p = 0,0040). No grupo LEV, houve um
aumento significativo entre o Pré e P6s-30 (p = 0,0013). No grupo LET, houve uma

diminui¢do entre Pré e Pos-30 (p = 0,0009).

Conclusdes: Nossos resultados sugerem, que a lidocaina, quando administrada
endovenosamente, resulta em melhor controle da PIC e evita uma diminuicdo na PPC

durante a aspiragdo endotraqueal.
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Background: In the acute phase of severe traumatic brain injury (TBI), it is crucial to avoid
a decrease in cerebral perfusion pressure (CPP). Procedures such as endotracheal suctioning
(ES) may increase ICP, and decrease CPP. Lidocaine, given topically (endotracheally) or

intravenously, has been used to reduce these effects.

Methods: Twenty patients admitted to the intensive care unit (ICU) with severe TBI and
Glasgow Coma Scale (GCS) scores < 8 were evaluated, and ICP, mean arterial pressure
(MAP) and heart rate (HR) were monitored continuously. The patients were randomized to
one of three therapeutic modalities prior to ES: no administration of lidocaine (NL),
endovenous administration of 1.5 mg/kg of lidocaine (EVL) or 2 ml of 4% lidocaine given
endotracheally (ETL). ICP, MAP, HR and CPP were recorded prior to ES (Pre),
immediately after ES (Post) and 30 minutes following termination of the procedure

(Post-30).

Results: A decrease of CPP occurred in the NL group between Pre and Post-30 (p=0.004).
In the EVL group there was a significant increase between the Pre and Post-30 evaluation
moments (p=0.0013). In the ETL group, there was a decrease between Pre and Post-30
(p=0.0009).

Conclusions: Our findings suggest that lidocaine, when administered endovenously, results

in better control of ICP and avoids a decrease in CPP during endotracheal suctioning.

Abstract
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1.1- Consideracoes gerais

O trauma ¢ um grave problema de satde publica. Afeta todas as faixas etarias,
mas incide particularmente na populagio jovem. E a segunda ou terceira causa de morte na
populagdo em geral, vindo, em algumas regioes, logo atras das doengas cardiovasculares e
sendo precedido em outras também pelas neoplasias e na populacdo jovem, € a principal
causa de morte. Estudos no Brasil em diferentes regides do nosso territorio podem
confirmar estes dados estatisticos, € demonstram a crescente preocupacdo sobre este grave
problema incidindo principalmente nas grandes cidades (FALCAO & ARAUJO, 2002;
DANTAS FILHO et al., 2001; MELO et al., 2004, 2006). Embora faltem estatisticas
confidveis no nosso meio, estima-se que, para cada pessoa que morre por trauma, trés

outras fiquem com seqiiela incapacitante permanente (FRANKOWSKI, 1986).

A “National Head Injury Foundation” prové a seguinte definicdo de lesdo
craniana traumdtica: “¢ uma agressdo ao cérebro, ndo de natureza degenerativa ou
congénita, mas causada por uma for¢a fisica externa, que pode produzir um estado
diminuido ou alterado de consciéncia, que resulta em comprometimento das habilidades
cognitivas ou do funcionamento fisico. Pode também resultar no disturbio do
funcionamento comportamental ou emocional. Este pode ser temporario ou permanente e
provocar comprometimento funcional parcial ou total, ou desajuste psicologico” (SMITH

& WINKLER, 1994).

1.2- Epidemiologia

O traumatismo craniencefalico grave (TCE) acompanha a humanidade desde os
primérdios da sociedade industrializada e tem aumentado, numa relacdo direta, com o
desenvolvimento tecnologico e com a modernizacdo. Estd, também, relacionado com o
aumento da violéncia urbana, grande responsavel pelo aumento na mortalidade das vitimas,
sendo considerado hoje um grande problema de satde publica, pois gera elevados indices
de morbi-mortalidade e altos custos nos cuidados dos pacientes (BECKER et al., 1977;
MARSHALL et al, 1979; FRANKOWSKI, 1986; SNOW et al, 1988;
ARREOLA-RISA et al., 1995).

Introdugdo
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Muitos fatores tém contribuido para o aumento da incidéncia dos TCE, sendo
os acidentes de transito (abrangendo acidentes de automodveis, motocicletas e
atropelamentos) considerados um dos principais (LIMA, 1980; LINDSAY et al., 1986;
PERTUISSET & MAHDI, 1990; FALCAO, 1993; MASET et al., 1993; BRASIL, 1994).

Nos Estados Unidos da América (EUA) ocorrem de 1,5 a 2 milhdes de casos de
TCE por ano (100/100.000 habitantes), resultando em 52 mil mortes e de 70 a 90 mil
pacientes com seqiielas/ano. Destes, 2.500 permanecem em estado vegetativo persistente

(PROCACCIO & STOCCHETTI, 2000).

Nos ultimos anos, tém sido relatados muitos estudos epidemiologicos sobre
TCE, mostrando a dimensao desse problema de saude publica (MARSHALL et al., 1979;
FRANKOWSKI, 1986; SNOW et al., 1988; FOULKES, 1991).

TRUNKEY & BLAISDEL (1989), classificam a mortalidade do trauma em
imediata, precoce e tardia. A imediata caracteriza-se pela ocorréncia de dbito antes que as
vitimas recebam os primeiros socorros. Neste caso, lacera¢des cerebrais, do tronco cerebral,
da medula espinhal, do coracdo ou dos grandes vasos sangiiineos sdo 0s principais
responsaveis pelo dbito, sendo a prevengdo um modo eficaz de diminuir a mortalidade. A
fase precoce ocorre principalmente pelo choque hemorragico ou pela insuficiéncia
respiratoria. A morte tardia ocorre em virtude de complicagdes poOs-traumaticas como
Sindrome da Resposta Inflamatoria Sistémica (SIRS), infec¢des secunddrias, ou ainda,

evolucdo desfavoravel das lesdes neurologicas graves, como a morte encefalica.

E indispensavel entender o que esti ocasionando os traumatismos para que se
possa programar a prevencao. As causas de TCE variam e podem ter caracteristicas comuns
ou diferentes dependendo do local. Nos EUA, CARLSSON et al. (1968), referiram que os
acidentes de transito foram responsaveis por 73,2% dos TCE; quedas de altitudes por
21,2%; e demais causas por 5,6%; com predominancia em todas as faixas etarias e na

maioria dos casos, no sexo masculino.

No estudo “Traumatic Coma Data Bank™ (TCDB), FOULKES (1991)
acompanhou 1030 pacientes com TCE grave, com Escala de Coma de Glasgow (ECQ)
< 8 (TEASDALE & JENNET, 1974), relatando que o maior nimero de acidentes por arma

Introdugdo
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de fogo ocorreu em casa (tentativa de suicidio). O alcool e o uso de drogas contribuiram
com 38% e 7%, respectivamente, nas vitimas de TCE. Ainda esse autor mostrou que eram,
na maioria, pacientes do sexo masculino, brancos, casados e 52% estavam empregados.
Acidentes com veiculos automotores foram responsaveis por 53%; quedas, por 14%. A
hipertensao arterial, as doencas cardiovasculares, pulmonares e hepaticas foram as
enfermidades mais freqiientes associadas ao trauma, ocorrendo em 6,5%, 3,4%, 1,8% e
1,7%, respectivamente. Antecedente de historia de crise convulsiva estava presente em

3,1%; e de psiquiatrica, também, em 3,1%.

Nao temos a no¢ao da freqiiéncia de TCE leve (ECG entre 13 e 15), moderados
(ECG entre 9 e 12) ou mesmo a dos que faleceram na cena do acidente. No estudo de
TIRED (1990), realizado no periodo de um ano, pode-se ter esta visao, pois se registraram
391 mortes e 8.549 internacdes hospitalares. Destes pacientes, em 4,4% ocorreu Obito
imediato e, dos casos ndo fatais, 80% apresentavam TCE classificados como leves, 11%
como moderados e 9%, graves. A incidéncia anual foi de 281/100.000 habitantes, com
predominio do sexo masculino ¢ uma mortalidade anual de 22/100.000. As causas mais
comuns foram acidentes de transito (67%) e quedas (33%). Um terco dos pacientes nao
apresentava lesdes associadas e, quando estas ocorreram, a mais comum acometeu o0s

membros superiores e inferiores e, a mais grave, o abdome.

FRANKOWSKI (1986) revelou preocupagdo com os crescentes aumentos de
acidentes de transito que provocam mortes, ou tornam as vitimas dependentes ou
improdutivas, social e economicamente. Mostrou, também, que sdo progressivamente
maiores 0s custos para institui¢des hospitalares e familiares. Este autor refere que nos EUA,
em 1974, a taxa de hospitalizagao por acidentes de TCE foi de 200 por 100.000 habitantes.
A principal causa dos acidentes de transito acometeu, preferencialmente, adultos jovens do
sexo masculino. Foram gastos com cuidados a esses pacientes, de modo direto ou indireto

2,4 bilhoes de dodlares.

No Brasil a taxa de mortalidade por acidente de transito, em 1980, foi de
17/100.000, com custo social estimado em 1,5 bilhoes de dolares. Na faixa etaria de 5 a 14

anos, os atropelamentos destacaram-se como a principal causa de 6bito.

Introdugdo
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Na cidade de Campinas, com cerca de um milhdo de habitantes, ocorreram
5186 6bitos em 1994, sendo que os acidentes de transito e a violéncia urbana foram a
segunda causa de Obito para o sexo masculino e quarta para o feminino

(SECRETARIA MUNICIPAL DE SAUDE DE CAMPINAS & FCM/UNICAMP, 1995).

Em levantamento realizado junto aos livros de registros de internagdes da
Unidade de Terapia Intensiva (UTI) do Hospital das Clinicas da Universidade Estadual de
Campinas (HC-UNICAMP) no periodo de 1989 a 1992, as causas mais comuns de TCE
grave foram: acidentes automobilisticos (33%), atropelamentos (21%), quedas (21%) e, em
17%, acidentes com motocicletas (FALCAO, 1993). Durante o periodo entre 1 de janeiro
de 1990 a 31 de dezembro de 2000, observou-se que dos 490 pacientes admitidos, 39%
evoluiram a obito (FALCAO & ARAUJO, 2002). Esta taxa de mortalidade, apesar de
elevada, foi inferior aquelas relatadas na literatura, que tem sido de 47,7%
(COMBES et al, 1996), 60% (RAE-GRANT et al, 1996) e 50%
(PRAT & CALATAYUD-MALDONADO, 1998).

1.3- Neuromonitorizacao

O principal objetivo do tratamento pré-hospitalar (resgate) e do hospitalar
inicial no TCE ¢ a estabilizacao das fungdes vitais, sendo prioridades absolutas a prevengao

e o tratamento da hipotensdo e da hipoxemia (WIJDICKS, 2000).

Durante esta fase de resgate e de atendimento inicial ¢ de fundamental
importancia, o exame neuroldgico que também podemos chamar de neuromonitorizagao
clinica. Deve constar do exame das pupilas, avaliagdo dos reflexos de tronco cerebral,
padrdo respiratorio e avaliagdo dos reflexos superficiais e profundos. Na avaliagdo
neuroldgica inicial do pacientes, inclui-se rotineiramente, pela facil aplicacdo, a ECG, que
ja € usada nas UTIs. O TCE pode ser classificado, segundo sua gravidade, pela ECG.
Quando, na sua totalizag¢do, varia entre 13-15 ¢ considerado um trauma leve; 9-12 um

trauma moderado e, menor que 8, ¢ um trauma grave.
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Deve-se enfatizar o exame das pupilas, observando a forma, simetria e resposta
a luz (assimetria > 1 mm ¢ anormal). Precisa ser realizada a cada hora ou intervalos
menores, de acordo com o caso. Outros exames neuroldgicos sdo: a avaliagao dos reflexos

de tronco cerebral, reflexos superficiais e profundos, posturas anormais e déficits motores

(OVERGAARD et al., 1973; ADAMS & VICTOR, 1993).

A tomografia computadorizada de cranio (TC) ¢ um método de diagnostico que
se mostrou rapido e ndo-invasivo em pacientes com TCE. Permite diagnosticar e localizar
hemorragias intracranianas, possibilitando um melhor controle clinico e cirurgico

(FALCAO, 1996).

Portanto, os principais determinantes da evolu¢do do paciente com TCE grave
sdo a condicdo clinica prévia, as lesdes associadas ao TCE e a extensdo da lesdo cerebral
demonstrada pela tomografia computadorizada que podem complicar a evolugao

(FALCAO e cols., 2000b; CRUZ, 2002).

E importante enfatizar que nas mais diversas situagdes clinicas envolvendo
enfermidades intracranianas agudas, pouco se pode fazer visando ao beneficio do paciente,
sem que se tenha em mente, e de forma sélida, o conceito de auto-regulagdo metabolica do

fluxo sangiiineo cerebral (FSC) (CRUZ, 2002).

Entende-se por pressao de perfusdo de um 6rgao, a diferenga entre a pressao de
entrada de sangue no 6rgdo, ou pressdo arterial média (PAM) e a pressdo de oposi¢do de
saida do sangue do 6rgdo, ou pressdo venosa. Aceita-se a pressdo intracraniana (PIC) como
grandeza mais representativa para expressar a pressdo de perfuragdo cerebral (PPC), uma
vez que no encéfalo normal ela ¢ virtualmente igual a pressao venosa e em situagdes de
lesdo ela pode ser consideravelmente maior (LANGIFTT, 1969; MANREZA e cols., 1980;
MILLER, 1985; ROGERS & STUMP, 1989; CHEHRAZI & YOUMANS, 1990; COLLI,
1990; CRUZ et al., 1993).

PPC =PAM - PIC

Assim, o FSC ¢ diretamente proporcional a PPC, sendo expressa pela diferenga
entre a PAM e a PIC, e modulada pela resisténcia vascular cerebral (RVC) de maneira

automatica (auto-regulacdo), (TEIXEIRA & ANDRADE, 1980; MILLER, 1985;
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AITKENHEAD, 1986; LINDSAY et al., 1986; PROUGH & ROGERS, 1989; ROGERS &
STUMP, 1989; PITTS & MOINTOSHI, 1990; CRUZ et al., 1993).

FSC =PAM - PIC
RVC
O FSC médio, em situagdes normais, ¢ de 750ml por minuto, aproximadamente
50 ml x 100g ~ ' x min = ' (FISHMAN, 1975; PROUGH & ROGERS, 1989;
GUYTON, 1993).

Na vigéncia da auto-regulagdo normal, a PPC tem uma importancia relativa
para a manutencdo do FSC, ja que, mecanismos regulatorios intrinsecos do Sistema
Nervoso Central (SNC), tém a capacidade de manter o fluxo adequado, independente de

variagcoes da PAM (MILLER, 1985).

Por outro lado, em circunstincias patoldgicas, o delicado equilibrio do
acoplamento hemometabdlico encefalico pode ser quebrado pelo comprometimento, em
maior ou menor grau, da capacidade auto-regulatoria dos vasos sangiiineos intracranianos,
restando alguma auto-regulacdo residual (LANGFITT, 1969; MILLER, 1985). Assim, uma
vez comprometida a auto-regulagdo, a PPC adquire importdncia fundamental para a
manuten¢do do FSC e situagdes de queda da PPC, muito freqiientemente associadas ao
TCE, tanto por diminui¢do da PAM, quanto por aumento da PIC, podem se tornar criticas,
com repercussdes desastrosas para todo o encéfalo (LANGFITT, 1969;
TEIXEIRA & ANDRADE, 1980; MILLER, 1985; COLLI, 1990; GADE et al., 1990;
MARMAROU et al.,, 1991). O aumento do consumo cerebral de oxigénio (CCO,),
secundario a hipertemia e a crises convulsivas, também colabora para o agravamento do
desacoplamento  hemometabolico encefidlico (PROUGH & ROGERS, 1989;
CHEHRAZI & YOUMANS, 1990).

A monitorizagdo da PIC ¢ importante no caso do TCE, onde pacientes
apresentam ECG <8, bem como nos TCE com suspeita de instabilidade ou aumento da PIC.
Nos pacientes que ndo apresentaram anormalidades na TC, a monitorizagdo pode ser
indicada na presen¢a de duas ou mais das seguintes caracteristicas: idade superior a 40
anos, apresentar decorticacao ou descerebragdo uni ou bilateral e a pressdo sistolica inferior

a 90mmHg (BRANDT et al., 1998).
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A monitorizacdo da PIC pode ser feita por parafuso subaracnoideo, cateter
subdural ou cateter ventricular. MOLLMAN et al. (1998), compararam os métodos
evidenciando, que o parafuso pode subestimar os valores em pacientes com PIC elevada, e

nao observaram diferengas entre as medidas com o cateter subdural e o ventricular.

O uso rotineiro do método da monitorizagao da PIC, na UTI-HC-UNICAMP,
teve inicio em 1989, com o cateter subdural, sendo a implantacdo motivada pela facil
execucdo e baixo indice de complicagdes (FALCAO et al., 1995). Esta técnica de
monitoriza¢do da PIC ¢ realizada com o paciente em decubito dorsal, elevaciao da cabeceira
a 30 graus; tricotomia e assepsia de todo couro cabeludo; colocagdo de campos cirtrgicos
estéreis; infiltragdo anestésica convencional da pele, subcutaneo, galea aponeurotica da
regido frontal pré-coronal direita, a mais ou menos 3 cm da linha sagital mediana; incisdo
da pele, subcutineo, galea e peridsteo, coronal, linear, a bisturi frio de 3 cm de
comprimento, iniciando a 3 cm de distancia da linha sagital mediana; retracdo dos bordos
da incisdo com afastador tipo Jansen; trepanacdo da calota dssea com broca de meia
polegada; abertura linear sagital da dura-mater, com bisturi n° 11 até saida de liquor;
instalacdo de cateter polietileno n°® 10, 3cm em dire¢do anterior do espago subaracndide,
com saida sob o couro cabeludo em contra-abertura posterior a 3 cm da incisdo, sendo
fixado a pele com fio inabsorvivel; sintese da incisdo com pontos simples e totais com fio
inabsorvivel; curativo compressivo e oclusivo.O cateter ¢ conectado com uma extensdo
também estéril até um transdutor do sistema de registro de pressdo, que transforma as ondas
de pressio em ondas visiveis em um monitor de pressio (COLLI et al., 1992;

FALCAO etal., 1992; FALCAO et al., 1995; DANTAS FILHO et al., 2001).
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Figura 1- Monitorizacdo da PIC

Os valores de referencia da PIC sdo: PIC < ou igual a 10 mmHg ¢ considerada
normal, entre 10 ¢ 20 mmHg levemente aumentada, 21 a 40 mmHg moderadamente
aumentada e > 40 mmHg gravemente aumentada (FALCAO, 2000a;
DANTAS FILHO et al., 2001).

Em situacdes adversas, nas quais ndo se possa obter a monitorizacao da PIC, a
PPC pode ser medida como a diferencga entre a PAM e a pressdo venosa jugular obtida do
mesmo cateter para medidas da extragdo cerebral de oxigénio (ECO,). Assim sendo, a PPC
modificada seria medida como a diferencga entre a PAM e pressao do bulbo jugular (PBJ).
Em condi¢des normais, a PBJ encontra-se numa faixa de, aproximadamente, SmmHg a

menos que a PIC, devendo ser considerada alta se superior a 15 mmHg (CRUZ, 1997).

A ECO; foi introduzida na literatura médica, em 1993, por CRUZ et al. (1993).
Ela reflete de forma acurada o aclopamento entre 0 CCO; e o FSC em ambito global. A
ECO, ¢ calculada pela diferenca artério-jugular das saturagdes da oxi-hemoglobina

(ECO, = Sa0, — SjO,), com medidas de sangue arterial obtidas, geralmente, da artéria

Introdugio
23



radial e medidas de sangue venoso cerebral, obtidas do bulbo jugular. Os valores normais
variam entre 24% a 42%, sendo que, ECO, > 42% significa fluxo baixo (oligo€mico ou
hipéxia), em relacdo ao consumo, fazendo com que, o tecido cerebral extraia mais
oxigénio. E ECO; < 24% demonstra que o fluxo estd elevado, o tecido cerebral extrai

menos oxigénio.

Para puncionar a veia jugular, o paciente ¢ mantido em decubito dorsal e
elevagdo da cabeceira a 30 graus. A regido cervical e parte superior do térax sdo preparadas
com solucao anti-séptica; a artéria cardtida comum ¢ palpada na regido medial ao musculo
esternocleidomastoide, em relacdo a borda inferior da cartilagem tiredide; o anestésico ¢
infiltrado lateralmente a pulsa¢do da artéria carotida comum; a veia jugular interna ¢
localizada com agulha 21g, a partir do ponto da infiltracdo, direcionando a agulha ao
conduto auditivo externo homolateral. Apds a localizagdo da veia jugular interna, um
cateter (intracath n° 16g) ¢ inserido com a mesma orientagao. O cateter ¢ guiado em dire¢ao
cefalica até que o operador sinta resisténcia a introdugdo dele. O cateter ¢ fixado nesta
posicdo com ponto cirirgico e a posi¢do ¢ confirmada através de um estudo radiografico
simples (verifica-se a ponta do cateter acima da borda inferior da primeira vértebra
cervical). Desse modo evita-se contaminagdo das amostras com sangue de veias
extracranianas. As contra-indicacdes relativas sdo: distirbios hemorragicos, trauma,

infeccdo local e alteracdes de drenagem venosa cerebral (BANKIER et al.,1995;

FALCAO, 1996).
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Figura 2- Monitorizagao da ECO,

1.4- Fisioterapia respiratoria

A histoéria da fisioterapia respiratoria, como terapia de desobstrucdo bronquica,
tem suas primeiras descri¢des documentadas a partir de 1901. A partir dai, BUSHNELL
(1918) descreve sua experiéncia com a mesma técnica de desobstrucdo bronquica, para o
tratamento dos pacientes com tuberculose. No ano de 1933, JACKSON et al. (1933)
descreveram as vantagens da drenagem postural associada a tosse. NELSON (1934),
enfatizou o uso de drenagem postural em criangas bronquiectésicas, utlilizando o exame
fisico e radiologico como forma de identificar a posicdo especifica da lesdo pulmonar, e
assim decidir pela melhor posicdo para a drenagem postural. Ainda na década de 30,
BARACH (1935), cita os efeitos benéficos da reabilitacdo pulmonar, sendo considerado o
pai desta modalidade de reabilitacdo. KNIES (1938) recomenda a drenagem postural em

pacientes em pos-operatdrio de cirurgia cardiaca. Na década de 40, pouco se documentou
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das evolucdes médicas nesta area, devido a segunda guerra mundial; sendo um dos poucos
trabalhos o de HECKSCHER (1945), que cita a importancia da drenagem postural e da

higiene bronquica, no enfisema pulmonar.

Na década de 50, BARACH et al. (1952), enfatiza a importancia do auxilio
expiratdrio mecanico, que favoreceria a tosse e PALMER & SELLICK (1953) publicaram
um trabalho precursor sobre efeitos da fisioterapia respiratoria, onde descrevem a
associacdo dos exercicios respiratorios com a drenagem postural e a percussao toracica, que
constituem hoje recursos basicos da fisioterapia de desobstru¢do broncopulmonar (FDBP),
trabalho corroborado por GALLON, (1991) e KLUFT et al. (1992) na década de 90. LAWS
& MCINTYRE (1969), iniciaram as primeiras discussoes sobre os efeitos da fisioterapia
respiratdria na retirada das secre¢des pulmonares dos pacientes ventilados mecanicamente,
englobando nesta discussdo o aumento da pressdo intratoracica gerada pelas manobras de
pressdo expiratoria durante a expiracdo do paciente. Com este mesmo enfoque, SLUTZKY
(1997) descreveu a utilizagdo da drenagem postural para pacientes portadores de

bronquiectasias.

Data da década de 70, a introducdo da Terapia Intensiva como especialidade da
medicina no Brasil, e nesta época o fisioterapeuta ja fazia parte da equipe multidisciplinar.
Toda atividade deste profissional foi adaptada as novas necessidades dos pacientes graves,
e apesar de ndo ter perdido suas caracteristicas de assisténcia ao paciente através de meios
fisicos, estas atividades foram desenvolvidas, j& com objetivos ndo exclusivamente
reabilitados e curativos, mas principalmente preventivos. Como descrito em
MACKENZIE et al. (1988) a fisioterapia cresce desde entao em qualidade de atendimento e
de conhecimento, sendo hoje reconhecida mundialmente como uma modalidade de
pesquisa cientifica, além de seus atributos de modalidade de assisténcia e tratamento ao

paciente.

A pneumonia relacionada a ventilagdo mecanica ¢ uma complicagdo freqiiente
em UTI (FALCAO, 1993; BALTHAZAR et al., 2001) o que demanda maior atengio da
equipe multidisciplinar em relagdo a estes pacientes, principalmente da equipe de
fisioterapia. Um dos objetivos da fisioterapia respiratoria ¢ o deslocamento de secrecdes a

regido da carina, sendo um determinante a estimulacdo da tosse. Este ¢ um fendmeno
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fisiologico de protecao das vias aéreas, desencadeado pelo reflexo de Valsalva, que por
suas caracteristicas fisiologicas de contracdo da musculatura abdominal, comprime o térax,
com fechamento da glote, gerando um aumento da pressdo intratoracica (PIT), que
compromete a pressdo transmural do ventriculo direito e a sua fracdo de ejecdo, levando a
um retardamento do esvaziamento desta camara. Este evento hemodinamico pode adiar a
chegada de sangue venoso do encéfalo ao 4trio direito, levando ao aumento da PIC, por

dificuldade de vazao da circulagdo cerebral (THIESEN et al., 2005).

1.5- Lidocaina

Uma intervengao clinica, em que se acredita ser eficaz em atenuar o aumento da
PIC, em resposta a aspiragdo endotraqueal, ¢ a utilizagdo da lidocaina

(BRUCIA et al., 1992).

A lidocaina ¢ um preparado sintético, sendo um dos anestésicos locais mais

largamente usados (RITCHIE, 1987).

Quando administrada por via sistémica, ¢ capaz de produzir analgesia em grau
atenuado. O efeito analgésico tem sido atribuido mais a uma agdo central do que por sua

atuacdo nas terminagdes periféricas (CORBETT, 1982).

Praticamente, nenhuma lidocaina ¢ excretada inalterada pela urina. A
desetilagdo hepatica produz monoetilgliciuxilidina e, depois, glicilxilidida. O primeiro
metabolico possui atividade antiarritimica, mas o segundo, quase nenhuma. Doenga
hepatica grave ou perfusdo reduzida do figado na insuficiéncia cardiaca diminui a taxa
metabolica. A depuragdo da lidocaina se aproxima da taxa de fluxo sangiiineo hepatico e,
assim, ¢ muito sensivel as alteracdes desse parametro. A depuracdo da lidocaina também
pode diminuir em conseqiiéncia da infusdo prolongada. A meia-vida de eliminagdo

normalmente ¢ de cerca de 100 minutos (HOFFMAN, 1987).

Segundo RITCHIE (1987), embora a lidocaina seja eficaz, quando usada sem
qualquer agente vasoconstritor, na presenca da adrenalina, sua taxa de absorcdo e

toxicidade diminuem e a duragdo de sua agao ¢ prolongada.
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Os efeitos colaterais mais comuns sdo no SNC sob a forma de convulsdes,
contraturas musculares, sedag¢do, parestesias, tonteiras e confusdo mental. Outras agdes
toxicas verificam—se sob a forma de depressdao da contratilidade miocardica, hipotensdo,
choque, bradicardia e bloqueio atrioventricular. Podem ocorrer ainda reagdes de
hipersensibilidade e anestesia da lingua com gosto metalico. Nao existem contra-indicagdes
absolutas ao uso da droga, mesmo em pacientes gravidas em conjunto com outras drogas

(OLIVEIRA & LANA, 1990).

Em concentragdes plasmaticas proximas de 5 micro grama/ml, os sintomas
costumam ser sutis, tais como sentimento de dissociacdo, parestesias, sonoléncia branda ou
agitacdo. Ja concentracdes mais elevadas podem causar reducao da audi¢do, desorientagao,

abalos musculares, convulsdes e parada respiratoria (HOFFMAN, 1987).

Em animais experimentais, a super dosagem de lidocaina acarreta a morte por
fibrilacdo ventricular ou parada cardiaca. Um notavel efeito colateral da lidocaina ¢ a
sonoléncia. Também ha grande incidéncia de vertigens, que podem ser causadas mais por

seus metabolitos do que pela propria lidocaina (RITCHIE, 1987).

A lidocaina, no TCE, ¢ utilizada com o objetivo de atenuar a resposta sobre a
PIC apo6s a aspiracdo traqueal. Investigacdes revelam duas possibilidades tedricas da
habilidade da lidocaina em limitar os efeitos sobre a PIC e consequentemente limitar a
queda da PPC. A primeira, Teoria do Receptor Irritante postula a habilidade da lidocaina
em bloquear a ativagdo de receptores localizados nas vias aéreas, através das propriedades
anestésicas locais e a segunda, Teoria do Efeito Neural Central, coloca como principal
mecanismo de a¢cdo o impacto da lidocaina sobre o processamento do SNC, através de
mecanismos ainda ndo claramente identificados, talvez inibindo centralmente as respostas

mediadas a estimulagdo traqueal que aumenta a PIC (BRUCIA et al., 1992).

A Teoria do Efeito Neural Central ¢ defendida por pesquisadores, que apdiam a
utilizacao da lidocaina endovenosa (LEV). A LEV induz a uma diminui¢do do metabolismo
cerebral por bloquear os canais de sodio das células e, desse modo, estabilizando a
membrana celular. A diminui¢do da atividade celular reduz a demanda de oxigénio celular,

com isso, o fluxo cerebral é reduzido, através da vasoconstri¢do cerebral, resultando em
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uma diminui¢do da PIC (ASTRUP, 1982; SAKABE et al, 1974; SIESJO, 1984;
SPLINTER, 1990).

Os autores que fazem a opc¢ao pela teoria do receptor irritante acreditam, que o
aumento da PIC, é devido a estimulagdo de receptores neurais irritantes localizados na
orofaringe, traquéia e carina. A estimulacdo desses receptores afeta tanto o retorno venoso,
como pode provocar aumento da pressao arterial, através do reflexo de tosse e da resposta
sistémica vasopressora. Portanto o aumento da PIT, devido ao reflexo de tosse, diminui o
retorno venoso, enquanto que o aumento da pressdo arterial e da frequéncia cardiaca (FC),
podem levar ao aumento do fluxo sanguineo cerebral e conseqiientemente ao aumento da
PIC, principalmente nos pacientes com perda da auto-regulagdo cerebral. A preferéncia de
alguns investigadores da utilizagdo da lidocaina endotraqueal (LET), com o objetivo de
limitar o aumento da PIC e queda da PPC ¢ baseada na teoria do bloqueio da ativacao
desses receptores, através de propriedades anestésicas locais (JOLLY & STEINHAUS,
1956; PARSONS & SHOGUN, 1984; LEVITSKY, 1986; KERSTON, 1989).

Com este objetivo de investigagio, DONEGAN & BEDFORD (1980);
WHITE et al. (1982) e YANO et al. (1986) descreveram o efeito da lidocaina em relagdo ao

aumento da PIC ap0s a aspirag@o endotraqueal (AE) em pacientes com TCE.

WHITE et al. (1982) avaliaram o efeito da lidocaina na prevenc¢ao do aumento
da PIC ap6s a AE, em 15 pacientes com lesdo cerebral difusa, sem idade estabelecida, todos
com PIC >20. Foram divididos em 5 grupos, onde foi administradas endovenosamente
Fentanil a 1 microg/Kg, Thiopental a 3 mg/Kg, Succilcolina a 1 mg/Kg, LEV a 1,5 mg/Kg
e endotraqueal a LET a 1,5 mg/Kg.Apo6s a administra¢do, aguardava-se de 1 a 2 minutos
para proceder a AE e entre cada teste aguardava no minimo 1 hora. Concluiram que a LET
suprimiu o reflexo da tosse melhor que a LEV, atenuando a resposta da PIC a AE,
corroborando a Teoria do Receptor Irritante. Sugere também o uso de bloqueadores
neuromusculares antes da utilizagdo da LET, a fim de diminuir o estimulo do liquido na

traquéia.

YANO et al. (1986) compararam os efeitos da LEV e LET no aumento da PIC
durante a AE, em 9 pacientes adultos com lesdo cerebral, com ECG < § e PIC > 25-40.

Foram analisados 2 grupos (LEV e LET). No grupo LEV era administrado 1,5mg/Kg
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lidocaina, e no grupo LET, 2ml a 4%. O tempo era de 1, 3, 5, 10, 15 minutos para realizar a
manobra de AE. Concluiram que nenhum dos grupos apresentou diminui¢ao nos valores da
PIC basal, no entanto tanto a LEV como a LET diminuiram os valores de pico da PIC, com
discreta vantagem para a LET apoiando a Teoria do Receptor Irritante. E o tempo
necessario para melhor eficacia da droga foi de 3 minutos para a LET e 5 minutos para a

LEV.

DONEGAN & BEDFORD (1980) estudaram o comportamento da LEV sobre a
prevengao do aumento da PIC na AE, em 10 pacientes com lesdo cerebral. Foram estudados
2 grupos, o primeiro recebia 1,5mg/kg de LEV e, o outro, a mesma dose de solucdo salina
ambos antes da AE, sem tempo especificado e também sem controle do procedimento.
Concluiram que a lidocaina diminuiu a PIC de base significativamente, € mostrou também
diferenca entre a PIC de pico e a PIC basal, o que ndo ocorreu no grupo com a solugao

salina.

BEDFORD et al. (1980), HAMILL et al. (1981) e SPLINTER (1990)
analisaram a capacidade da lidocaina em atenuar a resposta da PIC a uma categoria geral de

estimulos.

BEDFORD et al. (1980) compararam o efeito da lidocaina e do Thiopental
endovenoso para diminuir a PIC, em 20 pacientes adultos. Utilizaram como estimulo
doloroso a incisdo no escalpe. Foram divididos em 2 grupos, um era administrado LEV
1,5mg/kg e o outro 3mg/kg de Thiopental apds a incisdo no escalpe. Concluiram que as

duas drogas diminuiram a PIC apoiando a teoria do Efeito Neural Central.

HAMILL et al. (1981) compararam o efeito da lidocaina antes da IOT sobre a
PIC, em 22 pacientes adultos. Estes foram divididos em 2 grupos, o primeiro era
administrado 1,5 mg/kg de LEV e o segundo 4ml a 4% de LET com a ajuda de um
laringoscopio. Concluiram que LET nao atenuou o aumento da PIC e a LEV possibilitou

diminuicdo dos valores da PIC, apoiando a teoria do efeito neural central.

SPLINTER (1990) comparou o tempo necessario da acdo da LEV para diminuir
a resposta pressorica, durante o procedimento de 10T, avaliou 125 criangas, com idade

entre 2 e 12 anos e saudaveis. Foi administrado 1,5mg/kg LEV, 1, 2, 3 a 4 minutos antes da
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IOT. Concluiram que a LEV nao atenuou a resposta da pressorica frente a I[OT em criangas

e o tempo necessario para melhor eficacia da LEV foi de 3 minutos.

ALTURA & LASSOFF (1978); FISHER et al. (1982); BEDFORD et al.
(1983); EVANS et al. (1984); RASSAL et al. (1990) ofereceram apoio empirico para as
exposicoes teoricas fisiolodgicas de como a lidocaina pode atenuar o processo intracraniano

levando a um aumento da PIC.

ALTURA & LASSOFF (1978) determinaram que a aplicagdo da lidocaina
perivascular afeta os vasos cerebrais, em 7 ratos. A dose da lidocaina foi de 0,01 a 20mg/ml
e a sua aplicacdo era diretamente nos vasos. Observaram que a lidocaina causava uma

dilatagdo nos vasos dependente da dose, ndo apoiando a teoria do Efeito Neural Central.

FISHER et al. (1982) examinaram o efeito da estimulagdo traqueal e mudancas
da pressdo parcial de gas carbonico no sangue arterial (PaCO,) sobre a PIC, em nove
criangas, com idade entre 9 meses a 12 meses, com diferentes tipos de lesdo cerebral. Foi
dividido em 2 grupos, o primeiro utilizava a AE e o segundo o paciente era desconectado
da ventilagdo mecanica por trinta segundos (apnéia). Observaram que a PIC aumentou
depois da AE e ndo aumentou apoOs a apnéia, onde ndo ocorreu alteragao na PaCO,. Este

achado apdia a Teoria do Receptor Irritante.

BEDFORD et al. (1983) determinaram o efeito do Verapamil na PIC, em 10
pacientes, todos com hipertensdo arterial. O estudo foi randomizado com 5 pacientes em
cada grupo, com ou sem a administragcdo de Verapamil. Verificaram que, quando o
Verapamil aumentou a PIC, os pacientes eram tratados com sucesso apos a administracao
de LEV, acarretando na diminui¢do da PIC, o que defende a Teoria do Efeito Neural

Central.

EVANS et al. (1984) avaliaram o efeito da lidocaina no reflexo cerebral, em
dezoito gatos. Foi dividido em 2 grupos, o primeiro grupo era administrado Smg/Kg LEV a
1,25mg/min e o outro grupo sem drogas. Observaram que a lidocaina atenuou a PIC, FC e a
PAM. Concluiram, que o efeito protetor da lidocaina, apdia a Teoria do Efeito Neural

Central via circulagdo de transmissores adrenérgicos.
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RASSAL et al. (1990) examinaram o efeito protetor da lidocaina durante uma
isquemia incompleta, em 32 ratos. Foram avaliados 16 ratos com isquemia e 16 ratos sem
isquemia, a LEV foi administrada em bomba de infusdo por 15 minutos. Observaram que a
lidocaina facilitou a recuperacao, concluindo que o efeito protetor apdia a Teoria do Efeito

Neural Central.

Outros estudos avaliaram a habilidade da lidocaina em deprimir o reflexo de
tosse, quando administrada LET (Teoria do Receptor Irritante) (SCHEINBERG et al.,
1952; STEINHAUS & GASKIN, 1963; POULTON & JAMES, 1979).

THIESEN et al. (2005), a fim de observar a interferéncia a fisioterapia
respiratoria sobre os valores da PIC, avaliaram prospectivamente 35 pacientes com TCE
grave. Observaram que a aplicacdo da manobra de AE, exerceu um aumento da pressdo
intracraniana de maneira significativa. A nossa hipotese ¢ que a lidocaina endotraqueal ou
endovenosa controlaria os aumentos dos valores da PIC apos AE. No entanto, ndo ha
consenso na literatura mundial quanto a melhor via de administracdo o que nos motivou a

realizar este estudo.
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2- OBJETIVOS
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1- Analisar a influéncia do uso da lidocaina sobre os valores da pressao

intracraniana e da pressao de perfusdo cerebral apds aspiragdo endotraqueal.
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3- METODO
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Foram avaliados 20 pacientes com TCE grave, admitidos na
UTI-HC-UNICAMP, no periodo de maio de 2003 a dezembro de 2005. Todos os pacientes

apresentavam até 72 horas de trauma.

Todos os pacientes estavam sedados (Thiopental ou Fentanil e/ou Dormonid ou
Diazepan), variando a Escala de Ramsay entre 4 a 6. A VM foi ajustada a fim de manter-se
a Saturagdo Oxigénio no Sangue Arterial (SaO,) em torno de 97%, com a pressdo positiva

ao final da expira¢do (PEEP) de 5 cmH,0.

Os pacientes estavam em posi¢ao supina, com a cabeceira do leito elevada a 30
graus e com a cabeca posicionada em linha média (no momento em que foram feitas as

medidas). A coleta dos dados foi realizada sempre pelo mesmo pesquisador.

Os pacientes foram randomizados em trés modalidades terapéuticas antes da
AE, sendo estas sem a administragdo de lidocaina (SL), com a administracao de 1,5 mg/kg
de LEV e com 1,5 mg/kg de LET. A PIC, PAM, FC e PPC foram registradas em trés
momentos distintos, sendo eles, antes da manobra de AE (Pré), logo apds a manobra de AE

(P6s) e apos 30 minutos do término da manobra de AE (P6s-30).

A LEV foi administrada 5 minutos antes de cada manobra de AE, enquanto que

a LET, com 3 minutos antes da manobra.

Para a realizacdo da manobra de AE, o paciente foi desconectado da VM
(aspiracao aberta). No tubo orotraqueal foi introduzido uma sonda de aspiragdao n° 14,
adaptada a extensdo de latex (conectada ao vacuo) pressionada para ndo aplicar a sucgdo,
até perceber uma resisténcia (carina) na traquéia. Neste momento, a sonda foi tracionada de
1 a 2 cm antes de aplicar a suc¢do. O latex era solto para a criagdo da suc¢do, fazendo
movimentos circulares com a sonda, trazendo-a para fora. Esta manobra era repetida por

duas vezes e o tempo de cada AE era aproximadamente dez segundos.

Como critérios de inclusdo foram estudados pacientes portadores de TCE, com
avaliacdo do nivel de consciéncia pela ECG < 8 no momento da admissdo, com as varidveis

PIC, PAM e FC monitoradas continuamente.
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Os critérios de exclusdao foram PIC > 20mmHg no inicio do estudo, PPC abaixo

de 60mmHg, SaO, < 90% e pacientes com sinais clinicos de morte encefalica.
A PPC foi obtida por meio da seguinte equagao:
PPC =PAM - PIC

Os pacientes foram classificados, inicialmente, segundo o sexo, idade, cor,
causa do trauma, tempo do trauma até a admissdo na UTI, ECG da admissdo e da alta da
UTIL, pupilas, TC de cranio de admissdo hospitalar, lesdes associadas e complicagdes

durante o periodo de interna¢ao na UTIL.

3.1- Aspectos éticos

O presente estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade
de Ciéncias Médicas (FCM) da Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP) sob
parecer de nimero 577/2002. O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, por escrito,
foi assinado pelo familiar responsavel. O documento s6 foi assinado apds o familiar estar

devidamente esclarecido sobre os procedimentos a serem realizados.

3.2- Analise estatistica

Para comparar as medidas entre os grupos e entre os tempos de avaliagao foi
utilizada a Analise de Variancia (ANOVA — Analysis of Variance) por ranks para medidas
repetidas com dois fatores (grupo e tempo). Essa metodologia foi utilizada devido aos
pacientes serem submetidos a tratamentos distintos e por serem avaliados
longitudinalmente em trés periodos (Pré, Pos e Pdés 30). Em relagdo as comparagdes

realizadas entre os grupos e entre os tempos foi utilizada o Teste de Perfil por Contrastes.

O nivel de significancia adotado foi de 5%, com valor de p<0,05.

Método
37



4- RESULTADOS

38

i}



A média de idade dos 20 pacientes analisados foi de 28,50+10,43 anos. Com
relacdo ao sexo, 18 individuos (90%) eram do sexo masculino e 2 individuos (10%) do sexo
feminino. Levando em consideracdo a etnia; 17 (85%) eram brancos, 2 (10%) pardos e 1

(5%) negro. Do total, 16 (80%) pacientes tiveram a alta da UTI e 4 (20%) foram a dbito.

Dos pacientes que receberam alta, 2 (10%) apresentavam ECG < 8, 11 (55%)
apresentavam ECG de 9 a 12 e 3 (15%) apresentavam ECG de 13 a 15. Em relagdo a TC de

cranio, 12 (60%) pacientes apresentavam lesao difusa, enquanto 8 (40%) lesdo focal.

Tabela 1- Freqiiéncia e porcentagem da variavel Sexo (%).

SEXO FREQUENCIA PORCENTAGEM
F 2 10
M 18 90

F: feminino; M: masculino.

Tabela 2- Freqiiéncia e porcentagem da variavel Etnia (%).

ETNIA

COR FREQUENCIA PORCENTAGEM
B 17 85
N 1 5
P 2 10

B: branco; N: negro; P: pardo.

Tabela 3- Freqiiéncia e porcentagem da variavel ECG na saida da UTI (%).

ECG FREQUENCIA PORCENTAGEM
6 1 6.25
8 1 6.25
10 6 37.5
11 5 31.25
14 2 12.5
15 1 6.25

Frequéncia de OBITO = 4
ECG: Escala de Coma de Glasgow
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Tabela 4- Freqiiéncia e porcentagem da varidvel TC de cranio (%).

TC FREQUENCIA PORCENTAGEM
D 12 60
F 8 40

TC: Tomografia de Cranio; D: difusa; F: focal

O maior indice de causa dos TCE foi acidente motociclistico (35%), seguido de
acidente automobilistico (30%) e outros, como atropelamento, espancamento e quedas, com
5% cada. As principais complica¢des foram pneumonia (66%) e outras (34%) (infec¢ao do
trato urinario, abcesso cerebral, fistula broncopleural, septicemia, sinusite, Sindrome da
Angustia Respiratoria Aguda, sinusite € meningite). Dos pacientes que apresentaram lesoes

associadas (66%), as principais foram membros (51%), térax (33%) e face (16%).

Tabela 5- Freqiiéncia e porcentagem da varidvel causa do trauma.

CAUSA FREQUENCIA PORCENTAGEM
A.AUTO 6 30
A.AUTO + CAP 1 5
A. BI + ATROP 1 5
A.MOTO 7 35
ARVORE 1 5
ATROP 1 5
ESPANC 1 5
QUEDA CAV 1 5
QUEDA PP ALT 1 5

A. auto: acidente automobilistico; A. auto + cap: acidente automobilistico seguido de capotamento;
A. bi + atrop: acidente de bicicleta seguido de atropelamento; A. moto: acidente motociclistico; Arvore: queda
de arvore; Atrop: atropelamento; Espanc: espancamento; Queda cav: queda de cavalo; Queda da pp alt: queda

da propria altura.

Dos 20 pacientes da amostra, 9 (45%) foram submetidos a intervengao cirurgica

e 11 pacientes (55%) ao tratamento clinico, no momento, em que foi realizado o estudo.

Resultados

40



Tabela 6- Freqiiéncia e porcentagem da variavel Cirurgia.

CIRURGIA FREQUENCIA PORCENTAGEM
NAO 11 55
SIM 9 45

Nao: ndo foi submetido a cirurgia craniana durante a pesquisa; Sim: foi submetido a cirurgia craniana durante

a pesquisa.

Nao foi observada diferenga estatisticamente significante (média e desvio-
padrdo) quando avaliadas as medidas iniciais da FC, PAM, PIC e PPC nos trés grupos de

tratamento (teste e valores), como mostram os dados apresentados na tabela 7.

Tabela 7- Valores observados na fase inicial do estudo (Média+DP).

FC (bpm) PAM (mmHg) PIC (cmH,0) PPC (mmHg)

SL 96.25 £20.90 94.65 £ 14.56 13.85£6.18 80.80 + 17.01
LEV 90.95 £ 14.28 92.95 £20.48 15.45+8.24 77.50 £19.73
LET 92.90 £ 16.08 96.15 £ 10.83 13.70 £ 6.55 82.45+12.67

FC: freqiiéncia cardiaca; PAM: pressdo arterial média; PIC: pressdo intracraniana; PPC: pressdo de perfusdo

cerebral; SL: sem lidocaina; LEV: lidocaina endovenosa; LET: lidocaina endotraqueal.

Quando comparado os grupos (SL, LEV e LET) as variaveis FC, PAM, PIC e

PPC, realizadas nos momentos Pré, Pds e Pos 30, tivemos os seguintes resultados.

A FC aumentou no instante da AE em relagdo ao repouso e diminuiu apds 30
min, aproximando-se dos valores iniciais; essas variagdes ndo apresentaram diferenca

estatisticamente significativa (Figura 3).
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Tabela 8- Comportamento da FC (Média+DP) (bpm).

Pré Pés Pés-30
SL 96,25 +20,90 104,85 +£22,43 96,15 + 19,68
LEV 90,95 + 14,28 93,75 + 14,34 90,35 + 14,62
LET 92,90 + 16,08 102,25 + 19,46 92,40 £ 12,50

Pré: valores no momento antes da AE; Pdés: valores no momento logo

apo6s a manobra de aspiragdo

endotraqueal; P6s-30: valores no momento 30 minutos ap6s o término da manobra de aspiracdo endotraqueal,

SL: sem lidocaina; LEV: lidocaina endovenosa; LET: lidocaina endotraqueal.
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Figura 3- Varia¢do da FC nos trés grupos de tratamento observando sua alteracdo nos

diferentes tempos.

Em relagcdo a PAM, no grupo SL houve um aumento ndo significativo no tempo

Pré para o Pos; observou-se ainda uma queda significativa entre os tempos Pos e P6s-30

(p=0,0074) e ndo significativa quando comparados os tempos Pré e P6s-30, como mostra a

tabela 9. No grupo LEV houve um aumento significativo da PAM entre os tempos Pré e

Pos (p=0,0009) e Pré e Pos-30 (p=0,0082). A PAM permaneceu aumentada, mas nao se

observou mudanca significativa entre os tempos Pos e P6s-30. No grupo LET ocorreu um

aumento ndo significativo da PAM entre os tempos Pré e Pdés e observou-se uma
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diminuigdo significativa nos tempos Pés e Pos-30 (p=0,0046) e Pré e Pos-30 (p=0,0125).
Quando foram avaliadas as diferencas entre os grupos de tratamento (SL, LEV e LET), ndo

se observou qualquer diferenca (Figura 4).

Tabela 9- Comportamento da PAM (Média+DP) (mmHg)

Pré Pés Po6s-30
SL 94,65 £ 14,56 97,25+ 14,36 92,95 + 13,61
LEV 92,95 £ 20,48 100,75 £ 20,32 100,15+ 21,18
LET 96,15+ 10,83 97,20 £ 10,94 92,45+9,16

Pré: valores no momento antes da AE; Pos: valores no momento logo ap6s a manobra de aspiragdo
endotraqueal; P6s-30: valores no momento 30 minutos ap6s o término da manobra de aspiragdo endotraqueal,;

SL: sem lidocaina; LEV: lidocaina endovenosa; LET: lidocaina endotraqueal.
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Figura 4- Variacdo da PAM nos trés grupos de tratamento observando sua alteracdo nos

diferentes tempos.

Em relacdo a PIC, no grupo SL houve um aumento significativo entre os grupos
Pré e Pos (p<0,0001), uma diminuicdo significativo entre os grupos Pés e Pos-30
(p<0,0001) e um aumento significativo entre os grupos Pré e P6s-30 (p<0,0001). No grupo

LEV, houve um aumento significativo entre os grupos Pré e Pos (p=0,0004), uma
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diminui¢do significativa entre os grupos Pdés e P06s-30 (p<0,0001) e uma diminuig¢ao

significativa entre os grupos Pré e P6s-30 (p=0,0033). No grupo LET, houve um aumento

significativo entre os grupos Pré e Pos (p<0,0001), uma diminui¢do significativa entre os

grupos Pos e P6s-30 (p<0,0001) e um aumento significativo entre os grupos Pré e P6s-30

(p=0,0021). Quanto a diferenga entre os grupos estudados, observou-se que no tempo Pos,

houve alteracdo entre os grupos SL e LEV (p=0,0002) e, SL e LET (p=0,0102) (Figura 5).

Tabela 10- Comportamento da PIC (Média+ DP) (mmHg).

Pré Pés Pés-30
SL 13,85+ 6,18 23,75+17,53 16,65 £ 6,81
LEV 15,45 £ 8,24 17,05 + 8,84 14,00 £ 8,54
LET 13,70 + 6,55 18,20 + 7,59 14,95 £ 6,35

Pré: valores no momento antes da AE; Pos: valores no momento logo ap6s a manobra de aspiragéo

endotraqueal; P6s-30: valores no momento 30 minutos ap6s o término da manobra de aspiragdo endotraqueal,;

SL: sem lidocaina; LEV: lidocaina endovenosa; LET: lidocaina endotraqueal.

Figura 5- Variagdo da PIC nos trés grupos de tratamento
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Em relacdao a PPC, no grupo SL houve uma diminuic¢ao significativa entre os
grupos Pré e Pos (p=0,0003) e uma diminui¢do significativa entre os grupos Pré e P6s-30
(p=0,0040). No grupo LEV houve um aumento significativo entre os grupos Pré e Pos
(p=0,0072), um aumento nao significativo entre os grupos Poés e P6s-30 e, um aumento
significativo entre os grupos Pré e P6s-30 (p=0,0013). No grupo LET, houve uma
diminui¢do significativa entre os grupos Pré e Pos (p=0,0262), uma diminui¢do nao
significativa entre os grupos Pds e P6s-30 e, uma diminui¢do significativa entre os grupos
Pré e P6s-30 (p=0,0009). Quando foram avaliadas as diferengas entre os grupos de

tratamento (SL e LET) ndo se observou qualquer diferenga, como mostra a Figura 6.

Tabela 11- Comportamento da PPC (Média+ DP) (mmHg)

Pré Pés Pés 30
SL 80,80+ 17,01 73,50+ 17,93 76,30+ 15,23
LEV 77,50+ 19,73 84,20+ 18,76 86,25+ 18,81
LET 82,45+ 12,67 79,00+ 14,15 77,50+ 12,18

Pré: valores no momento antes da AE; Pos: valores no momento logo ap6s a manobra de aspiragdo
endotraqueal; P6s-30: valores no momento 30 minutos apds o término da manobra de aspira¢ao endotraqueal;

SL: sem lidocaina; LEV: lidocaina endovenosa; LET: lidocaina endotraqueal.
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Figura 6- Variacdao da PPC nos trés grupos de tratamento observando sua alteracdo nos

diferentes tempos.
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O presente estudo segue os dados da literatura, em que FRANKOWSKI (1986)
refere que a causa dos acidentes de transito acometem, preferencialmente, adultos jovens do

sexo masculino.

Em relacio a causa do TCE, alguns pesquisadores (LIMA, 1980;
LINDSAY et al, 1986; PERTUISSET & MAHDI, 1990; FALCAO, 1993;
MASET et al., 1993; BRASIL, 1994) afirmam que muitos fatores t€m contribuido para o
aumento da incidéncia dos traumatismos, sendo os acidentes de transito (veiculos
automotores e atropelamentos) considerados um dos principais. Em nosso estudo
observamos a mesma tendéncia, com discreto predominio de motocicletas (35%) em

relagdo aos automoveis (30%).

No estudo TCDB, onde FOULKES (1991) relatou que a maioria dos pacientes
era composta do sexo masculino, branco, casado e 52% estavam empregados. Acidentes
com veiculos automotores foram responsaveis por 53%; quedas, por 14%. A hipertensao
arterial, as doencas cardiovasculares, pulmonares e hepéticas foram as patologias mais
freqiientes associadas ao trauma, ocorrendo em 6,5%, 3,4%, 1,8% e 1,7%, respectivamente.
Antecedente de histéria de crise convulsiva estava presente em 3,1% e de psiquidtrica
também em 3,1%. Nossos dados epidemioldgicos se assemelham em relacdo ao sexo
(masculino) e etnia (branca). E as afeccdes associadas mais freqiientes foram pneumonia
(66%) e outras (44%), tais como, infeccdo do trato urindrio, abcesso cerebral, fistula

broncopleural, septicemia, sinusite, Sindrome da Angtstia Respiratéria Aguda e meningite.

A AE tem um importante papel no tratamento multimodal do paciente com
TCE grave que inclui, entre outros fatores, a prevencdo e o tratamento de atelectasias
lobares e infec¢Oes pulmonares. Tem sido demonstrado, que é um procedimento seguro, no
entanto, em pacientes com TCE essa manobra pode elevar a PIC, diminuir a PPC e induzir
a lesdo secundaria, proporcionando uma evolucido desfavordvel (OBRIST et al., 1984;

DEARDEN, 1986; FALCAO et al., 1995; NOLAN et al., 2005).

E bem conhecido o intenso estimulo do sistema nervoso simpdtico apds AE,
bem como o aumento da PIT ocasionada pelo reflexo da tosse durante a AE. No entanto,

existem dados conflitantes na literatura sobre a melhor via de administragdo de lidocaina no
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tratamento pré-AE a fim de atenuar o aumento da PIC (HAMILL et al.,, 1981;
WHITE et al., 1982; YANO et al., 1986).

O comportamento da FC aumentou de maneira significativa apds AE nos trés
grupos, retornando aos valores basais, apés 30 minutos (Figura 3). Isso € explicado pelo
fato de haver um intenso estimulo simpdtico durante essa manobra. Alguns estudos
(YOUNGBERG et al., 1983; SPLINTER, 1990; GORMLEY et al., 1996) concluiram que a
lidocaina - antes da laringoscopia em criangas - associado a um rdpido aumento na
concentracdo de desflurano, endovenosa e tépica na IOT, respectivamente, ndo atenua a
resposta cardiovascular. Contrariamente, HAMAYA & DOHI (2000), observaram que as
respostas simpdticas mediadas a estimulacao tatil da laringe, traquéia-carina e bronquios
foram completamente bloqueadas pela LET e eram parcialmente bloqueadas pela LEV. Em
1999, GROVER et al., concluiram que a LEV a 1,5mg/Kg causou uma queda da PIC, sem

alteracdes cardiovasculares, recomendando-a para uso clinico rotineiro.

Em relacdo a PAM, houve um aumento significativo, apés a manobra de AE,
quando utilizada LEV e esta permaneceu elevada apds 30 minutos (Figura 4), o que ndo
ocorreu nos grupos SL e LET. Essa resposta significativa demonstrou, que a LEV pré-AE
acarretou um aumento da PAM. Este resultado poderia ser explicado pela ndo abolicdo da
resposta cardiovascular no grupo com LEV pois, como jia referido, um dos efeitos
hemodinamicos da AE € a hipertensdo arterial (SPLINTER, 1990; GORMLEY et al., 1996;
YOUNGBERG et al., 1983).

Com relacdo a PIC, observou-se, que grupo LEV apresentou menores valores
ap6s 30 minutos, em comparacao aos outros grupos do estudo (SL e LET). Isso pode ser
explicado pelo fato da lidocaina agir no SNC, inibindo assim as respostas mediadas a
estimulacdo traqueal (Teoria do Efeito Neural Central) (BEDFORD et al.,, 1980;
DONEGAN & BEDFORD, 1980; HAMILL et al., 1981; BEDFORD et al., 1983;
EVANS et al.,, 1984; RASSOL et al., 1990). A LEV possivelmente, também, exerce
também um efeito bloqueador sobre o reflexo da tosse maior que a LET, efeito neural
central (BRUCIA et al., 1992). Outros mecanismos seriam: a resposta vasoconstrictora dos
vasos cerebrais ao aumento da pressao arterial induzida pela AE (auto-regulacdo pressdrica

cerebral) com conseqiiente diminui¢do da PIC (FALCAO & ARAUJO, 2002); e o efeito da
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diminui¢do da atividade celular induzida pela lidocaina, reduzindo a demanda de oxigénio
celular e, com isso, a diminui¢do do fluxo cerebral através da vasoconstricdo cerebral,
resultando em uma diminui¢ao da PIC (ASTRUP, 1982; SAKABE e cols., 1974; SIESJO,
1984; SPLINTER, 1990). Portanto a LEV teria um duplo efeito: Atenuar o reflexo da tosse

e induzir a vasoconstric¢ao reflexa em pacientes com auto-regulacio preservada.

Os valores exibidos pela PPC demonstraram um melhor resultado no grupo que
utilizou LEV. Observando-se a féormula de calculo da PPC (PPC = PAM - PIC). A LEV,
conforme discutido anteriormente, provocou um aumento efetivo da PPC em todos os

tempos, o que deve ser considerado na hora de se escolher a melhor terapéutica.

Estas discussdes foram baseadas neste estudo onde foram incluidos somente
pacientes com TCE grave com PIC normal. Nao podemos concluir que a LEV ou LET teria
0o mesmo comportamento em pacientes com PIC elevada. Talvez, a heterogeneidade das
lesdes no TCE grave, seja o motivo das divergéncias da literatura em relacdo a melhor via

de administra¢do da lidocaina.

Embora a casuistica seja pequena, esta pesquisa estimulou-nos a continuar
trabalhando nesta linha de investigac¢do, agora em animais de experimentacdo, mantendo os

mesmos parametros de andlise e incluindo, agora, a dosagem do nivel sérico de lidocaina.
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Em relacdo ao comportamento hemodinamico cerebral, durante a manobra de
aspiracdo endotraqueal, observamos que a administracdo da LEV e LET ndo impediu
completamente a ascensdo no PIC, mas encontramos um controle melhor do aumento da

PIC e uma melhor PPC na LEV.
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ANEXO 1

Tabela 18 — Escala de Coma de Glasgow — ECG (Teasdale, G.; Jennet, B., 1974)

ABERTURA OCULAR

Espontanea

Estimulo verbal

N W B

Estimulo doloroso

Ausente 1

MELHOR RESPOSTA MOTORA

Obedece comandos verbais

Localiza estimulo doloroso

Retirada inespecifica

Padrao flexor (decorticagdo)

N W &~ U O

Padrao extensor (descerebracao)

[S—

Ausente

MELHOR RESPOSTA VERBAL

Orientado

Confuso

Palavras inapropriadas

N W | W

Sons ininteligiveis

Ausente 1

TOTAL :3-15
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ANEXO 2
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ANEXO 3
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ANEXO 4

08:00

10:00

12:00

14:00
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20:00
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ANEXO 5

SOLICITACAO DE DISPENSA DO TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E
ESCLARECIDO (TCLE).

Uma vez que o presente projeto tem como objetivo, avaliar e analisar o
comportamento hemometabdlico cerebral durante a manobra de aspiracdo endotraqueal,
com a administragcdo de lidocaina (TOT, EV), dosando-a uma vez ao dia, a fim de evitar a
toxicidade e seus efeitos colaterais, ndo havera riscos diretos aos pacientes.

Sabe-se, que a principal complicacdo do trauma craniencefdlico (TCE) € a
perda da complacéncia cerebral, e que, a manobra de aspira¢do endotraqueal, necessdria a
estes pacientes, eleva a pressdo intratordcica, diminuindo o retorno venoso cerebral,
elevando a pressdo intracraniana (PIC). Com a administragdo da lidocaina, o reflexo de
tosse diminui, ndo interferindo na PIC.

Por outro lado, a pesquisadora principal compromete-se a manter em sigilo e a
preservar a identidade dos pacientes, utilizando os dados apenas com a finalidade de
publicacdo cientifica. Compromete-se, também, a comunicar imediatamente os médicos
responsaveis, caso alguns achados, baseados na andlise dos dados, possam eventualmente
ser de beneficio ou representam algum risco clinico para aqueles pacientes, que ainda ndo
foram submetidos a este protocolo de estudo.

Considerando tais fatos, solicitamos a este CEP, a dispensa do TCLE para a

realizacdo deste projeto de pesquisa.

Ft. Fernanda Amaral Rodrigues

Prof. Dr. Antonio Luis Eiras Falcdo
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