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As manobras de fisioterapia respiratéria alteram a pressio intratoracica (PIT), podendo

causar repercussoes no retorno venoso cerebral e na presséo intracraniana (PIC).

O objetivo do presente estudo foi avaliar a influéncia das manobras de fisioterapia
respiratoria (FR) na pressdo de perfusdo cerebral (PPC) em pacientes com traumatismo

cranioencefalico (TCE) grave.

Trinta e cinco pacientes com TCE grave (escala de coma de Glasgow < 8) foram incluidos
no estudo. Os pacientes foram divididos em trés grupos, com base nos valores da PIC: PIC
= 0-10mmHg (grupo 1), PIC = 11-20mmHg (grupo 2), PIC < 20 mmHg (grupo 3). Os
parametros estudados foram pressdo intracraniana (PIC), pressdo arterial média (PAM) e
pressdo de perfusdo cerebral (PPC), calculada pela formula : PPC = PAM - PIC.

Os dados de PIC € PAM foram colhidos em 11 momentos diferentes do estudo: m0 (antes
da aplicagdo do protocolo fisioterapico), ml [apds pressdo expiratéria manual (PEM)
associada a vibragdo manual costal], m2 (apés PEM associada com vibragio manual
diafragmitica), m3 (drenagem postural associada a percussdo ou tapotagem), m4 (PEM
associada a descompressdo toracica costal), m5 (PEM associada a descompressdo toracica
diafragmatica), m6 (respiragdo contrariada), m7 (respiragdo localizada), m8 (aspiragdo
endotraqueal), m9 (um minuto apds o término da m8), m10 (30 minutos ap6s o término da
m8). Os valores foram analisados apos cada manobra (curto prazo). Para se observar o
efeito cumulativo do protocolo fisioterapico, comparou-se o valor de cada manobra com o
valor inicial da terapia (longo prazo), e, também, apds trinta minutos do final da
fisioterapia. As manobras fisioterapicas ndo alteraram a PPC a curto prazo,
independentemente do valor da PIC. A manobra de respira¢éo localizada (m7) diminuiu a
PPC a longo prazo no grupo 2 (efeito cumulativo). A aspiragio endotraqueal (m8) alterou a
PIC, em curto prazo de tempo, em todos os pacientes ; e a manobra de PEM associada com
vibragdo manual diafragmatica (m2) e a manobra de drenagem postural associada com a
percussdo ou tapotagem (m3), alteraram a PIC a longo prazo nos pacientes do grupo 1:e, a
aspiracdo endotraqueal (m8) e a respiragdo localizada (m3) alteraram PIC a longo prazo,
nos pacientes do grupo 1; e, a aspiragdo nos grupos 2 € 3. Mesmo assim, a queda da PPC

em nenhum momento ficou abaixo de 55 mmHg, valor considerado critico. Houve

Resumo
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Respiratory physiotherapy maneuvers change the intrathoracic pressure and can also affect

the cerebral venous blood flow and intracranial pressure (ICP).

The aim of this was to evaluate respiratory physiotherapy influence over cerebral perfusion

pressure (CPP) in patients with severe head trauma (HT).

Thirty five patients with severe HT (Glasgow coma scale < 8) were divided into three
groups according to PIC: PIC 0-10 mmHg (group 1), PIC = 11-20 mmHg (group 2), and
PIC > 20 mmHg (group 3). The following parameters were evaluates: PIC, PAM and PPC,
calculated according to PPC = PAM - PIC.

PIC and PAM were taken in 11 different moments: m0Q (before the physiotherapy), ml
[after hand pression expiration (HPE) with vibration hand chest], m2 (after HPE with
vibration hand chest) , m3 (posture drain with manual percussion), m4 (HPE with costal
thoracic decompression), m5 (HPE with diaphragmatic thoracic decompression ), mé
(opposed respiration), m7 (localized respiration), m8 (endotracheal aspiration), m9 (one
minute after m8), m10 (30 minutes after m8). The values obtained were analysed after each
maneuver at short or brief term, and cumulative effect, comparing each maneuver with the

initial value at long term, and also thirty minutes after the physiotherapy.

Physiotherapy maneuvers don’t change PPC at brief term, no matter which was the ICP.
The localized respiration maneuver lowered the CCP at long term in group 2 (cumulative
effect). Endotracheal aspiration changed the PIC, at brief term, in all patients, and the PME
(forced expiration) with diaphragmatic vibration and posture drain maneuver associated
with manual percussion in group 1. The endotracheal aspiration and localized respiration,
changed the ICP at long term in patients FROM group 1, and aspiration in those from
groups 2 and 3. However, PPC didn’t fall under 55 mmHg at any moment, the value
considered critic. A direct correlation between PAM and PIC, inverted correlation between
PIC and PPC and no correlation between PIC and PAM. Were found the physiotherapic
maneuvers described in the protocol can be safety applied in patients with severe HT. More
attention should be taken while endotracheal aspiration and localized respiration maneuver

are being dene.
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1. INTRODUCAO




1.1. CONSIDERACOES GERAIS

A quantidade de traumatismos cranioencefalicos que ocorre em individuos
jovens, economicamente ativos, tem aumentado nos tltimos anos, apesar das campanhas de
prevengdo com o objetivo de minimizar esse trauma. A grande preocupagdo relaciona-se ao
fato de que o traumatismo cranioencefalico (TCE) acomete pessoas em idade
economicamente produtiva, levando a seqiielas que, na grande maioria dos casos,
comprometem a capacidade profissional e funcional de vida diaria, e, consequentemente, a
qualidade de vida do individuo ( FALCAO 1993,1996).

Apds o acidente e o resgate inicial, o paciente é avaliado no Pronto-Socorro.
Nesse momento, a Escala de Coma de Glasgow (ECG) define o nivel de acometimento
encefilico, tornando-se um parametro importante. Dependendo do nivel em que o paciente
se enquadra inicialmente, passa-se para o tratamento, no qual as equipes de saude
(médica, de fisioterapia, de enfermagem, de assisténcia social, etc.) utilizam procedimentos
e técnicas de alta complexidade, com a finalidade de manter a vida e evitar ou minorar

seqiielas decorrentes da lesdo inicial.

Os pacientes com ECG menor que 8 sdo considerados portadores de TCE
grave, segundo JENNET et al.,1977 ,devem receber tratamento com sedativos, ter sua
pressdo intracraniana monitorizada, e ser submetidos a assisténcia ventilatéria mecanica
continua e as medidas gerais de tratamento intensivo multidisciplinar (TEASDALE &
JENNET, 1974)

A fisioterapia respiratoria faz parte do tratamento intensivo multidisciplinar. No
decorrer dos anos em que o tratamento desses pacientes foi seguidamente realizado,
evidenciou-se a necessidade de avaliar a influéncia que essa modalidade de terapia de
suporte de vida exercia sobre o cérebro do paciente com TCE grave. Determinou-se, entao,
um protocolo de fisioterapia que contivesse todas as manobras necessarias para a
manutengdo da integridade pulmonar do paciente em questdo, para que, ao final do estudo
fosse possivel visualizar a real interferéncia exercida pela conduta fisioterapica necessiria

para esse paciente, sem que, com isso, houvesse acréscimo de danos para o seu cérebro.
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PINSKY, 1994, descreve como o aumento da pressdo intratoracica (PIT)
repercute sobre todo sistema vascular do torax. A partir desses dados, pdde-se inferir como
o retorno venoso do sistema nervoso central (SNC) chega diretamente ao ventriculo direito

(Anexo 1), e como a press3o intracraniana (PIC) poderia ser também comprometida.

Sabe-se que a PIC esta diretamente relacionada com a PPC e com a pressio
arterial média (PAM) (PPC = PAM - PIC). Portanto, aumentos da PIC poderiam acarretar
diminuic¢do da PPC.

Como descrito em EVORA & RIBEIRO, 1995, a pressdo arterial média (PAM)
representa um valor capaz de assegurar uma pressdo sangiiinea média constante , sendo
resultante de duas pressdes flutuantes presentes durante o ciclo cardiaco, a pressio sistolica

e a pressdo diast6lica:

PAM= PAS + 2 PAD

onde:
PAD = Pressao diastolica
PAS = Pressdo sistélica

Existe ~uma relagdo fisiolégica entre o FSC e a PAM. Enquanto a
PAM se mantém dentro de valores limites normais (60-150mmHg), o fluxo sangiiineo
cerebral é constante € mantém-se em equilibrio. Porém, se ha uma queda ou uma elevagdo
da PAM para fora dos valores limites, o0 FSC acompanhara essa variavel. O mecanismo
cerebral que determina este acontecimento envolve o leito venoso cerebral, responsavel por
80% do volume sangiiineo cerebral (VSC), e é composto por vasos de capacitancia, que
acolchoam as repercussoes das variagdes de PAM, fazendo com que o FSC permaneca
constante, como pode ser apreciado na Figura 11. Esse mecanismo € conhecido como auto-

regulacdo do fluxo sangiiineo cerebral.
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Figura 1. Relagdo entre 0 FSC e a PAM, com ilustragdo dos calibres dos vasos sangtiineos

cerebrais.

Como a PIC estd diretamente ligada ao FSC, pode-se afirmar que a PIC
somente serd um estimulo para a PAM se alterar, quando o sistema de auto-regulacio
estiver abolido; pois sem ele as alteragdes pressoricas do SNC ndo serdo percebidas

globalmente pelo corpo, (MIZUMOTO, 1996).

A aplicagio das manobras cinéticas da FR promovem um aumento
momentaneo da PIT, que poderia dificultar momentaneamente 0 retorno venoso cerebral,
resultando numa elevagio da PIC nesses pacientes, com comprometimento da perfusdo

cerebral.

Outro efeito da FR é o deslocamento de secregdes para a regido da carina, na
traquéia, sendo importante para a estimulagdo da tosse. A tosse ¢ um fendmeno fisiologico
de protegdo das vias aéreas, desencadeado pelo reflexo de Valsalva que, por suas
caracteristicas fisiolégicas de contragio da musculatura abdominal comprime o torax, com
fechamento reflexo da glote, gerando um aumento da PIT. Isso compromete a pressdo
transmural do ventriculo direito (VD) e a sua fragdo de ejegdio, levando a um retardo no

esvaziamento dessa cAmara.
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Este fato pode adiar a chegada de sangue venoso do encéfalo para o atrio

direito, levando a um aumento da PIC , por dificuldade de vazdo da circula¢do cerebral.

O efeito da tosse no ventriculo esquerdo interfere na pré-carga e pos-carga
dessa cAmara, com reducio da chegada de sangue ao VE, diminuindo o débito cardiaco,
como descrito por DAVID & GOLDWASSER, 1995.

Num individuo normal, essas altera¢des sdo prontamente compensadas e ndo
resultam em comprometimentos associados. Porém, no paciente com lesdo
cranioencefalica, com o sistema de auto-regulagdo comprometido, qualquer sobrecarga

circulatoria venosa podera ser deletéria.

Entre os anos de 1990 e 1992, em um trabalho realizado na UTI -
HC - UNICAMP foram analisados os dados de 30 pacientes durante o trabalho de
fisioterapia respiratdria, e que estavam com sua pressdo intracraniana (PIC) monitorizada,
demonstrando que um determinado protocolo de terapia respiratoéria poderia ndo ser
deletério para esses pacientes, ja que as elevagdes da PIC foram sempre acompanhadas de
elevagdes da PAM, concomitantemente. Entretanto, também evidenciou-se que 0s
resultados obtidos em algumas manobras eram bastante limitrofes, e que novos estudos
deveriam ser desenvolvidos para uma melhor avaliagdo da influéncia da terapia respiratoria

(THIESEN, ROQUEJANI, TERZI (1992) e THIESEN, FALCAO, TERZI (1997).

Partindo destas duvidas, o presente estudo foi elaborado para reavaliar, sob a
luz da pressdo de perfusdo cerebral, um conceito extremamente discutido e polémico:

como as manobras de fisioterapia respiratéria repercutem no encéfalo do paciente portador
de TCE.

1.2. HISTORICO DA FISIOTERAPIA GERAL

O termo fisioterapia designa uma modalidade de terapia corporal que utiliza os
meios fisicos para prevenir, curar ou reabilitar individuos com alteragdes ou doengas.

SANCHEZ, 1984; REBELATTO & BOTOME, 1999, citam que “desde a antigiiidade
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(4.000 a.C. a 395d.C.), havia uma forte preocupacéo da coletividade para com as pessoas
que apresentavam diferengas incomodas”, como eram denominadas as doengas. Os agentes
fisicos, como a eletricidade do peixe elétrico, os movimentos do corpo (dangas e rituais)
eram alguns dos instrumentos utilizados para livrar as pessoas dessas alteragdes.
LINDEMAN, TEIRICH-LEUBE, HEIPERTZ (1970), citam que “o costume de utilizar as
formas de movimento como meio terapéutico”, remonta ha varios séculos antes da Era
Cristd. Acredita-se que, no principio, o uso da ginastica estava sob o controle exclusivo dos

sacerdotes, e era empregada somente para fins terapéuticos.

Na Idade Média, periodo compreendido aproximadamente entre os séculos IV e
XV, devido a introdu¢do de uma nova ordem politico-social e religiosa, a utilizagdo dos
exercicios e técnicas de tratamento envolvendo os meios fisicos foi abandonada, e mesmo
considerada desprezivel pelas classes dominantes na €poca (clero € nobreza), em virtude
dos conceitos de que o corpo era apenas o involucro da alma e ndo merecia atengdo, € que
somente a alma era digna de ser tratada, através de oragdes e submissdo aos valores ditados
pelo clero. Durante o Renascimento, periodo compreendido pelos séculos XV e XVI, muito
dessa idéia prevaleceu. Até que através do movimento artistico e literario, iniciado na Italia
e difundido pela Europa, estabeleceu-se um crescimento da arquitetura, pintura, escultura,
artes decorativas e musica, determinando um novo enfoque para a politica social da época.
A autonomia e independéncia geradas pelas novas idéias, ddo campo para a retomada dos
estudos relativos aos cuidados com o corpo e a revitalizagdo do culto ao fisico, ja que a
beleza fisica do corpo humano passou a ser muito mais apreciada. Nesse periodo,
Mercurialis apresentou como principios para a ginastica médica: “conservar um estado
saudavel existente, exercicios para enfermos e convalescentes, € exercicios para 0s

sedentarios”.

Ao final dessa época, por volta de 1550, apos a descoberta do Novo Mundo,
toda a estrutura politico-social modificou-se novamente, objetivando as novas
possibilidades comerciais geradas. Principia-se nessa época, a Revolugdo Industrial, que
contribuiu com idéias novas de organizagdo e concepg¢des diferenciadas de utilizagdo da
terapia fisica para a cura. Idéias como: “manutengdo da vida si (prevenc@o), tratamento das

enfermidades (cura), reeducagdo de convalescentes, e corre¢do de deformidades
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(reabilitagdo)”, caracterizam de certa forma uma divisdo profissional no sentido de
diferenciar as agdes profissionais conforme os estados de saide da populagio a ser
atendida. Nesta fase comeca a se definir a profissdo de Fisioterapeuta, embora seu trabalho
ainda ficasse restrito ao atendimento a individuos profundamente lesados, ja4 acometidos
por alguma doenca (LINDEMAN et. al., 1970).

A seguir, encontra-se a industrializagdo propriamente dita (séculos XVIII e
XIX) , iniciada na Inglaterra, que gerou novas mudangas sociais, pela crescente producdo
em grande escala, viabilizada pelas maquinas, determinando o incremento dos acidentes de
trabalho. As classes sociais dominantes voltavam seus interesses para o sistema produtivo e
as atividades lucrativas, submetendo a populagdo operéria a estafantes jornadas de trabalho,
bem como, a condigdes alimentares e sanitarias precarias, estimulando o surgimento de
novas doengas. Para o sistema vigente bastava tratar os doentes apenas o necessario para
que os mesmos mantivessem sua produtividade, e que a riqueza, gerada por sua for¢a de
trabalho, ndo declinasse.

A nova realidade determinou a concentragido de esforcos dos profissionais de
saude e das areas de estudo afins para a descoberta de novos métodos de tratamento das
doengas e suas seqiielas. Dessa forma, a clinica, a cirurgia , a farmacologia, a aplicagdo de
recursos elétricos, térmicos e hidricos, exercicios fisicos etc. evoluiram de forma a atender
o individuo doente. Surge também, nessa época, a idéia do atendimento hospitalar, pois até
entdo os doentes eram asilados em presidios ou sistemas equivalentes. Dentro dos hospitais,
comecam a ser treinados os novos profissionais, com objetivos predominantemente

curativos, recuperativos, e reabilitadores.

Durante esse periodo comeca a se desenvolver a Fisioterapia no Brasil, ainda
com objetivos puramente curativos/recuperativos e reabilitadores. Por volta de 1879, a
utilizacdo dos recursos fisicos, como uma area da medicina, toma forma: o Dr. Artur Silva

cria no Rio de Janeiro o Servigo de Hidroterapia e Eletricidade Médica (1879-1883).

Em 1919, Prof. Raphael de Barros, professor de fisica biologica da Faculdade
de Medicina da USP, fundou o Departamento de Eletricidade Médica, e, em 1929, foi
instalado o Servico de Fisioterapia do Hospital Central da Santa Casa de Misericordia de
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S&o Paulo. Em 1951, organizou-se o Servigo de Fisioterapia do Hospital das Clinicas de
Sé@o Paulo, € o primeiro curso de Fisioterapia, com duragdo de 2 anos, para “fisioterapeutas
que atuassem em reabilitacdo”, que existiu até 1956 (SANCHEZ, 1984).

Na sua origem, essa maneira nova de atuar ou intervir nas condigdes de saude
do individuo dirigia-se fundamentalmente para a reabilitagdo, de forma que a Fisioterapia
passa a ser definida desde seu inicio no Brasil como uma “forma de reabilitar”, e, ja em
1959, alguns médicos brasileiros, associando-se a Orgdos internacionais como a
Organiza¢do Pan-americana de Saude, a Organizacdo Mundial de Saude e a World
Confederation for Phisical Therapy, fundaram o Instituto Nacional de Reabilitagdo
Oswaldo Rolim, no qual eram formados fisioterapeutas, profissionais de nivel médio, e que
trabalhavam apenas aplicando as prescricdes de exercicios e terapias feitas pelos médicos,
sendo que, nesse mesmo ano, os fisioterapeutas criaram a Associagdo Brasileira dos
Fisioterapeutas (ABF). Associando-se a essa visdo parcial da Fisioterapia, encontramos um
contexto social e de satde, que apresentava elevada incidéncia de poliomielite, e, como
conseqiiéncia, um crescente numero de individuos com seqiielas debilitantes para serem
reabilitados; e, além disso, um aumento expressivo do numero de pessoas portadoras de
seqiielas por acidentes de trabalho (maior indice da América Latina), o que refor¢ava a
tendéncia de definigéo da Fisioterapia como uma ciéncia puramente reabilitadora.

Nessa época, delineiam-se as primeiras defini¢des sobre o que € Fisioterapia,
tragadas por médicos e profissionais de nivel médio da 4rea, e todas essas defini¢des
caracterizavam a Fisioterapia, como um ramo de trabalho, ¢ nio como uma area de
estudos. Comecam também a surgir as leis que regulamentam a atuag@o desse profissional,
sendo que nos Decreto - Lei 938 de 13 de Outubro de 1969, e a Lei 6.316, de 17 de
Dezembro de 1975, constam as normas de normatiza¢do sobre a atuagdo do profissional

desta area.

1.3. HISTORICO DA FISIOTERAPIA RESPIRATORIA

A histéria da FR, como terapia de desobstruc@o bronquica, tem suas primeiras
descrigbes documentadas a partir de 1901. Sluizk, 1997 relata alguns autores
(EWART, 1901) que discorreram sobre a utilizagio da drenagem postural para pacientes
portadores de bronquiectasias. A partir dai, ja em 1918, BUSHNELL, descreve sua
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experiéncia com a mesma técnica de desobstrugdo bronquica, para o tratamento dos
pacientes com tuberculose. Nos anos de 1933 e 1934, JACKSON & JACKSON,
descreveram as vantagens da drenagem postural associada a tosse, ¢ NELSON, 1934,
enfatizou o uso de drenagem postural em criangas bronquiectasicas, utilizando o exame
fisico e radiolégico como forma de identificar a posig¢do especifica da lesdo pulmonar, e
assim decidir pela melhor posi¢éo para a drenagem. Ainda na década de 30, BARACH,
1938, cita os efeitos benéficos da reabilitagdo pulmonar moderna, sendo considerado o pai
dessa modalidade de reabilitagdo. KNIES, 1938, recomenda a drenagem postural em
pacientes em pés-operatorio de cirurgia cardiaca. Na década de 40, pouco se documentou
das evolugdes médicas nessa area, talvez por razio da Segunda Guerra Mundial; sendo um
dos poucos trabalhos o d¢ HECKSCHER, 1945, que cita a importincia da drenagem
postural e da higiene bronquica no enfisema pulmonar.

Na década de 50, BARACH et. al., 1952, enfatizaram a importancia do auxilio
expiratorio mecanico, que favoreceria a tosse, e PALMER & SELLICK, 1953, publicaram
um trabalho precursor sobre os efeitos da Fisioterapia Respiratoria, em que descrevem a
associagdo dos exercicios respiratorios com a drenagem postural e a percussdo toracica, que
constituem hoje recursos basicos da Fisioterapia de Desobstrugdo Broncopulmonar
(FDBP), trabalho corroborado por KLUFT et. al.,1992 e também por GALLON, 1991, ja
na década de 90. LAWA & MCINTYRE, 1969, iniciaram as primeiras discussdes sobre os
efeitos reais da FR na retirada das secre¢cGes dos pacientes ventilados mecanicamente,
englobando nessa discussdo o aumento da pressdo intratoracica gerado pelas manobras de

press@o expiratoria durante a expirag@o do paciente.

Data da década de setenta, a introducdo da Terapia Intensiva como
especialidade médica no Brasil, e, nessa época, o fisioterapeuta ja fazia parte da equipe
multidisciplinar. Toda a atividade desse 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, essas atividades foram desenvolvidas ji com objetivos ndo
exclusivamente reabilitadores e curativos, mas principalmente preventivos. Como descrito
por MACKENZIE et. al., 1988, ERSSON et. al., 1988,1990, a Fisioterapia cresce, desde

entdo, em qualidade de atendimento e de conhecimento, sendo hoje reconhecida
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mundialmente como uma modalidade de pesquisa cientifica, além de seus atributos de

modalidade de assisténcia e tratamento ao paciente.

1.4. HISTORICO DA MONITORIZACAO DA PRESSAO INTRACRANIANA

Dentro da monitorizagdo da pressdo intracraniana (PIC), os pioneiros na
experiéncia de monitorizagdo da pressdo intracraniana foram GUILLAUME & JANNY,
1951. Esses autores, observando as oscilagdes periddicas da PIC, chamaram a atengéo para
a importancia dos mecanismos vasculares na génese e na compensacdo das suas elevagdes,

sugerindo também mecanismos de auto-regulagé@o do fluxo sangiiineo cerebral (FSC).

Apos isto, LUNDBERG, 1960, em monografia, sistematizou os aspectos
técnicos da monitorizacdo continua da PIC através de cateteres intraventriculares de
polietileno. As interpretagdes dos registros continuos, tanto normais quanto das variagdes
periodicas da pressdo do fluido intraventricular (“ondas” da PIC, que posteriormente
receberam o seu nome), levaram o autor a chamar a ateng@o para 0s mecanismos vasculares
envolvidos nesses fendmenos. Os autores concluiram, assim, que a monitorizagdo continua
da PIC poderia trazer valiosas informagdes para o tratamento de pacientes com hipertenséo

intracraniana (HIC).

Ainda na década de 60, LANGFITT, WEINSTEIN, KASSEL, 1965, baseados
em experimentos realizados em macacos, introduziram os conceitos basicos das relagdes
volume-pressdo intracraniana. Desse modo, introduziram também o conceito de
vasoparalisia do ténus vascular encefélico como importante fator na génese da HIC. Esse
fendbmeno foi também evidenciado em experimentos em gatos (LANGFITT,
TANNANBAUM, KASSEL, 1966) e na observagdo clinica em humanos (LANGFITT &
KASSEL, 1968).

LANGFITT & KASSEL (1968), demonstraram o aumento do FSC apds a
estimulacdio do tronco encefalico de macacos, chamando a atengdo para a importancia dos
mecanismos auto-regulatorios neurogénicos para a manuten¢do do FSC. Em seguida em

1969, Langfitt publicou um extenso trabaltho no qual sistematizou os conceitos da relagdo
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entre as variagdes da PIC e as variacGes de volume no interior da cavidade intracraniana.
Essas relagdes foram demonstradas pela curva volume-pressdo intracraniana que,
posteriormente, levou o nome deste autor.

Em 1974, com a publicagdo da Escala de Coma de Glasgow (Glasgow Coma
Scale) (ECGI) por TEASDALE & JENNETT, iniciamos uma padroniza¢io da avalia¢do
do TCE. Inicialmente com 14 pontos, e mais tarde corrigida para 15 pontos
(JENNETT et. al. 1977), tratava-se de uma escala de monitorizacio da consciéncia
variando de 3 (pior estado) a 15 pontos (melhor estado), que, pela sua praticabilidade e
sensibilidade, teve posteriormente o seu uso universalizado, servindo, principalmente, para
a uniformizag@o de casuisticas, as quais puderam ser mais adequadamente comparadas .

Nesta mesma época, JENNETT & BOND (1975), descreveram a Escala de
Evoluc¢do de Glasgow (Glasgow Outcome Scale) (EEGI), universalizada posteriormente,
pois objetiva uma padronizagdo e melhor comparacdo dos resultados de casuisticas .

Também foram JENNETT et. al. (1977), em estudo baseado na analise de 700
pacientes com TCE, que propuseram a definicdo de TCE grave como aqueles que se
apresentaram com 8 pontos ou menos na ECG (incapacidade para obedecer comandos, para
abrir os olhos espontaneamente e proferir palavras compreensiveis), por pelo menos 6 horas
apés o trauma. Os pacientes avaliados faziam parte de um estudo multicéntrico
internacional, o Banco de Dados Internacional (IDB ou International Data Bank), do qual
tomaram parte servicos de neurocirurgia da Escocia, da Holanda e dos Estados Unidos.

Em nosso meio, ANDRADE (1990), estudou a medida continua da pressdo
intracraniana com um dispositivo metélico captador colocado no espago subaracnoideo,
concluindo que as caracteristicas do quadro clinico e os achados tomograficos ndo

indicavam se a PIC estava normal ou elevada.

1.5. AS ALTERACOES ENCEFALICAS NO TRAUMATISMO
CRANIOENCEFALICO E A FISIOTERAPIA RESPIRATORIA

Os traumatismos cranianos, como defini¢do geral, referem-se a lesdes agudas

da face, couro cabeludo, calota craniana, dura-mater ou encéfalo, e podem ser classificados

de acordo com a estrutura envolvida. TEASDALE & JENNET (1974), descrevem que,

dependendo da intensidade e do tipo de agress#o, essas estruturas podem estar envolvidas
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de maneira associada ou isolada, e, portanto, mostrar diferentes padrdes clinicos. Quando as
lesdes envolvem o encéfalo, no traumatismo craniencefalico (TCE), a gravidade da lesdo
aumenta por envolver estruturas mais nobres como encontramos em FRANKOWSKY
(1986). Para a avaliagdo neurologica inicial deve-se enfatizar o exame das pupilas, a
avaliagdo dos reflexos do tronco cerebral, o padréo respiratério e a avaliagdo dos reflexos
superficiais e profundos. Segundo ADAMS & VICTOR (1993) e OVERGAARD et. al.
(1973) a observagdo inicial pode oferecer consideravel informagdo sobre as fungdes de
diferentes partes do sistema nervoso.

O exame neuroldgico inicial dos pacientes com TCE deve incluir a aplicagdo da
Escala de Coma de Glasgow (ECG) TEASDALE & JENNETT (1974) e JENNETT et. al.
(1977), que ¢ utilizada em numerosas unidades de terapia intensiva (Anexo 1).

A ECG baseia-se em dados do exame neurologico, tais como: abertura ocular
(espontanea, ordem verbal, dor, nenhuma); melhor resposta verbal (orientado, confuso,
palavras, sons nenhuma); e melhor resposta motora (obedece a comandos, localiza dor,
flexdo normal, flexio anormal, extensdo a dor, nenhuma). O paciente € avaliado pelo
profissional da saude treinado e cada teste € feito determinando, a partir das respostas
obtidas, um nivel de graduagio geral que varia de 3 a 15. A graduagZo da escala, segundo
FRANKOWSKY (1986) e JENNETT et. al. (1977), é a seguinte: sio considerados graves,
traumatismos dos pacientes que na avaliagdo geram contagem de pontos entre 3 - 8,
moderados entre 9 - 12 e leves entre 13 - 15, o que permitiu homogeneizar a avaliagdo do

paciente com TCE .

Dentro do contexto do traumatismo craniano, destacam-se conceitos que
interessam ao estudo, pois fundamentam todas as relagdes que serdo abordadas. Estes
conceitos serdo analisados numa seqiiéncia logica para que se possa compreender a relagdo

entre eles (PPC=PAM -PIC).

A pressio intracraniana (PIC) € a pressdo encontrada dentro da caixa craniana,
resultado da manutengiio do equilibrio volumétrico dos seus trés componentes basicos, o
parénquima cerebral, pois o tecido nervoso ocupa de 80 a 85% do volume cranioespinhal
total, ou seja, em torno de 1350 ml (LINDSAY, BONE, CALLANDER, 1986). Do volume

total do tecido nervoso, 70 a 80% sdo constituidos por agua, tanto intracelular, quanto
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extracelular. O liquido cefalorraquidiano (LCR) ocupa de 8 a 12% do volume
cranioespinhal total, ou seja, em torno de 150 ml, e o sangue contido na cavidade craniana
que ocupa de 3 a 7 % do volume desse compartimento, sendo considerado desprezivel o
volume sangiiineo espinhal (LINDSAY et. al., 1986). Temos, portanto, em média, 75 ml de
sangue, que representam o volume sangiiineo cerebral (VSC) normal . E, como o cranio ¢
uma caixa inextensivel, a PIC € virtualmente igual a presséo venosa (5 - 10 mmHg).

A pressdo arterial média (PAM) é determinada como o valor médio de pressdo
arterial que pode assegurar a presen¢a de fluxo sangiiineo constante por todo o corpo
humano (EVORA & RIBEIRO, 1995).

A pressdo de perfusdo cerebral (PPC) caracteriza-se por ser a resultante da
diferenca entre a pressdo de entrada do sangue no encéfalo (PAM) e a pressdo de oposigédo
a saida do sangue do cérebro, sendo seu valor 55 - 80 mmHg (LANGFITT, 1969;
MILLER, 1985a; CRUZ, 1992, 1993).

A conseqiiéncia mais deletéria do traumatismo craniano ¢ a hipertensdo
intracraniana (HIC), que se define como a medida do desequilibrio entre os componentes
do cérebro (caixa dssea, tecido encefélico, liquor e sangue) e ocorre apds a lesdo do
cérebro através de dois mecanismos basicos. O primeiro € deslocamento do tecido nervoso,
que produz complicagdes isquémicas compressivas sobre estruturas do sistema nervoso
central. O segundo compreende alteragdes do fluxo sangiiineo cerebral (FSC) e da pressao

de perfusdo cerebral (PPC), levando & isquemia e a alteragdes metabélicas do encéfalo.

A monitorizagio continua da PIC visa estabelecer diagnostico de HIC, bem
como orientar e racionalizar as medidas terapéuticas empregadas, avaliando suas eficacias.
O objetivo do tratamento da HIC é a manutengio do fluxo sangiiineo cerebral (FSC) dentro
de limites minimos (prevenindo sofrimento do encéfalo pela queda de oferta de oxigénio e
nutrientes) e maximos (prevenindo ingurgitamento cerebral, hiperfluxo ou a perfusdo de
luxo) limitrofes, independentemente da resisténcia vascular cerebral (RVC) estar normal

ou ndo. O valor normal do FSC encontra-se entre 50 - 100 ml/100g/min.
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A monitorizacdo da PIC pode ser feita por parafuso subaracnoideo, cateter
subdural ou cateter ventricular. MOLLMAN, ROCKSWOLD, FORD, (1988), compararam
os métodos, evidenciando que o parafuso pode subestimar os valores em pacientes com PIC
elevada e ndo observou diferencas entre as medidas com o cateter subdural e o cateter
ventricular. Na UTI-HC-UNICAMP, a utiliza¢do do cateter subdural iniciou-se em 1989
(DANTAS et. al., 2001).

1.5.1. Auto-regulaciao Cerebral

Existe uma correlagdo fisiologica entre PIC, PAM e PPC, envolvendo
mecanismos fisiopatologicos importantes, que, dentro de um contexto de grande
complexidade, releva a importancia da manutengéo do fluxo sangiiineo cerebral (FSC) e do

equilibrio metabdlico normal do encéfalo.

O FSC ¢é resultante das relagdes entre PAM e PIC, e assume papel
determinante para a manutengdio da oferta de oxigénio e glicose ao tecido cerebral
(CHUSID, 1972; CHEHRAZI & YOUMANS, 1990; PITTS & MCINTOSH, 1990;
BRANDT et. al., 1998).

As artérias, arteriolas e metarteriolas intracranianas apresentam uma camada
muscular em sua parede, sendo, portanto, capazes de variar ativamente o seu diametro. A
espessura dessa camada muscular diminui progressivamente desde as artérias mais
calibrosas até ser alcancado o leito capilar, onde esta deixa de existir. Esse grupo de
artérias, que preserva a camada muscular, € conhecido como vasos de resisténcia € sdo
responséveis por 20% do volume sangiiineo cerebral. Ha também o segmento pos-capilar,
representado pelas vénulas e veias intracranianas, um sistema de baixa pressdo que
armazena cerca de 80% do volume sangiiineo cerebral intracraniano total
(vasos de capacitincia) (LANGFITT, 1969), sendo o responsavel pela manutengéo do FSC
constante, mesmo quando ha alteragdes da PAM, desde que essas alteragdes estejam dentro
dos seus limites de normalidade minimos e maximos (60-150 mmHg). Logo, a capacidade

intrinseca e exclusiva dos vasos sangiiineos intracranianos de controle do FSC,
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independentemente das variagdes da pressdo arterial sistémica, conhecida como
“auto-regulacdo do fluxo sangiiineo cerebral”, é condi¢do basica para a sobrevivéncia
encefdlica (MILLER, 1985; CHEHRAZI & YOUMANS, 1990; COLLIL, 1990; GADE et.
al., 1990; LUERSSEN & MARSHALL, 1990; NORDSTRON et. al., 1990).

A capacidade de auto-regulagdo dos vasos sangiiineos intracranianos tem o seu
funcionamento explicado por trés mecanismos bésicos que se interrelacionam e se
completam mutuamente e que sdo descritos por LANGFITT, 1969; CHEHRAZI &
YOUMANS, 1990; GADE et. al., 1990; LUERSSEN & MARSHALL, 1990.

O mecanismo miogénico baseia-se na capacidade de contra¢do e relaxamento
dos grandes vasos sangiiineos de resisténcia (principalmente as artérias cardtidas internas e
vertebrais) em resposta ao aumento e queda da PAM, respectivamente, para a manutengio
do FSC global, como descrito por LANGFITT, 1969.

O mecanismo neurogénico estd baseado na capacidade intrinseca do SNC de
regular o didmetro dos seus vasos, visando a manutengdo do FSC global e regional
(CHEHRAZI & YOUMANS, 1990; LUERSSEN & MARSHALL, 1990), pela inervacio
autonémica dos vasos intracranianos, (TEIXEIRA & ANDRADE, 1980; GUITON, 1984) e
sua capacidade de mudanga funcional local (LANGFITT & KASSEL, 1968).

O mecanismo bioquimico baseia-se na capacidade de alteragio do didmetro dos
vasos da microcirculagdo encefalica para manter o fluxo sangiiineo microrregional. A
PaCO, e os fons H+ agem diretamente sobre as miofibrilas da rede microcirculatéria

cerebral (GUITON, 1984).

Desses conceitos, salienta-se que na vigéncia da auto-regulagio normal, a PPC
tem uma importéancia relativa para a manuteng¢@o do FSC, ja que mecanismos regulatérios
intrinsecos do SNC tém a capacidade de manter o fluxo adequado, independentemente de
variagbes da PAM (MILLER, 1985). Assim, em condigdes normais, as relacdes
volumétricas entre os componentes intracranianos e o cranio tém como resultante pressoes
at¢ de 10 mm Hg, com elevagdes transitérias aos esforgos, tosse e céfalo-declive
(LUERSSEN & MARSHALL, 1990; PITTS & MCINTOSH, 1990; FELDMAN &
NARAYAN, 1993). Nessas condigdes, o componente intracraniano (PIC) pouco interfere
na PPC, propiciando um FSC adequado as necessidades metabdlicas do encéfalo.
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Entretanto, em circunstancias patologicas, LANGFITT, 1969; MILLER, 1985
descrevem que 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. Logo, uma
vez comprometida a auto-regulagdo, a PPC adquire importidncia fundamental para a
manutencdo do FSC e situagdes de queda da PPC, muito freqlientemente associadas ao
TCE, tanto por diminui¢do da PAM, quanto por aumento da PIC, podendo se tornar critica,
com repercussdes desastrosas para todo o encéfalo (LANGFITT, 1969; TEIXEIRA &
ANDRADE, 1980; MILLER, 1985; GADE et. al., 1990; MARMAROU et. al., 1991).

Assim, em razdo da relagdo entre a PPC e a PIC, e envolvendo a PAM,
encontra-se que o FSC é diretamente proporcional a PPC, que € expressa pela diferenca
entre a PAM e a PIC, sendo ainda modulada pela resisténcia vascular cerebral (RVC) de
maneira automatica (auto-regulacéo), e de acordo com a lei de OHM aplicada a biologia
(GUITON, 1984; DORLAND’S, 1994).

FSC =PAM - PIC
RVC

O FSC médio, em situagdes normais, ¢ de 750 ml por minuto,
aproximadamente 50 ml x 100g x min, segundo GUITON, 1984; PROUGH & ROGERS,
1989.

1.5.2. Resposta cerebral ao CO, sangiiineo

A variacdo do CO; repercute de forma diferente em vasos acometidos € ndo
acometidos. Apds o trauma ocorre um vasoespasmo na circulagdo cerebral regional da area

afetada, e estes vasos acometidos ndo respondem a varia¢do de CO, sangiiineo.

DANTAS FILHO E COL.,2001, descreve que vasos acometidos (TCE) entram
em espasmo, resultando em paralisia e dilatagdo dos vasos com ingurgitamento dos
mesmos (vasos repletos de sangue), aumento do volume sangiiineo intravascular
intracraniano e, conseqiientemente elevagdo da PIC (fendmeno descrito como brain

swelling).
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A inter-relagdo de vasos acometidos e ndo acometidos resulta numa competigdo
entre eles, sendo que vasos ndo acometidos respondem com vasodilatagdo a hipercapnia
(aumento da PaCO, acima de 45 mmHg) e vasoconstri¢do a hipocapnia (queda da PaCO;
para 28 - 30 mmHg). Os vasos acometidos acoplados a estes terdo seu fluxo sangiiineo
diminuido no caso de hipercapnia, pois a dilatagdo da vasculatura integra retirara fluxo da
vasculatura lesada (fendmeno do roubo), levando & isquemia do local j& lesado. Em
decorréncia da  hipocapnia, teremos constricgdo da vasculatura integra com o
deslocamento de circulagdo para dentro dos vasos lesados, mantendo a circulagio da 4rea
que necessita ser tratada (fendmeno da perfusdo de luxo). Logo, a concentragio de CO;

passa a ser fator determinante de agravamento ou ndo da isquemia cerebral pos — trauma,
DANTAS FILHO, 1999.

Segundo MIZUMOTO, 1996 a relagio entre a PaCO, e o FSC € diretamente
proporcional (a variagdo de 1 mmHg na PaCO,, modifica de 2 a 3 % o FSC).

1.5.3. Posicionamento e cuidados durante a aplicacio do protocolo de fisioterapia

Existem poucas referéncias bibliograficas especificas sobre a interacdo
fisioterapia respiratoria € o TCE grave. Os estudos se direcionam para conceitos mais
amplos com fluxo sangiiineo cerebral, pressdo de perfusdo cerebral, e atualmente para
hemometabolismo cerebral, todos conceitos ligados ao TCE grave, como os descritos em
CLEMENTE & HUBACH, 1968; SHEINBERG et. al., 1992; CRUZ, 1992; CRUZ,
ALLEN, MINER, 1995.

ERSSON et. al., 1990; CLEMENTE & HUBACH, 1968 e FALCAO, 1993 e
1996, citam os efeitos da higiene bronquica realizada em pacientes neurocirurgicos
inconscientes através de soro e AMBU “bag squeezing”, descrevendo-os como ndo
deletérios para o cérebro do TCE grave. Porém, descrevem a aspiragdo endotraqueal como
causadora de aumentos substanciais na PIC nesses mesmos pacientes, mas sem

conseqiiéncias deletérias, quando o equilibrio entre a PAM ¢ a PIC manteve-se integro.
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A fisioterapia respiratéria (FR), realizada através de manobras cinéticas
respiratorias, tem por objetivo dois aspectos importantes e necessarios para a manutencio
da fungdo respiratoria dos pacientes: a higiene bronquica (desobstrugdo bronquica) e a
manutencdo da expansibilidade pulmonar durante a ventilagdo mecinica. Véarios autores,
desde EWART, 1901, at¢ CIESLA, COCHRANE, WEBER, (1973); CIESLA, KLEMIC,
IMLE, (1981); CONNORS et. al. (1980), discutem a efetividade da fisioterapia respiratéria
na liberagdo de secregdes, pois diferentes patologias pulmonares produzem diferentes tipos

e quantidades de secrecdes.

MACKENZIE & SHIN (1979), descrevem a importancia da retirada do sangue
do parénquima pulmonar, na contusdo pulmonar, como fator necessirio para melhora da

relagédo ventilagdo/perfusdo em pacientes com atelectasia lobar ou segmentar.

A fisioterapia respiratoria € determinante para a abertura pulmonar, pois havera
uma melhora importante no “shunt” intrapulmonar e na complacéncia pulmao/térax pela
reexpansdo. Para isso, a FR utiliza-se de manobras cinéticas manuais, que objetivam a
higiene bronquica, e facilitam o “clearance” mucociliar com a retirada do muco, que é
produzido por todas as membranas mucosas do trato respiratério, e o escarro, que € produto
do trato respiratério inferior, segundo ZIMENT & IRWIN (1982).

Sdo muitas as manobras de desobstrucdo bronquica utilizadas pela fisioterapia
respiratoria, sendo que a caracterizagdo de cada uma delas esta ligada a intensidade de
execucdo das mesmas (grau de pressdo das maos sobre o tdrax, repeticdo acelerada ou
retardada das mesmas manobras) ¢ a uma série de variagdes dessas manobras durante sua
aplica¢do, dependendo das condigdes clinicas do paciente atendido (MACHADO, 1999).

Conjuntamente com os seus resultados benéficos, as manobras de fisioterapia
respiratoria apresentam algumas sobrecargas para o sistema cardiorrespiratério. A mais
conhecida e importante € o aumento da pressdo intratoracica (PIT), que acarreta
concomitantemente, uma redu¢do do retorno venoso do SNC, podendo levar a um aumento
da PIC e/ou redugdo do fluxo sangiiineo cerebral, com manutengio ou ndo da pressdo de
perfusdo cerebral, dependendo da gravidade clinica € do posicionamento dos pacientes

submetidos a tratamento fisioterapico.
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Dentro desse contexto, o posicionamento adequado para o tratamento do
paciente portador de TCE consiste em : paciente em decubito lateral, com a manutengdo do
mesmo alinhamento prevenindo compress3o das entradas e saidas sangiiineas do cranio

(Fig. 2); em decubito dorsal, com a manutengdo do alinhamento da cabe¢a em relagio ao

corpo, (Fig.3).

Acredita-se que as manobras de fisioterapia podem interferir a curto e a longo
prazo sobre a PPC. Dependendo da manobra, seu efeito sobre a PPC podera ser maior ou
menor, devendo-se avalid-lo com os dados colhidos ao final de cada manobra, e relaciona-
los entre as manobras (curto prazo); ou a longo prazo, quando a aplicagdo do protocolo
inteiro poderd gerar efeito cumulativo sobre a PPC dos pacientes. Para isso, deve-se
relacionar os dados colhidos antes da terapia (inicial) com os dados colhidos apos as
manobras mais agressivas, e também com os dados colhidos ap6s 30 minutos do término da

terapia.
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Figura 2. Posicionamento do pacientes para a terapia respiratoria em decubito lateral

direito. Notar a manutencdo do alinhamento da cabeca em relagdo ao

alinhamento do tronco
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Figura 3. Posicionamento do paciente para a terapia respiratdria em dectbito dorsal. Notar

a manuten¢do do alinhamento da cabeca em relagdo ao alinhamento do tronco.

Intfrodugio
66



2. OBJETIVOS
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Avaliar as alterages na pressdo de perfusdo cerebral, apés as manobras de

fisioterapia respiratoria, em pacientes portadores de traumatismo cranioencefélico grave.

Verificar quais as manobras de fisioterapia respiratoria poderiam alterar a
pressdo de perfusdo cerebral a curto prazo (observar entre as manobras, e ao final de cada
manobra), e, a longo prazo, (observar o efeito cumulativo, comparando o valor inicial com

o valor p6s manobra ¢ 30 minutos apds todas as manobras).

Estudar as correlacdes entre PIC, PAM e PPC, durante as manobras

fisioterapicas mais criticas.

2.1. JUSTIFICATIVA

O estudo se justifica pela necessidade de se analisar o impacto gerado pela
aplicacdo da fisioterapia respiratoria que, em razio de suas caracteristicas determinam um
aumento da pressdo intratoracica, durante a aplicagcdo de cada uma das suas técnicas. Como
se esta tratando de pacientes gravemente comprometidos, a sobrecarga determinada pela

fisioterapia, poderia determinar aumentos da PIC, e conseqiiente reducdo do FSC.
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3. SUJEITOS E METODOS




O estudo foi prospectivo, intervencionista e aberto. Foram colhidos dados de 35
pacientes com traumatismo cranioencefalico grave, admitidos na Unidade de Terapia
Intensiva (UTI) do Hospital das Clinicas da Universidade Estadual de Campinas
(HC-UNICAMP); de outubro/1991, a dezembro/1993; 8 do sexo feminino, e 27 do sexo
masculino, sendo a média de idade desses de 24,9 anos (Tabela 22).

Os critérios de inclusdo foram:
- pacientes portadores de TCE grave;

- pontuagdo do nivel de consciéncia pela Escala de Coma de Glasgow < ou

igual a 8 na entrada;
- paciente intubado e sedado;
- pressdo intracraniana (PIC) monitorizada;

- valores limites de PIC para inicio da terapia respiratéria < 45 mmHg, por
causa da necessidade de maior seguranga, pois 0s pacientes encontravam-se

instaveis.
Os critérios de exclusao foram:
- pacientes em morte encefalica;

- queda da pressdo arterial, com manutengdo ou aumento dos valores da PIC, de

forma que o valor da PPC de 60 mmHg, ndo pudesse ser garantido.

Todos os pacientes que se mantiveram dentro dos critérios de inclusdo, tiveram

os seguintes dados colhidos: PAM e PIC, sendoa PPC calculada, através da operagéo

(PPC = PAM - PIC), para cada manobra fisioterapica de um protocolo de
fisioterapia respiratéria amplamente utilizado nas unidades de terapia intensiva, com a

finalidade de manutengdo da higiene e expansibilidade pulmonares dos pacientes.
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Os pacientes foram divididos em trés grupos, de acordo com a PIC inicial do
paciente, para que se pudesse observar a real interferéncia da terapia respiratoria nos varios
niveis de PIC:

- Grupo I (Gl) com valores de PIC inicial variando entre 0 - 10 mmHg

(10 pacientes);

- Grupo II (G2) com valores de PIC inicial variando entre 11 - 20 mmHg

(15 pacientes);
- Grupo III (G3) com valores de PIC inicial acima de 20 mmHg (10 pacientes).

A monitorizagdo da pressdo intracraniana foi feita através do cateter
subaracnoide, que transmitiu a pressdo desse espago para um sistema de registro continuo
(monitor de pressdo), através de um cateter de polietileno rigido preenchido com soro
fisiologico estéril (DANTAS et. al, 2001), ilustrado no Anexo 4. A técnica de
monitorizagdo da PIC utilizada em todos os pacientes do trabalho, encontra-se descrita no

Anexo 7 de acordo com os passos técnicos de sua execu¢do(COLLI et. al., 1992).

PROTOCOLO DE FISIOTERAPIA RESPIRATORIA (FR) APLICADO
O protocolo de fisioterapia respiratdria constituiu-se de oito manobras:

1 - Pressdo manual expiratéria (PME) com vibragdo manual costal (M1)

(Figura 4).
2 - Pressdo manual expiratéria (PME) com vibra¢io manual diafragmatica (M2)
(Figura 5).
3 - Drenagem postural associada com tapotagem (M3) (Figura 6, 6a).

4 - Pressdo manual expiratéria (PME) com descompressdo costal (M4)

(Figura 7, 7a).
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5 - Pressio manual expiratéria (PME) com descompressdo diafragmatica
(M5) (Figura 8, 8a).

6 - Respiragdo contrariada (M6) (Figura 9).

7 - Respiragdo localizada (M7) (Figura 10).

8 - Aspiragio endotraqueal (M8) (Figura 11).

As manobras M1, M2, e M3, descritas e ilustradas a seguir, foram realizadas
com objetivo principal de desobstrugdo bronquica, sendo as manobras fisioterapicas M4,
M5, M6, M7, realizadas com o objetivo de reexpansdo pulmonar, devendo normalmente ser
aplicadas, apds a higiene brénquica.

A pressdo manual expiratoria (PME) constitui-se de manobra de compressdo
tordcica durante toda fase expiratoria do paciente, sendo que o ar expelido, com a
compressio, sai com pressdo e velocidade de fluxo aumentados, carreando secre¢des para
fora das vias aéreas mais distais. A aplicagio das mios durante as manobras varia de local e
de pressdo, dependendo da ausculta pulmonar prévia, que ird evidenciar a localizagdo de
secrecdes nos diversos sitios anatdmicos dos pulmdes. Para a M1, a localizagdo das maos
do fisioterapeuta foi em 4pice pulmonar, regido logo abaixo da clavicula, medialmente;
para M2, as mios do fisioterapeuta localizaram-se logo abaixo das mamas (sexo feminino),
ou dos mamilos (sexo masculino), com deslocamento dessas para regiao latero-lateral do
térax. A compressdo, realizada durante a fase expiratoria, foi orientada no sentido do
movimento do gradil costal, durante essa fase da respiragdo. Essa técnica pode ser
associada a outras técnicas, como a descompressdo, que serd descrita abaixo.

A técnica de vibragdo manual (vibratoterapia) constitui-se de uma pressao
intermitente que se executa sobre a parede do térax, durante a expiracdo, através de
contragdes isométricas (presenga de contragdo muscular sem, entretanto, haver movimento)
repetidas do ombro e membro superior do terapeuta, segundo GRADY (1986).

Para o paciente intubado e sob ventilagdo mecénica, ¢ aplicada durante a pausa
inspiratdria, no inicio da expiragdo, prolongando-se durante toda fase expiratdria, e objetiva
o descolamento e o deslocamento de secregdes da arvore bronquica, e, quando associada a
drenagem postural, acelera o encaminhamento destas para regides mais proximais das vias

aéreas, onde o reflexo de tosse se encarregara da sua eliminagdo.
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Figura 4. Pressdo manual expiratoria (PME) com vibragdo manual costal (m1).
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Figura 5. Pressdo manual expiratéria (PME) com vibragao manual diafragmatica (m2).

A drenagem postural ¢ uma técnica de posicionamento do paciente no leito que
determina deslocamento de secre¢des das vias aéreas, com o auxilio da for¢a da gravidade.
Através de posicionamento seletivo de lobos, segmentos pulmonares ou de todo um
pulmdo, o terapeuta tem condi¢des de acelerar o deslocamento de secre¢des das vias a€reas
mais distais para as mais proximais, e para a regido da carina, onde poderdo ser retiradas

por aspiragio ou através do reflexo da tosse.

A percussdo ¢ a técnica basica que compde a tapotagem, tratando-se de uma
manobra realizada durante a fase expiratéria com as mdos do terapeuta em concha, com
dedos e polegar aduzidos. Com essa pratica se produz uma onda de energia transmitida
através das vias aéreas, sendo que, com isso, as secregdes sdo deslocadas das paredes

bronquicas e mobilizadas das regides periféricas para as areas centrais do torax (objetiva-se
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a regifio da carina), onde poderfio ser expelidas pela tosse, ou aspiradas. O movimento
sobre o térax € ritmico, mantendo-se a mesma for¢a e alternando-se as mdos que tocam o
téorax , com fregiiéncia elevada (em torno de 240 ciclos/minuto), como abordado em

GALLON (1991).

Figura 6. Drenagem postural associada com tapotagem (m3) Aplicagdo regido anterior do

torax
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Figura 6A. Drenagem postural associada com tapotagem (m3) Aplicagdo na regido

posterior do torax
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As técnicas de manutengdo e reexpansio pulmonar sdo aplicadas
concomitantemente com as técnicas de desobstrug¢do bronquica, sendo muito semelhantes, e
a diferenciagio deverd ser feita durante a aplicagdo, alternando-se a intensidade de
aplicagdo das manobras e a localizagio das méos do terapeuta.

A PME associada com descompressio no inicio da fase inspiratdria
(manobra de pressdo negativa), em que o terapeuta acompanha com pressio manual toda a
fase expiratéria do paciente e mantém essa pressdo até meio segundo apés o inicio da fase
inspiratoria subseqiiente, determina um aumento da pressdo negativa localizado no local
tratado, aumentando o aporte de ar para essa regido. Para a M4, a localizagdo das mios do
fisioterapeuta foram em apice pulmonar bilateralmente, na regido logo abaixo da clavicula,

anterior e medialmente no torax.

Figura 7. Pressdo manual expiratéria (PME) com descompressdo costal (m4) Momento da

compressdo toracica
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Figura 7A. Pressdo manual expiratéria (PME) com descompressdo costal (m4) - Momento

da descompressdo toracica.
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A descrigio da MS5, € idéntica a da M4, mas as mios do fisioterapeuta
localizaram-se diferentemente; logo abaixo das mamas (sexo feminino), ou dos mamilos
(sexo masculino), com deslocamento destes para regido latero-lateral do torax. A

compressdo, foi orientada no sentido do movimento do gradil costal, durante a fase

expiratoria.

Figura 8. Pressdo manual expiratoria(PME) com descompressdo diafragmatica(m5)

Momento da compressdo toracica.
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Figura 8A. Pressdo manual expiratoria(PME)com descompressdo diafragmatica (m5)

Momento da descompressdo toracica.
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A respiragdo contrariada trata-se de manobra manual em que o terapeuta
bloqueia a expansibilidade de todo o hemitérax integro do paciente, com o objetivo de

direcionar o fluxo de ar encaminhado ao paciente para o hemitdérax com atelectasia ou

perda volumétrica.

Figura 9. Respira¢do contrariada
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A respiragdo localizada é um conjunto de manobras associadas em que 0
terapeuta, apos bloquear manualmente a expansdo de partes do torax onde se localizam
por¢des pulmonares integras, direciona o fluxo de ar, encaminhado-o para as porgdes

pulmonares a serem reexpandidas.

Figura 10. Respiragdo localizada
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Figura 11. Aspiragdo endotraqueal
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ORDEM CRONOLOGICA EM QUE O PROTOCOLO FISIOTERAPICO FOI
REALIZADO E OS PARAMETROS REGISTRADOS

0 1 2 3 . 5 6 T 8 9 10

A2 AZEEERER
1

MO M1 M2 w3 Mi m5 M6 M7 M8 M9 M10

. Final
1
min 30
min
= coleta das
medidas

0 - Registro inicial de PIC e PAM - Antes do inicio da terapia
1 - Registro pos M1 - Imediatamente ap6s a realizagdo da M1
2 - Registro p6s M2 - Imediatamente ap6s a realizagdo da M2
3 - Registro pos M3 - Imediatamente apds a realizagdo da M3
4 - Registro pés M4 - Imediatamente apos a realizacdo da M4
5 - Registro p6s M5 - Imediatamente apos a realizagdo da M5
6 - Registro pés M6 - Imediatamente ap6s a realizagdo da M6
7 - Registro pés M7 - Imediatamente ap6s a realiza¢do da M7
8 - Registro pos M8 - Imediatamente apds a realizagdo da M8
9- Registro 1 minuto apés M3

10- Registro 30 minutos ap6s M8( final).
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A coleta de dados foi realizada, primeiramente, um minuto antes do inicio da
terapia respiratoria (m0). Preferencialmente os pacientes permaneceram cerca de 15
minutos em repouso antes da terapia, ndo sendo este cuidado uma constante, devido as

diferentes condigdes e necessidades dos pacientes internados.

Apds a realizagdo da manobra 1, com duracdo de aproximadamente de 2
minutos; sendo que o paciente foi mudado de dectbito uma vez, tendo em vista a
manipulagdo bilateral do toérax necessdria para o bom desempenho da fisioterapia
respiratoria; colheram-se os dados de pressao arterial, e de PIC (o tempo necessario foi em
torno de 30 s); sendo que, apés isto, iniciou-se imediatamente a M2. O procedimento
repetiu-se durante a realiza¢do de todo protocolo, podendo o tempo empregado na terapia,

ser assim descrito:

M1 - 2 minutos
M2 - 3 minutos
M3 - 2 minutos
M4 - 2 minutos
MS5 - 2 minutos
M6 - 2 minutos
M7 - 2 minutos
M8 -30 segundos
M9 - 1 minuto
M10- 1 minuto

O tempo total da terapia, de MO até a coleta final de dados, em M10, foi de 47
minutos € 30 s. O tempo parcial de manipula¢do do paciente foi de 17 minutos e 30 s. A
diferenca entre os tempos descritos se deu em virtude da coleta de dados necessitar de trinta
segundos para ser realizada, e da espera de trinta minutos, para a coleta de dados final
(M10).
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A analise estatistica do estudo para descricdo dos valores das variaveis PPC,
PAM e PIC foi feita através de estatisticas descritivas (média, desvio-padrdo, valores
minimos € maximos) por grupo e por manobra. Foram analisadas as correlagdes entre as
manobras fisioterapicas (MF) para cada uma das variaveis estudadas, ou seja, compara-se a
mudanca entre uma manobra e a seguinte, dividindo-se os pacientes pela classificacdo dos
valores de PIC iniciais, através da Analise de Varidncia (ANOVA) e teste de contraste de
perfil, como descrito em MONTGOMERY (1991). As variaveis também foram analisadas
entre si (PAM e PIC, PPC e PIC, PAM e PPC), em cada manobra, através do calculo dos
coeficientes de correlacio de Spearman, sendo entdo apresentadas através de diagramas de
dispersdo, como definido em CONOVER, (1971).

O nivel de significdncia adotado foi de 5% (p < 0,05), como descrito em
BEIGUELMAN (1991).
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4. RESULTADOS
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4.1. EVOLUCAO DOS VALORES DA PRESSAO INTRACRANIANA (PIC), APOS
MANOBRAS FISIOTERAPICAS EM PACIENTES DO GRUPO 1
(PIC <10MMHG)

O valor médio da PIC no grupol, antes da fisioterapia (m0), foi de

6.90 + 2,33mmHg; apds a primeira manobra (ml) 7,30 + 2,58 mmHg; ap6s a segunda

manobra (m2), foi de 7,80 * 2,49 mmHg; apds a terceira manobra (m3), foi de 9,20 + 2,57

mmHg; apos a quarta manobra (m4), foi de 8,60 + 2,55 mmHg; apés a quinta manobra

(m5), foi de 7,80 = 2,39 mmHg; ap6s a sexta manobra (m6), foi de 8,00 + 2,67 mmHg;

ap6s a sétima manobra (m7), foi de 8,40 + 2,72 mmHg; apds a oitava manobra (m8), foi de

11,40 £ 4,55mmHg; apés a manobra final ou manobra 9 (m9), foi de 9,70 + 3,92mmHg;

ap6s 30 minutos do término da terapia (m10), foi de 7,20 £ 2,90mmHg.

Foram observadas diferencas estatisticamente significativas (ES) entre as

manobras m1 e m2 (p = 0,0150), entre m2 e m3 (p = 0,0205) e entre m7 e m8 (p = 0,0166).

Os resultados s@o apresentados na Tabela 1 e Grafico 1.

Tabela 1. Valores da pressdo intracraniana em pacientes do grupo 1 (PIC< 10 mmHg).

GRUPO 1 (G1)
Grupo PIC < 10mmHg

Manobras PIC média i DP P -valor
(m-)
Gink) 6901233
=il 730+ 2,58 L
bt 780t 2.49 pe0,0150
2-3 (m3) i e p=0.0205
A=Y 8601255 N
A= 7.80 £2.39 5
Ihint) 8,00 T 2,67 e
s=1@mh ga0t 272 NS
TR, 1140 %455 [Rsise
R 970t 392 NS
910 (m10) 720+290 NS
NS - Ndo significante estatisticamente
Resultados
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4.2. VALORES DA PRESSAO INTRACRANIANA (PIC), APOS MANOBRAS
FISIOTERAPICAS EM PACIENTES DO GRUPO 2 (10 < PIC < 20MMHG)

O valor médio da PIC no grupo 2, antes da fisioterapia (m0), foi de 13,67 +
3,20mmHg; ap6s a primeira manobra (ml), foi de 13,47 + 3,27 mmHg; ap6s a segunda
manobra (m2), foi de 13,60 + 3,66mmHg; apds a terceira manobra (m3), foi de 14,47 +
3,98 mmHg; ap6s a quarta manobra (m4), foi de 14,73 + 4,80 mmHg; apés a quinta
manobra (m5), foi de 15,07 £ 5,06 mmHg; apos a sexta manobra (m6), foi de 14,53 + 5,33
mmHg; ap6s a sétima manobra (m7), foi de 14,47 + 5,83 mmHg; ap6s a oitava manobra
(m8), foi de 18,73 +6,30 mmHg; apds a manobra final ou manobra 9 (m9), foi de 16,13 +
5,46 mmHg; apds 30 minutos do término da terapia (m10), foi de 12,73 + 3,94 mmHg.

Foram observadas diferengas estatisticamente significativas (ES) entre as

manobras m7 ¢ m8 (p = 0,0057), m8 e m9 (p = 0,0029), m9 e ml0(p = 0,0072). Os

resultados so apresentados na Tabela 2, e Grafico 1.

Tabela 2. Valores da pressdo intracraniana em pacientes do grupo 2 (10 < PIC <

20mmHg)
GRUPO 2 (G2)
Grupo 10 < PIC < 20mmHg
Manobras ot P - valor
PIC média T DP
(m-)
0 (m0)
13,67+ 320
0-1 (ml NS
el 13471327
1-2 (m2 NS
@4 13,60 + 3,66
2-3(m3 NS
) 1447% 308
3—4(m4 NS
L 1473t 480
4-5(m5 NS
&) 15,07t 5.06
5-6(m6 NS
(o) 1453533
6—7(m7 NS
(m7) 14471t 583
7 -8(m8 =0,0057
(m8) 1873t 630 P
8-9m9 =0,0029
m9) 16,13+ 546 ®
9-10(m10 =0,0072
i0) 12,73+ 394 b
NS - Ndo significante estatisticamente
Resultados
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43. VALORES DA PRESSAO INTRACRANIANA (PIC), APOS MANOBRAS
FISIOTERAPICAS EM PACIENTES DO GRUPO 3 ( PIC > 20 MMHG)

O valor médio da PIC no grupo 3, antes da fisioterapia (m0), foi de 24,70 +
4,47mmHg; ap6s a primeira manobra (ml), foi de 23,40 + 6,02 mmHg; apos a segunda
manobra (m2), foi de 23,00 + 6,25 mmHg; ap6s a terceira manobra (m3), foi de 25,40
7,01 mmHg; apdés a quarta manobra (m4), foi de 24,80 * 5,22 mmHg; ap6s a quinta
manobra (m5), foi de 25,00 £+ 5,06 mmHg; apds a sexta manobra (m6), foi de 24,00 *+ 5,35
mmHg; ap6s a sétima manobra (m7), foi de 24,30 * 5,38 mmHg; apos a oitava manobra
(m8), foi de 28,40 £5,42mmHg; apds a manobra final ou manobra 9 (m9), foi de 26,60 +
4,77mmHg; ap6s 30 minutos do término da terapia (m10), foi de 23,10 £ 3,87mmHg.

Foram observadas diferengas estatisticamente significativas (ES) entre as
manobras m7 € m8 (p = 0,0007), m9 e m10 (p = 0,0081). Os resultados sdo apresentados na
Tabela 3, e Grafico 1.

Tabela 3. Valores da pressdo intracraniana em pacientes do grupo 3 (PIC > 20 mmHg)

GRUPO 3 (G3)
Grupo PIC>20mmHg

Manobras PIC P —valor

) média + DP

& (m0j 24,70 4,47
U=~Lifml) 23,40 £ 6,02 NS
1-2(m2) 23,00+ 6,25 Ng
2-3 @3) 25,40 % 7,01 He
3 -4 (m4) 24,801 5,22 o
4-5 m5) 25,00+ 5,06 NS
5~6 (m6) 24,00+ 5,35 NS
67 (m7) 2430+ 5,38 NS
1=8(m8) 28,40+ 5,42 p =0,0007
§8-9 (m9) 26,60+ 4,77 NS

9—10 (m10) 23,10+ 3.87 p =0,0081

NS - Nio significante estatisticamente
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Grafico 1. Correlagdo entre a PIC e as manobras fisioterdpicas para os trés grupos de

pacientes

4.4. VALORES DA PRESSAO ARTERIAL MEDIA (PAM), APOS AS MANOBRAS
FISIOTERAPICAS EM PACIENTES DO GRUPO 1 (PIC < 10MMHG).

O valor médio da PAM no grupo 1, antes da fisioterapia (m0), foi de 97,60
+16.87 mmHg; ap6s a primeira manobra (m1), foi de 97,90 + 15,72 mmHg; apés a segunda
manobra (m2), foi de 97,30 £ 15,91 mmHg; ap6s a terceira manobra (m3), foi de 94,30
*12,31 mmHg; apés a quarta manobra (m4), foi de 96,30 + 17,24 mmHg; apés a quinta
manobra (m5), foi de 98,40 £ 18,97 mmHg; apds a sexta manobra (m6), foi de 96,20
+ 20,30 mmHg; apés a sétima manobra (m7), foi de 97,90 £+ 20,28 mmHg; apds a oitava
manobra (m8), foi de 102,80 * 24,33 mmHg; ap6s a manobra final ou manobra 9 (m9), foi
de 103,10 £23,66 mmHg; apés 30 minutos do término da terapia (m10), foi de 98,40
+ 19,20 mmHg.
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Nio foram observadas diferencas estatisticamente significativas (ES), de
pressdo arterial média entre as manobras fisioterapicas realizadas. Os resultados sdo

apresentados na Tabela 4 e Grafico 2.

Tabela 4. Valores da pressdo arterial média (PAM), em pacientes do grupo 1

(PIC < 10mmHg)
GRUPO 1 (G1)
Grupo PIC < 10mmHg

Manobl‘as PAM média i DP P - Valor

(m- )

0 (m0) 97,60 + 16,87
0—1(m1) 97.90 % 15.92 NS
1-2@2) 97,30+ 1591 NS
2-3(m3) 94,30 + 2,31 NS
3-4(m4) 96,30  17.24 NS
4 -5 (m5) 98.40 + 18.97 NS
5 -6 (m6) 96,20 + 20,30 NS
6~7(m7) 97,90+ 2028 NS
78 (m8) 102,80 + 24,33 NS
8-9 (m9) 103,10+ 23.66 NS

NS - Néo significativo estatisticamente.
Resultados
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4.5. VALORES DA PRESSAO ARTERIAL MEDIA (PAM), APOS AS MANOBRAS
FISIOTERAPICAS EM PACIENTES DO GRUPO 2 (10 < PIC < 20MMHG).

O valor médio da PAM no grupo 2, antes da fisioterapia (m0), foi de 99,80 +
10,14 mmHg; ap6s a primeira manobra (ml), foi de 100,00 £+ 10,03 mmHg; apés a segunda
manobra (m2), foi de 100,07 + 11,49 mmHg; apds a terceira manobra (m3), foi de 98,07 +
9,51 mmHg; apés a quarta manobra (m4), foi de 99,33 + 8,86 mmHg; apds a quinta
manobra (m5), foi de 98,60 + 9,34 mmHg; ap0ds a sexta manobra (m6), foi de 97,47 + 9,58
mmHg; apos a sétima manobra (m7), foi de 97,93 + 9,52 mmHg; apds a oitava manobra
(m8), foi de 101,13 + 10,55 mmHg; apds a manobra final ou manobra 9 (m9), foi de 100,73
* 10,67 mmHg; ap6s 30 minutos do término da terapia (m10), foi de 99,47 + 8,91 mmHg.

Nao foram observadas diferengas estatisticamente significativas (ES) de pressio

arterial média entre as manobras fisioterdpicas realizadas. Os resultados sdo apresentados
na Tabela 5 e Gréfico 2.

Tabela 5. Valores da pressdo arterial média (PAM) em pacientes do grupo 2 (10 < PIC <

20mmHg)
GRUPO 2 (G2)
Grupo 10 < PIC < 20mmHg
Manobras PAM média + DP P - valor
(m-)
0 Gy 99,80 % 10,14
§=1mb 100,00 % 10,03 e
1202 100,07 11,49 NS
2SR 98,07+ 9,51 Y
3-4(mb) 99,33 1 8.86 e
4=35(m3) 98.60 £ 9,34 =
3-61(m6) 97471 9,58 e
6=T ) 97,93+ 9,52 NE
-8 (md) 101,13+ 10,55 i
S 100.73 % 10,67 R
Sty 99,47+ 8,91 NS
NS - Ndo significativo estatisticamente.
Resultados
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4.6. VALORES DA PRESSAO ARTERIAL MEDIA (PAM), APOS AS MANOBRAS
FISIOTERAPICAS, EM PACIENTES DO GRUPO 3 ( PIC > 20MMHG)

O valor médio da PAM no grupo 3, antes da fisioterapia (m0), foi de 93,30
16,75 mmHg; apos a primeira manobra (ml), foi de 94,90 + 16,22 mmHg; apds a segunda
manobra (m2), foi de 96,30 + 16,04 mmHg; apds a terceira manobra (m3), foi de 96,10 +
15,50 mmHg; apés a quarta manobra (m4), foi de 94,90 + 15,21 mmHg; apés a quinta
manobra (m5), foi de 94,20 + 16,98 mmHg; ap6s a sexta manobra (m6), foi de 92,10 £
16,89 mmHg; ap6s a sétima manobra (m7), foi de 94,20 + 15,24 mmHg; apds a oitava
manobra (m8), foi de 98,10 * 15,69 mmHg; apds a manobra final ou manobra 9 (m9), foi
de 96,80 + 15,78 mmHg; apés 30 minutos do término da terapia (m10), foi de 95,50 £15,69
mmHg.

Foram observadas diferengas estatisticamente significativas entre as manobras
m7 e m8 ( p =0,0192). Os resultados sdo apresentados na Tabela 6 e Grafico 2.
Tabela 6. Valores da pressdo arterial média (PAM) em pacientes do grupo 3

(PIC > 20 mmHg).
GRUPO 3 (G3)
Grupo PIC > 20 mmHg

Manobras PAM média + DP S

(m-)

0 (mo0) 93,30t 16,75
0—1(ml) 94,90 £ 16,22 N
1-2(m2) 96,30 + 16,04 e
2-3(m3) 96,10 £ 15,50 3
3 -4 (md) 94,90 + 15,21 NS
4-5(m5) 94,20 £ 16,98 "
5 -6 (m6) 92,10 £ 16,89 N
6 —7(m7) 94,20 15,24 e
7-8(m8) 98,10t 15,69 prabie
8 -9 (m9) 98,80 £ 15,78 N

9—10 (m10) 95,50 1 15,69 e
NS - Néo significativo estatisticamente.
Resuitados
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Grafico 2. Correlagdo entre a PAM e as manobras fisioterapicas para os trés grupos de

pacientes.

47. VALORES DA PRESSAO PERFUSAO CEREBRAL (PPC) APOS AS
MANOBRAS FISIOTERAPICAS EM PACIENTES DO GRUPO 1 (PIC
< 10MMHG)

O valor médio da PPC no grupo 1, antes da fisioterapia (m0), foi de 90,70

+ 16,49 mmHg; apés a primeira manobra (ml), foi de 90,60 £ 15,01 mmHg; apds a

segunda manobra (m2), foi de 89,50 = 15,33 mmHg; apos a terceira manobra (m3), foi de

85,10 £ 11,69 mmHg; apds a quarta manobra (m4), foi de 87,70 £ 16,77 mmHg; apos a

quinta manobra (m5), foi de 90,60 £ 18,15 mmHg; apds a sexta manobra (m6), foi de 88,20

+ 20,13 mmHg; apds a sétima manobra (m7), foi de 89,50 + 19,85 mmHg; apés a oitava

manobra (m8), foi de 91,40 + 23,19 mmHg; ap6s a manobra final ou manobra 9 (m9), foi

de 93,40 + 22,26 mmHg; ap6s 30 minutos do término da terapia (m10), foi de 91,20

+ 18,76 mmHg.
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Nizo foram observadas diferengas estatisticamente significativas de pressdo de
perfusdo cerebral, entre as manobras fisioterdpicas realizadas. Os resultados sio

apresentados na Tabela 7 e grafico 3.

Tabela 7. Valores da pressdo perfusdo cerebral (PPC) em pacientes do grupo 1 (PIC < 10

mmkHg).
GRUPO 1 (G1)
Grupo PIC <10 mmHg
Manobras PPC média + DP P - valor
(m-)

0 (mo0) 90,70 * 16,49

B—kimd) 90,60 % 15,01 NS

1-2(m2) 89,50 + 15,33 NS

e Rilis) 85,10+ 11,69 NS

=4 mt) 87,70 16,77 NS

heSs) 90,60 + 18,15 NS

#-8.4me) 88,20 % 20,13 NS

6=T(m7) 89,50 % 19,85 NS

T—8(m8) 91,40 23,19 NS

8 -9 (m9) 93,40 £ 2226 NS
2=10(mil0) 9120+ 18,76 NS

NS - Néo significativo estatisticamente
Resultados
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48. VALORES DA PRESSAO PERFUSAO CEREBRAL (PPC), APOS AS
MANOBRAS FISIOTERAPICAS, EM PACIENTES DO GRUPO 2 (10 < PIC <
20MMHG)

O valor médio da PPC no grupo 2, antes da fisioterapia (m0), foi de 86,80
+ 12,21 mmHg; apés a primeira manobra (ml), foi de 86,53 + 11,49 mmHg; apés a
segunda manobra (m2), foi de 86,47 + 13,83 mmHg; apés a terceira manobra (m3), foi de
83,60 £11,62 mmHg; ap6s a quarta manobra (m4), foi de 84,60 + 11,46 mmHg; apos a
quinta manobra (m5), foi de 84,20 + 12,27 mmHg; apos a sexta manobra (m6), foi de 82.27
+ 13,72 mmHg; ap6s a sétima manobra (m7), foi de 84,13 + 12,52 mmHg; apés a oitava
manobra (m8), foi de 82,40 + 13,27 mmHg; ap6s a manobra final ou manobra 9 (m9), foi
de 84,60 * 12,60 mmHg; ap6s 30 minutos do término da terapia (m10), foi de 87,13
+ 10,32 mmHg.

Foram observadas diferengas estatisticamente significativas de pressdo de
perfusdo cerebral, entre as manobras m8 e m9 (p=0,0471). Os resultados sdo apresentados
na Tabela 8, Grafico 3.

Tabela 8. Valores da pressio perfusio cerebral (PPC) em pacientes do grupo 2 (10 <PIC <

20mmHg).
GRUPO 2 (G2)
Grupo 10 < PIC < 20mmHg
Manobras S
ot PPC média T DP
0 (mo) 86,80 = 1221
0-1(m1) 86,53+ 11.49 ”
1-2 (m2) 86471 13,83 ®
2-3(m3) 83,60 X 11,62 >
3-4(m4) 84,60 11,46 >
4-5(mS) 84201 1227 NS
5-6 (m6) 822711372 "
67 (m7) 84,13t 12,52 -
7 -8 (m8) 82,401 1327 ®
8 -9 (m9) 84.60 1 12,60 aboi
910 (m10) 87.13 10,32 "
NS - Nio significativo estatisticamente
Resuitados
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49. VALORES DA PRESSAO PERFUSAO CEREBRAL (PPC), APOS AS
MANOBRAS FISIOTERAPICAS, EM PACIENTES DO GRUPO 3 ( PIC > 20
MMHG).

O valor médio da PPC no grupo 3, antes da fisioterapia (m0), foi de 68,60

+18,51 mmHg; apos a primeira manobra (ml), foi de 71,50 + 16,49 mmHg; apds a

segunda manobra (m2), foi de 73,30 £ 15,96 mmHg; apds a terceira manobra (m3), foi de

70,70 + 17,59 mmHg; ap6s a quarta manobra (m4), foi de 70,10 £ 18,16 mmHg; apos a

quinta manobra (m5), foi de 68,20 £ 18,49 mmHg; ap0s a sexta manobra (m6), foi de 68,10

+ 19,78 mmHg; ap6s a sétima manobra (m7), foi de 69,90 + 17,89 mmHg; apds a oitava

manobra (m8), foi de 69,70 + 18,46 mmHg; ap6s a manobra final ou manobra 9 (m9), foi

de 69,20 + 17,32 mmHg; apés a manobra 10 (m10), foi de 72,40 £ 18,06 mmHg. Foram
encontrados resultados estatisticamente significantes entre m9 ¢ ml0 (p= 0,0397).0s

resultados s3o apresentados na Tabela 9, Grafico 3.

Tabela 9. Valores da pressio perfusio cerebral (PPC) em pacientes do

grupo 3 (PIC< 20 mmHg).
GRUPO 3
Grupo PIC <20 mmHg
Manobras PPC média + DP P - valor
(m-)
0, (f) 68,60 £ 18,51
i 71,50 + 16,49 L
b=2{md) 73,30 + 15,96 NS
238 70,70 £ 17,59 e
34 (md) 70,10 £ 18,16 N&
4=-3ma) 68.20 = 18,49 He
5 =6 (m6) 68,10+ 19,78 HE
6=7/(m7) 69,90 £ 17,89 NS
F=8i(8) 69,70 + 18,46 HE
§=9.m3) 69,20+ 17,32 NS
910 (m10) T p=0,0397

NS - Nio significativo estatisticamente
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Grafico 3. Correlagdo entre a PPC e as manobras fisioterdpicas para os trés grupos de

pacientes.
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4.10. ALTERACOES DA PRESSAO INTRACRANIANA (PIC) APOS AS
MANOBRAS FISIOTERAPICAS, A LONGO PRAZO, NOS PACIENTES
DO GRUPO 1 (PIC < 10 MMHG).

Comparando os valores iniciais de PIC (M0 = 6,90+2,33 mmHg), com os do

final (a longo prazo), encontram-se alteragdes significativas apds as manobras 7 (M7 = 8,40
12,72mmHg; (p=0,003)), manobra 8 (M8 = 11,40 + 4,55mmHg; (p=0,0013)) e manobra 9
(M9 = 9,70 £ 3,92mmHg; (p=0,0205)). Os resultados sio mostrados na Tabela 10.

Tabela 10. Alteragoes da pressdo intracraniana (PIC) ap6s as manobras fisioterapicas, a

longo prazo, nos pacientes do grupo 1 (PIC < 10 mmHg).

PIC P-valor
Mo 6,90+ 2,33 mmHg
M7 8,40 + 2,72mmHg 0,0030
M3 11,40  4,55mmHg 0,0013
M9 9,70 + 3,92mmHg 0,0205
M10 7,20 + 2,90mmHg N

NS - Nio significativo estatisticamente

4.11. ALTERACOES DA PRESSAO INTRACRANIANA (PIC) APOS AS
MANOBRAS FISIOTERAPICAS, A LONGO PRAZO, NOS PACIENTES DO
GRUPO 2 (10 < PIC < 20MMHG).

Comparando-se os valores da PIC inicial M0 = 13,67+3,20 mmHg com os do
final das manobras (a longo prazo), encontram-se alteragdes significativas apos a manobra
8 (M8 = 18,731 6,30 mmHg; (p = 0,0018)), e a manobra 9 (M9 = 16,13 * 5,46 mmHg; (p =
0,0334)). Os resultados estdo na Tabela 11.
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Tabela 11. Alteragdes da pressdo intracraniana (PIC) ap6s as manobras fisioterapicas, a

longo prazo, nos pacientes do grupo 2 (10 < PIC < 20mmHg)

PIC P- valor
Mo 13,67 + 3,20 mmHg
M7 14,47 5,83 mmHg NS
M3 18,73 * 6,30 mmHg 0.001%
M2 16,13 5,46 mmHg 9,304
M 10 NS

12,73 & 3,94 mmHg

NS - Nao significativo estatisticamente

4.12. ALTERACOES DA PRESSAO INTRACRANIANA (PIC) APOS AS
MANOBRAS FISIOTERAPICAS, A LONGO PRAZO NOS PACIENTES DO
GRUPO 3 (PIC> 20 MMHG).

Comparando os valores da PIC inicial M0 = 24,70 + 4,47 mmHg e no final das
manobras (a longo prazo) encontra-se alteragio significativa ap6s a manobra 8 (M8 = 28,40
* 5,42 mmHg; (p=0,0008)). Os resultados estio na Tabela 12.
Tabela 12. Alteragbes da pressio intracraniana (PIC) apos as manobras fisioterapicas, a

longo prazo, nos pacientes do grupo3 (PIC > 20 mmHg).

PIC P- VALOR
Mo 24,70 £ 4,47TmmHg
M7 24,30 + 5,38mmHg NS
M3 28,40 + ,42mmHg %0008
M9 26,60 + 4,77mmHg NS
M.10 23,10 + 3,87mmHg NE
NS - Nio significativo estatisticamente
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4.13. ALTERACOES DA PRESSAO ARTERIAL MEDIA (PAM) APOS AS
MANOBRAS FISIOTERAPICAS, A LONGO PRAZO, NOS PACIENTES DO
GRUPO 1 (PIC < 10 MMHG).

Nzo houve alteragéo significativa a longo prazo, da pressdo arterial média, apos

as manobras de fisioterapia. Os resultados estdo na Tabela 13.

Tabela 13. AlteragGes da pressdo arterial média (PAM) apds as manobras fisioterapicas, a

longo prazo, nos pacientes do grupo 1 (PIC<10 mmHg).

PAM P- valor
MO 97,60 +16,87 mmHg
M7 97,90 20,28 mmHg NS
M3 102,80 * 24,33 mmHg NS
M9 103,10 + 23,66 mmHg NS
MO 98,40 £ 19,20 mmHg Ll
NS - Nao significativo estatisticamente
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4.14. ALTERACOES DA PRESSAO ARTERIAL MEDIA (PAM) APOS AS
MANOBRAS FISIOTERAPICAS, A LONGO PRAZO, NOS PACIENTES
DO GRUPO 2 (10 < PIC < 20MMHG).

Quando comparado os valores da PAM inicial com os resultados ao final das
manobras de fisioterapia( a longo prazo), ndo foram encontradas alteracdes significativas.

Os resultados estdo na Tabela 14.

Tabela 14. Alteragdes da pressdo arterial média (PAM) apos as manobras fisioterapicas, a

longo prazo, nos pacientes do grupo 2 (10 < PIC < 20mmHg).

PAM P-valor
M0 99,80 * 10,14 mmHg

M7 97,93 + 9,52 mmHg NS
M8 101,13 * 10,55 mmHg R
M9 100,73 & 10,67 mmHg NS
M 10 o

99,47 + 8,91 mmHg

NS - Nao significativo estatisticamente
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4.15. ALTERACOES DA PRESSAO ARTERIAL MEDIA (PAM) APOS AS
MANOBRAS FISIOTERAPICAS, A LONGO PRAZO, NOS PACIENTES DO
GRUPO 3 (PIC> 20 MMHG).

Comparando-se os valores da PIC inicial (M0 = 93,30%16,15 mmHg)com os do

final das manobras, a longo prazo, encontra-se altera¢@o significativa ap6s a manobra 8

(M8 =98,10% 15,69 mmHg; (p=0,0155)). Os resultados estdo na Tabela 15.

Tabela 15. Alteragdes da pressdo arterial média (PAM) apds as manobras fisioterapicas, a

longo prazo, nos pacientes do grupo 3 (PIC > 20 mmHg).

PAM P- valor
Mo 93,30 + 16,75 mmHg
M7 94,20 + 1524 mmHg NS
S 98,10 + 15,69 mmHg 0,0155
M9 96,80 + 15,78 mmHg NS
na 96,80 15,78 mmHg NS

NS - Nio significativo estatisticamente
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4.16. ALTERACOES DA PRESSAO PERFUSAO CEREBRAL (PPC) APOS AS
MANOBRAS FISIOTERAPICAS, A LONGO PRAZO, NOS PACIENTES DO
GRUPO 1 (PIC < 10 MMHG).

Nao foram encontradas alteragdes significativas da PPC, a longo prazo, nos
pacientes do grupo 1 (PIC < 10 mmHg). Os resultados estfio na Tabela 16.

Tabela 16. Alteragdes da pressio de perfusdo cerebral (PPC) apds as manobras
fisioterapicas, a longo prazo, nos pacientes do grupo 1 (PIC < 10 mmHg).

PPC P - valor
M 0 90,70 £ 16,49 mmHg

M7 89,50 * 19,85mmHg e
M8 89,50 = 19,85mmHg N
M9 93,40 £ 22,26mmHg NS

M 10 91,20 * 18,76mmHg NS

NS - Néo significativo estatisticamente
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4.17. ALTERACOES DA PRESSAO PERFUSAO CEREBRAL (PPC) APOS AS
MANOBRAS FISIOTERAPICAS, A LONGO PRAZO, NOS PACIENTES DO
GRUPO 2 (10 < PIC < 20MMHG).

Uma alteragdo significativa (p = 0,0359) foi encontrada entre m0

(86,80 = 12,21 mmHg) e m7 (84,13 + 12,52 mmHg). Os resultados estéo na Tabela 17.

Tabela 17. Alteragdes da pressdo de perfusdo cerebral (PPC) apds as manobras

fisioterdpicas, a longo prazo, nos pacientes do grupo 2 (10 < PIC <

20mmHg).
PPC P - valor
e 86,80 I 12,21 mmHg
M7 84,13 1 12,52 mmHg 0,0359
He 82,40 £ 13,27 mmHg NS
Mo 84,60 1 12,60 mmHg NS
M 10 NS

87,13 % 10,32 mmHg

NS - Nio significativo estatisticamente
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4.18. ALTERACOES DA PRESSAO PERFUSAO CEREBRAL (PPC) APOS AS
MANOBRAS FISIOTERAPICAS, A LONGO PRAZO, NOS PACIENTES DO
GRUPO 3 (PIC > 20 MMHG).

Néo foram encontradas alteragdes significativas entre o inicio e o final das
manobras fisioterdpicas nos pacientes do grupo 3 (PIC > 20 mmHg). Os resultados estio na
Tabela 18.

Tabela 18. Alteracdes da pressio de perfusio cerebral (PPC) apdés as manobras

fisioterdpicas, a longo prazo, nos pacientes do grupo 3 (PIC > 20 mmHg).

PPC P- valor
Ll 68,60 + 18,51 mmHg
M7 69,90 + 17,89 mmHg NS
M3 69,70 + 18,46 mmHg =
M9 69,20 + 17,32 mmHg ol
M1e 72,40 + 18,06 mmHg NS

NS - Néo significativo estatisticamente

4.19. CORRELACAO ENTRE PRESSAO INTRACRANIANA (PIC), PRESSAO
ARTERIAL MEDIA (PAM), E PRESSAO DE PERFUSAO CEREBRAL
(PPC), APOS AS MANOBRAS FISIOTERAPICAS.

N&o houve correlagdo entre os valores de PIC, PAM e PPC durante as
manobras fisioterdpicas. Destaca-se, entdo, a manobra 8 (aspiragdo endotraqueal), que por

ser a mais critica, serd apresentada para anélise.

4.19.1. Correlagio entre pressio intracraniana (PIC) e pressio arterial média

(PAM) ap6s a manobra de aspiracio endotraqueal (MS8).

Ap6s a manobra 8, ndo houve correlagio entre PIC e PAM
(p=0,9074, r = -0,02039). Os resultados sdo apresentados na Tabela 19 e no Grafico 4.
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Tabela 19. Correlagio entre pressdo intracraniana (PIC) e pressdo arterial média (PAM),

para todos os pacientes do estudo, ap6s a aspiragdo endotraqueal (n = 35).

PACIENTES PIC (mmHg) PAM(mmHg)
1 18 93
2 14 110
3 15 147
4 13 93
5 25 83
6 15 140
7 26 90
8 11 923
9 6 106

10 15 96
11 24 86
12 22 116
13 30 96
14 39 73
15 10 80
16 25 110
17 23 127
18 28 96
19 18 93
20 37 103
21 28 106
22 30 96
23 19 103
24 18 106
25 12 96
26 18 96
27 17 93
28 10 100
29 29 107
30 18 93
31 14 130
32 28 926
33 5 110
34 13 93
35 6 70
Resuitados
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Grifico 4. Correlagiio entre PIC e PAM apds a manobra 8 (m8), para os trés grupos de

pacientes (n=35).
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4.19.2. Correlagio entre a pressio arterial média (PAM) e pressido de perfusido
cerebral (PPC), apés a aspiragio endotraqueal (MS8).

Ap6s a manobra 8, houve correlagdo direta entre PPC e PAM, ou seja, o
aumento da PAM foi acompanhado de um aumento da PPC (p = 0,0001, e r = 0,81095). Os
resultados sdo apresentados na Tabela 20 e no Gréfico 5.

Tabela 20. Valores da pressdo arterial média (PAM) e pressdo de perfusdo cerebral (PPC),

para todos os pacientes do estudo, apos a aspiragdo endotraqueal (n = 35).

PACIENTES PPC (mmHg) PAM(mmHg)
1 8 93
2 96 110
3 132 147
4 80 93
5 58 83
6 125 140
7 64 90
8 82 93
9 100 106
10 81 96
11 62 86
12 94 116
13 66 96
14 34 73
15 70 80
i6 85 110
17 104 127
18 68 96
19 75 93
20 66 103
21 78 106
22 66 96
23 84 103
24 88 106
25 84 96
26 78 96
27 76 93
28 90 100
29 78 107
30 75 93
31 116 130
32 68 96
33 105 110
34 80 93
35 64 70
Resuitados
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Grifico 5. Correlagio entre a PAM e a PPC apds a manobra 8 (m8), para os trés grupos de

pacientes (n=35).

Resuliados
116



4.19.3. Correlaciio entre a pressio intracraniana (PIC) e a pressdo de perfusio

cerebral (PPC), apds a aspiragio endotraqueal (MS8).

Ap0s a aspiragdo endotraqueal, houve correlagdo inversa entre a PIC e a PPC

(p=10,0010, e r=- 0,53331). Os resultados sdo apresentados na Tabela 21 e no Grafico 6.

Tabela 21. Valores da pressdo intracraniana (PIC) e pressdo de perfusdo cerebral (PPC),

para todos os pacientes do estudo, apés a aspiragdo endotraqueal (n = 35).

PACIENTES PPC (mmHg) PIC(mmHg)
1 80 18
2 96 14
3 132 15
4 80 13
5 58 25
6 125 15
7] 64 26
8 82 11
9 100 6

10 81 15
11 62 24
12 94 22
13 66 30
14 34 39
15 70 10
16 85 25
17 104 23
18 68 28
19 75 18
20 66 37
21 78 28
22 66 30
23 84 19
24 88 13
25 84 12
26 78 18
27 76 17
28 20 10
29 78 29
30 75 18
31 116 14
32 68 28
33 105 5

34 80 13
35 64 6
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PPC (mmHg)

Grifico 6. Correlagdo entre a PIC e a PPC apés a manobra 8 (m8), para os trés grupos de
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pacientes (n=35).
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Tabela 22. Caracteristicas demograficas dos pacientes (n=35).

PACIENTES SEXO IDADE
1 m 17
2 m 28
3 f 18
4 m 21
5 f 26
6 f 14
7 m 30
8 m 38
9 m 23

10 m 32
11 m 37
12 m 35
13 m 23
14 m 25
15 m 49
16 m 17
17 m 37
18 f 19
19 m 36
20 f 17
21 f 19
22 m 20
23 m 24
24 m 22
25 m 18
26 m 16
27 m 30
28 f 23
29 m 20
30 m 32
31 f 19
32 m 43
33 m 23
34 m 33
35 m 17
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5. DISCUSSAO
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Como se pode depreender, a anatomia circulatéria humana (Anexo 2)
possibilita uma estreita relagéo entre a pressdo de enchimento cardiaco, débito cardiaco e a
pressdo arterial média (PINSKY, 1994; CLIFFTON et. al., 1983).

As manobras de fisioterapia respiratoria sdo aplicadas sobre a caixa toracica dos
pacientes, e dependem da geragdo de pressdo intratoracica para surtirem efeitos. Assim, a
FR, aumentando a pressdo intratordcica, interfere no retorno venoso para o coragdo,
levando a uma diminui¢do da PAM, e também de retorno venoso cerebral, o que acarreta

um aumento da PIC.

Sabendo que a PPC depende do gradiente de PAM e PIC (PPC = PAM - PIC),
interessou-nos saber quais seriam as alteragdes determinadas pela FR sobre as varidveis
descritas. Como os valores iniciais da PIC poderiam determinar diferentes indices de
aumento ou queda na PPC, os pacientes foram divididos em trés grupos, para observar se
o valor inicial da PIC poderia determinar interferéncias maiores ou menores nos valores da

PPC, e se o comportamento de cada grupo seria homogéneo.

Segundo PINSKY (1994), a PIT relaciona-se diretamente com a pressio
alveolar, que € notadamente alterada pelas compressoes toracicas, efetuadas pelas manobras
fisioterapicas. O aumento da PIT poderia ser prejudicial para o retorno venoso cerebral,
uma vez que leva a um incremento da pressdo no VD e grandes vasos, incluindo a veia cava

superior.

O aumento da PIT, durante a inspiragio, na ventilagdo mecéanica, pode
aumentar a pos-carga do VD, reduzindo ainda mais o débito cardiaco. Somando-se as
alteragdes de retorno venoso cerebral, a queda do débito cardiaco e o aumento da PIT
descrito, poderia se acarretar uma sobrecarga substancial 8 hemodindmica cerebral, que se

baseia, conforme ja comentado, na eficacia do FSC.

Pesquisando a inter-relag@o entre o aumento da PIT e a fungdo cardiovascular,
encontra-se em PINSKY (1994) e DRAGOSAVAC (2000) que, como o coragdo estd
posicionado dentro da caixa tordcica, todas as alteragbes de pressdes que acontecerem
dentro dela podem alterar a fungdo cardiaca, ou seja, podem alterar a pré-carga do
ventriculo direito (VD), a pos-carga do VD, a pré-carga do ventriculo esquerdo (VE) e a

pds-carga do VE, alterando assim, a hemodinamica sistémica.
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A anatomia vascular toracica humana impde relagdes circulatérias venosas e
arteriais entre coragdo e pulmdes e, como as alteragdes de pressdes intratoracicas alteram
sobremaneira a circulagdo pulmonar global, isto leva a acreditar que, por um sistema de
vasos comunicantes, haverd também uma repercussdo cerebral das pressoes impostas 2

caixa toracica (Anexos 2 e 3).

5.1. CARACTERISTICAS GERAIS DA POPULACAO ESTUDADA

Dos trinta e cinco pacientes com TCE estudados, evidenciou-se uma maior
incidéncia de individuos jovens em idade produtiva, sendo que a distribuido por faixa
etaria encontrada foi de: 14-20 anos (13 pacientes) - 37,1%, 21-40 anos (20 pacientes) -
57,1%, acima de 40 anos (2 pacientes) - 5,7%. O sexo masculino (77,1%) predominou
sobre o feminino (22,8%), o que ndo difere de outras casuisticas (EDNA & CAPPELEN,
1985; FULKES et. al,, 1991), incluindo estudos no nosso meio que apresentaram uma
porcentagem de predominéncia do sexo masculino até mesmo superior (93,9%), encontrado
em FALCAO (1993).

Todos os pacientes encontravam-se dentro da faixa etaria de atividade de vida
economicamente produtiva (< 60 anos), esses dados também se assemelham aos da
literatura (FRANKOWSKI, 1986; POSSAS, 1989; FALCAO, 1993).

Os TCE por acidentes automobilisticos e motociclisticos, acompanhados de
politraumatismos (51,4%), foram a causa mais comum, seguidos pelo TCE, de causas
diversas (quedas, atropelamentos, FAF, etc.) (48,5%), sendo que esta casuistica encontrada,
guarda estreita relagdo com outras casuisticas do nosso meio (FALCAO, 1993, 1996).

5.2. INTERPRETACAO DAS ALTERACOES DA PIC, PAM, PPC, DURANTE E
APOS A FISIOTERAPIA NOS PACIENTES DO GRUPO 1.

Durante a evolugdo da terapia respiratéria, as alteracdes da PIC foram
observadas entre as manobras ml [pressdo manual expiratéria (PME) com vibragdo manual
costal] e m2 [pressdo manual expiratéria (PME) com vibragdo manual diafragmatica] (p =

0,0150), entre m2 [pressdo manual expiratoria (PME) com vibra¢do manual diafragmatica]
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€ m3 (drenagem postural, associada com tapotagem) (p = 0,0205) e entre m7 (respiragio
localizada) e m8 (aspiragdo endotraqueal) (p = 0,0166). Em ml-m2 e m2-m3, foram
encontrados aumentos significativos. Tais aumentos nesses momentos foram atribuidos ao
fato de termos iniciado a terapia, tendo o paciente estado em repouso anteriormente.
MITCHELL (1978) considerou que a atividade desenvolvida pelos profissionais atuantes
na unidade de terapia intensiva deveria ser sempre dosada e, na medida do possivel, ter suas
conseqii€éncias monitorizadas. As manipulagdes como a mudanga de dectibito, massoterapia
de alivio, banho, curativos, sdo citadas por RUDY (1991) como determinantes de aumentos
da PIC, durante as suas execugdes. Em m4 [pressdo manual expiratéria (PME) com
descompressdo costal] observou-se uma redugdo da PIC, ndo significativa, e a manuten¢io
desses valores até m8, quando, durante a aspiragdo do TOT, a PIC volta a apresentar um
aumento substancial (p < 0,005), devido a tosse e ao reflexo de Valsalva. A elevagdo
abrupta da PIT, gerada pela tosse, aumenta a fungdo cardiaca, contribuindo para uma
compensag¢do circulatéria e pressérica que visa a manutenc¢io do FSC constante em atengéo
a demanda sistémica e de SNC (PINSKY, 1984). A PIT gerada pela tosse e reflexo de
Valsalva, determina repercussdes no sistema cardiovascular ¢ SNC, que podem ser
comparadas as geradas pelo aumento da PIT determinado pela instalagdo da PEEP (Positive
End Expiratory Pressure), acredita-se que os efeitos sdo parecidos. Em um outro estudo
PINSKY (1987), descreve as varia¢des da pressdo do fluxo sangiiineo emergente do VE,
durante a aplicagdo da PEEP, citando suas oscilagdes, quando a PEEP aumenta a PIT. A
redugdo do FSC poderia gerar no SNC, um quadro de hipdxia transitéria, que aumentaria a
RVC, aumentando a PIC; talvez o mesmo ocorra durante o periodo de tosse do paciente.
FESSLER et. al. (1991) descreve como a PEEP interfere no gradiente de retorno venoso do

SNC, incrementando um aumento da PIC.

Entretanto, os aumentos da PIC encontrados no estudo ndo foram suficientes
para comprometer a pressao de perfusdo cerebral (PPC). Sem a possibilidade de sofrimento
cerebral, a PAM permaneceu também dentro de parametros de normalidade € a PPC,

manteve-se igualmente dentro de valores normais.
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Os pacientes desse grupo apresentavam valores de PIC dentro da normalidade
(idem para um individuo saudével), mesmo tendo sido acometidos por TCE, o que garantiu

a presenca da auto-regulag@o cerebral em todos os momentos.

5.3. INTERPRETACAO DAS ALTERACOES DA PIC, PAM E PPC, DURANTE E
APOS AS MANOBRAS FISIOTERAPICAS, NOS PACIENTES DO GRUPO 2.

No momento da aspiragdo do tubo orotraqueal (TOT) (m7-m8), observou-se
um aumento significativo da PIC (p = 0,0057), quando comparada 2 manobra anterior,
devido a tosse, que desencadeia o reflexo de Valsalva. O aumento da PIC, durante a
aspira¢do endotraqueal, tem como mecanismo desencadeador, o reflexo de Valsalva, como
descreve BRUYA (1981), sendo que o mesmo autor ressalta que, apds periodo de repouso,
existe uma tendéncia dos valores da PIC retornarem a normalidade; fato também
encontrado em nosso estudo, pois um minuto apds a interrupgdo da aspiragdo, a redugdo da
PIC também foi significativa (p = 0,0029), em virtude do repouso do paciente nesse
intervalo de tempo.

Trinta minutos apds o final da terapia (m9-m10), encontrou-se uma reducio
acentuada da PIC (p = 0,0072), fato atribuido ao periodo de descanso sem estimulagdo ao
qual o paciente foi submetido, bem como a melhor ventilagdo do paciente apos terapia
respiratoria (queda da PaCO;). O aumento da PIC por aspiragio endotraqueal foi
comparado por FISHER, FREWENT, SWEDLOW, (1982), com o aumento da PIC por
elevagdo no indice de PaCO2, sendo que, no seu estudo, o aumento e a queda desta variavel

guardavam a mesma propor¢do, indiferente de qual fosse a causa da alteragao.

Todos os valores voltaram ao normal trinta minutos apdés as manobras de

fisioterapia.

O grupo 2 apresentava valores de PIC, moderadamente elevados (10 - 20
mmHg), que aumentavam apds a manobra de aspira¢do endotraqueal, porém sem aumento
concomitante da PAM, provavelmente porque a auto-regulagdo desses pacientes ainda
permanecia preservada.

126



Entre as manobras m8 (aspiragdo endotraqueal) € m9 (um minuto apds a
aspiragdo) (p = 0,0471), houve um aumento da PPC, no periodo de repouso apés a
aspirac¢do endotraqueal. MITCHELL (1978) cita que alteragdes da PaCO2, podem interferir
na hemodindmica cerebral, sendo que a queda deste gas sangiiineo, gerada pela fisioterapia
respiratéria, pode determinar, uma otimizagdo do tonus vascular. A melhora do tonus
vascular cerebral, leva a queda da PIC, mesmo com uma PAM constante, melhorando
assim a pressdo de perfusdo cerebral.

Analisando-se esse grupo observou-se uma queda da PPC, nio significativa, na
aspira¢do endotraqueal, em decorréncia de um aumento da PIC durante a aspiragdo; porém,
logo apds, houve um aumento significativo da PPC (p = 0,0471) que manteve-se assim até
o final da terapia.

5.4. INTERPRETACAO DAS ALTERACOES DA PIC, PAM E PPC, DURANTE E
APOS AS MANOBRAS FISIOTERAPICAS, NOS PACIENTES DO GRUPO 3.

Diferengas estatisticamente significativas da PPC foram observadas entre as
manobras m7 (respiragdo localizada) e m8 (aspiragdo endotraqueal) (p = 0,0007), e no
momento m9 (um minuto apds a aspiragdo) e ml0 (trinta minutos apds a aspiragéo)
(p = 0,0081).

Entre as manobras m7 (respiragado localizada) e m8 (aspira¢do endotraqueal), ou
seja, logo apds a aspiragdo do TOT, evidencia-se novamente, que a manobra de Valsalva
desencadeada pela tosse foi o fator determinante do aumento abrupto da PIC (p = 0,0007).
Nos momentos seguintes m8 (aspiragdo endotraqueal) e m9 (um minuto apds a aspiracéo)
observou-se uma queda da PIC, gragas ao repouso ao qual o paciente foi submetido logo
ap0s a aspiragdo. Nos momentos m9 (um minuto apds a aspiragdo) € ml0 (trinta minutos
apos a aspiragdo) (p = 0,0081), a queda da PIC foi novamente evidenciada, apés um
periodo mais longo de descanso, associado a uma melhor oxigena¢do e ventilagdo do

paciente, com queda da PaCO, determinada pela aplicagdo da fisioterapia respiratéria.




O grupo estudado tinha PAM inicial de valor aumentado; logo, as
compensacdes cerebrais estavam todas atuantes; DENNIS & MAYER (2001) mencionam,
em um estudo sobre o diagnostico e o tratamento do aumento da PIC, que esse aumento
pode vir acompanhando o aumento da PAM, principalmente em situagdes em que a auto-
regulagdo cerebral encontra-se limitrofe ou ausente. O grupo em questio é o que
apresentava valores de PIC iniciais acima de 20 mmHg, estando entfio sob estresse. Em m?7
(respiragao localizada) e m8 (aspiragdo endotraqueal) (p = 0,0192), o aumento da pressdo
positiva na caixa toracica, gerado pelo reflexo de Valsalva, diminuiu o enchimento
cardiaco, porém, a ativagdo simpdtica gerada, aumentou a resisténcia vascular periférica,

compensando a diminuigéo e elevando a PAM .

Nao foram observadas alteragdes significativas da PPC durante as manobras

fisioterapicas.

5.5. INTERPRETACAO DAS ALTERACOES DA PIC, PAM E PPC A LONGO
PRAZO

Foram definidas como alteragdes a longo prazo, a relacio entre a medida inicial
(m0) das trés varidveis, e as medidas que demonstraram ser mais criticas durante as
manobras (m7, m8, m9, m10).

5.5.1. Grupo 1 :

Relacionando-se os valores da PIC, da medida inicial antes da terapia
respiratéria, com as medidas escolhidas, encontram-se aumentos significativos apds a
realizagdo das manobras M7 (respiragdo localizada), M8 (aspiragdo endotraqueal) e M9
(um minuto pés aspiragdo). Atribuem-se, esses aumentos, a manipulagdo dos pacientes
durante toda a fisioterapia respiratéria, sendo que a aplicagio das seis manobras anteriores
possivelmente determinou uma somatéria de efeitos, que culminaram na exacerbagdo de

aumento da PIC, na sétima manobra. BRUCIA (1996) cita que a manipulagdo dos pacientes
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durante procedimentos de enfermagem, pode determinar aumento da PIC durante sua
realizagdo, porém, apés o término dessas atividades, a PIC volta & normalidade. Nesse
estudo, encontra-se exatamente esta situa¢do, sendo que em MI10, a PIC encontrava-se

novamente em valores idénticos aos do inicio da terapia.

Para este grupo, os valores de PAM e PPC, a longo prazo, ndo se alteraram de

forma significativa.

5.5.2. Grupo 2 :

Neste grupo, a PIC aumentou significativamente, durante a M8 (aspiracédo
endotraqueal) e permaneceu alta apés um minuto do término do procedimento (M9).
Atribui-se este aumento, ao aumento da PIT gerado pela tosse. BLOOMFIELD (1997)
propds que o aumento da PIC, gerado desta forma, poderia determinar a estimulagdo da
auto-regulagdo. Entretanto, a resposta desta poderia ndo ser imediata, porém, deveria
acontecer. Nesse estudo, a PIC retornou a valores reduzidos e proximos ao valor inicial, em

M10 (trinta minutos apos a aspira¢ao endotraqueal).

A PAM nio apresentou alteragcdes de valores significativos em relagdo aos

valores iniciais.

A PPC diminuiu, apdés a M7 (respiragdo localizada), manobra de reexpansdo

pulmonar, que gera aumento da pressdo intratoracica, de forma importante.

Atribui-se a redugio da PPC, ao fato dessa manobra estar em ultimo lugar na
aplicagdo do protocolo fisioterapico, somando-se aos aumentos de PIT gerados pelas outras
seis manobras. Os valores de PPC alcangados, porém, em nenhum momento ofereceram
qualquer risco aos pacientes, ficando para os fisioterapeutas, o alerta para que, na realiza¢ao
dessa manobra, assegurem-se de que a hemodinamica sistémica do paciente, esteja normal,
pois a manobra pode gerar uma diminui¢do da PPC, sendo o fato temerério para pacientes
em condi¢des clinicas limitrofes. GEORGIADIS (2001) descreve em um estudo sobre a
influéncia da PEEP sobre a PIC, que o aumento da PIT pode gerar repercussdes
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importantes na PPC, principalmente, em pacientes com comprometimento cerebral que
coloque a auto-regulagdo sob estresse. FESSLER (1991) acrescenta que a principal causa

da alteragdo da PIT sobre a PPC pode ser a redugio do retorno venoso cerebral.

5.5.3. Grupo 3:

Encontra-se neste grupo, em que os valores da PIC sdo elevados, um aumento
significativo em M8 (aspiragdo endotraqueal), fato ja discutido anteriormente. Também a
PAM elevou-se durante este momento, evidenciando um possivel estresse da auto-
regulagao cerebral, que somente permite que a PAM seja acionada, quando se encontra sem

condi¢des de atuar.

A PPC permaneceu dentro de limites de normalidade, ndo determinando

nenhum risco para os pacientes.

5.6. INTERPRETACAO DAS CORRELACOES ENTRE PIC, PAM E PPC, APOS A
ASPIRACAO ENDOTRAQUEAL, PARA TODOS 0OS PACIENTES (N=35).

Para analisar-se a correlagdo entre a PAM, PIC e PPC, destaca-se 0 momento
da realizagdo da M8 (aspiragdo endotraqueal), por se tratar da manobra percebida como a
mais agressiva dentre todas as realizadas. Nesse momento encontram-se 0s maiores
aumentos nos valores da PIC e os menores valores da PPC; partindo disto, houve a
preocupac@o de avaliar se haveria correlag@o entre as variaveis estudadas para que a PPC se

mantivesse em valores normais.

5.6.1. PIC e PAM:

Néo se encontrou correlagdo entre essas duas varidveis, nos trés grupos de
pacientes, como se pode visualizar no Grafico 4. Mesmo no grupo de PIC mais elevada
(>20 mmHg), ndo se encontra correlagio entre elas. Atribui-se este fato a manutengio da
auto-regulacdo cerebral na maioria dos pacientes, pois sabe-se que somente apds a faléncia

desta protec@o, ¢ que a hemodinamica sistémica (PAM) € acionada para protecdo cerebral.
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FALCAO (1996), em estudo realizado em nosso meio, encontrou correlagdo
significativa para pacientes em que a PIC encontrava-se entre 20-40 mmHg, sendo que para
valores de PIC baixos, encontrou altos niveis de PAM. Entretanto, DENNIS & MAYER
(2001) descrevem ndo ter encontrado correlag@o entre PAM e PIC, tendo atribuido este fato
a preservagdo da auto-regulacdo cerebral, corroborando com nossos achados. Enquanto a
auto-regulagdo encontra-se presente, a PPC tem importancia relativa para a manutengio do
FSC, j4 que mecanismos intrinsecos do SNC, tém a capacidade de manter o fluxo
adequado, independente do valor da PAM (MILLER, 1985).

5.6.2. PIC e PPC:

Encontra-se correlagdo inversa entre essas duas varidveis, conforme se pode

visualizar no Gréfico 6, para todos os grupos de pacientes.

Na presenca da auto-regulagdo cerebral, a PPC € garantida pelo sistema
intrinseco de manuten¢do do SNC, que visa o equilibrio entre a demanda cerebral por 02 e
nutrientes, € a oferta destes, através da manipulac¢do do didmetro da vasculatura cerebral,
velocidade do FSC, bem como da PAM. Mesmo assim, em condi¢gdes patologicas (TCE),
em que a PIC aumenta, a PPC tende a diminuir em fung¢do da sobrecarga imposta ao
sistema vascular cerebral. Entretanto, se a auto-regulagdo encontra-se comprometida, a
capacidade de manipulagdo da vasculatura cerebral pelo SNC, podera estar ineficaz. Neste
caso, a PPC torna-se de fundamental importancia para manuten¢do do FSC.

Quando se estuda o FSC, entende-se que ele estd mais ligado & PAM que a
PPC: a PAM devera ser mais elevada que a PIC, e manter-se em relagdo de igualdade com
a RVC para que o FSC mantenha-se eficaz:

FSC =PAM - PIC

RVC
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Somente quando o cérebro se encontra em estresse (pés TCE, por ex.), é que a
PPC se torna uma variével de repercussdo para o FSC, pois o estresse interfere na RVC,
causando uma vasodilatagdo, restando entfio apenas a relagdo entre PAM e PIC para
determina-lo; tornando-se entdo necessario tomar medidas para a redugdo da PIC e/ou a
manutencdo da PAM (GADE et. al, 1990; MARMAROU et. al, 1991; POCA &
SAHUQUILLO, 2001). Nesse estudo, acredita-se que a grande maioria dos pacientes,
encontrava-se com a auto-regulagdo presente, mesmo sendo o momento mais critico do

estudo, visto a relagdo entre PIC ¢ PPC manter-se inversa, corroborando com as pesquisas

ja descritas.

5.6.3. PAM e PPC:

Como se pode visualizar no Grafico 5, ocorre uma correlagio direta entre essas
duas varidveis. Mesmo estando os pacientes sob o estresse da aspiragdo endotraqueal, a
relagao entre a PPC e a PAM manteve-se diretamente proporcional. Isso se deve ao fato de

as variaveis estarem ligadas por um sistema cardiovascular comum.
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6. CONCLUSOES
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As manobras fisioterdpicas ndo afetaram a pressdo de perfusio cerebral (PPC)
em pacientes com TCE grave, a curto prazo, independentemente do valor da pressio

intracraniana (PIC).

A manobra de respiragdo localizada (M7) diminuiu a pressdo de perfusio

cerebral, a longo prazo, no grupo 2.

A aspiragdo endotraqueal alterou a pressdo intracraniana, a curto prazo, em
todos os grupos, assim como, a pressio manual expiratéria (PME) com vibragdo manual

diafragmatica (M2) e a drenagem postural associada com tapotagem (M3), no grupo 1.

A aspiracdo endotraqueal (M8) e a respiragdo localizada (M7), alteraram a
pressdo intracraniana, a longo prazo, nos pacientes do grupo 1 e 2, e a aspiragdo

endotraqueal (M8), no grupo 3.

Manobras fisioterapicas podem ser usadas com seguranga em pacientes

portadores de TCE grave, a excecdo da respiracdo localizada (M7).

Os resultados obtidos, indicam que certo cuidado deve ser tomado durante a

aspiracao endotraqueal (M8) e a manobra de respiracao localizada (M8).
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Anexo 1 - Escala de coma de Glasgow

ESCALA DE CGMA DE GLASGOW

ABERTURA OCULAR
Espontanea

Ordem verbal

Dor

Sem resposta

MELHOR RESPOSTA VERBAL

Orientado

Confuso

Palavras inapropriadas
Sons

Sem resposta

VO B,

—

MELHOR RESPOSTA MOTORA

Obedece comandos vocais
Localiza a dor

Flexdo normal

Flex&o anormal (decorticagdo)
Extensdo a dor (descerebragido)
Sem resposta

[0 T P T N T = ]

TOTAL

15
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Anexo 2 - Interligagdo circulatéria arterio-venosa entre a caixa toracica e

o sistema nervoso central I (Retirado de Wolf — Heidegger G., 93, 1978)

A. lingualts

N lingualls

M. hyoglossus

M slossopharyngeus

N. vagus

N, hypoglossus

A caratis inlerna

AL sternocleidomastoidea

A. carotis sxierna

internus n. laryngel superioris

A laryngea superior

Ansa cervicalis
externns n. larvogel superioris

A. thyroidea superior

M ericothyroideus

YV jugularis Interna

A, earotis communls

Radix inferior anse cerviealis
A. thyroidea Inferior

N wvagus dexter

V. thyroidea ima

N. laryngeus recurrens dexter

V. brachiocephalica dexten

Vasa subelavia

V. tharncien Internn dexirzx

V. azygos

. cava superior

+ Membrang thyrahyoidea

* Glandula thyrables ( Lobus dexter!

M. genioglossus

A, sublingualis

M. genichyoideus

M. stylohyoideus sinister
M. digastricus sinister
itendio intermediario)
M. mylohyoideus

M. sternohyoideus sinister

M. omohyoideus sinister

M. thyrohyoideus sinister

-~ Prominentia laryngea

AT sternothyroideus sinister

V. jugularis anterlor simsira

V. jugularis externa sinistra

- N. laryngeus recurrens sinister

~ Arcus venosus juguli

V. brachiocephalica sinistra

A. earatis communis sinistra
Truncus brachiocephalicus

N. vagus sinister

N. laryngens recurrens sinisie:

Areus aorine

- Bulbus soriae
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Anexo 3 - Interligaco circulatéria arterio-venosa entre a caixa toracica e

o sistema nervoso central - II (Retirado de Wolf — Heidegger,
G, 226, 1978)

—————=— Arteria carnlis communis ~—-
Truncus brachie- sinisira

cephalives

TT T T T T 77 Arteris subelavia sinistra T

Arteria __ . —— o e T Arcus sortse —-
pulmenalis dextira T
Yena cava superior ————————=
B St Arterls pulmaonalic sinisira —
Truncus Ostia venarum puime-

pulmonalis nalium sinist=arum

Auriculs sinistra =

_ ¥alvulae semilunaras
valvae iruneci pulmonalis

_ Conus arteriosus
[Infundibulum]

Cstium atrioventriculare -

g sinltstrum

Qsjum //
atrioventriculare
dextrum

h ;\]

Yantrleulus dexter ——— Yenirizuius sinister

— Zeptum Interventriculars

- Arteria caroiis communly ——

sinistra T

T Arierla subelavia sinistra —————————

N —— Trunzus brachic-
cephalicus
= Areus sorfap 0 —————e—e S AN : __ Arteria puimonalis
- dexira
YO Vena cava superioc
Arieria pulmonalis sinlstra——— ges, '8
Ostia venarum pulmo- _ Ostin venarum
nalium sinistrarum i ——-—-= pulmonalium
dextrarum

Aurieula sinistra

~ Atzlum sinistrum
Valvulae semilinarass

valvae ftruncl pultmonalis

Conus arterlosus

[Tnfundibulum] Vena cava inferior

Ostlum atrloveniriculare

sinistrum = Atrium dextrum

s
© Sinus coranarviug
- Venirleulus sinister

______ Seplum
intervenisiculara

Septum inlerveniriculare
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Anexo 4 - Esquema do sistema de monitorizacio da pressao

intracraniana.

Diolmo transduter Fio condutor

elétnico

MONITOR DE CURVAS

\

Cateter de polietilenc 10
Sonda de aspragdo traqueal
PACIENTE
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Anexo 5 - Dados estatisticos globais

Tabela Q. Estatisticas descritivas de PPC, PIC e PAM por grupo ¢ manobra.

159

————————————————— PIC INICIAL o - PIC. INICIAL. <20 ~remeescanmme—
MANOBRAS N  MEDIA D. P MINIMO  MAXIMO MANOBRAS N  MEDIA D. P. MINIMO  MAXIMO
PPCO 10 90.70 16.49 74.00 118.00 PPCO 10 68.60 18.51 37.00 101.00
PPC1 10 50.60 15.01 75.00 118.00 PPC1 10 71.50 16.49 45.00 101.00
PPC2 10 89.50 15.33 74.00 118.00 PPC2 10 73.30 15.96 46.00 102.00
PPC3 10 85.10 11.69 65.00 98.00 PEC3 10 70.70 17.59 44 .00 899 .00
PPC4 10 87.70 16.77 66.00 124.00 pPPC4 10 70.10 18.16 38.00 98.00
PPC5 10 90.6 18.15 67.00 131.00 PPC5 10 68.20 18.49 38.00 96.00
PPCE 10 88.20 20.13 67.00 132.00 PPC6E 10 68.10 19.78 32.00 97.00
PPCT 10 89.50 19,85 67.00 132.00 PPCT 10 69.90 17.89% 38.00 9€.00
PPC8 10 81.40 23.139 64.00 132.00 PPCE 10 69.70 18.46 34.00 104.00
PPCFIM 10 93.40 22.26 71.00 135.00 PPCFIM 10 69.20 17.32 45.00 104.00
PPC30 10 91.20 18.76 72.00 135.00 PPC30 10 72.40 18.06 48.00 106.00
PAMO 10 97.60 16.87 76.00 126.00 PAMO 10 93.30 16.75 70.00 123.00
PAM1 10 97.90 15.72 76.00 126.00 PEM1 10 94.90 16.22 73.00 123.00
PAMZ 10 97.30 15.91 76.00 126.00 PAM2 10 96.30 16.04 76.00 123.00
PEM3 10 94.30 12.31 70.00 110.00 PEM3 10 96.10 15.50 76.00 117.00
PRM4 10 96.30 17.24 70.00 133.00 PAM4 10 94.90 15.21 73.00 117500
PRAMS 10 98.40 18.97 70.00 140.00 PAMS 10 94.20 16.98 66.00 117.00
PRAM6 10 96.20 20.30 70.00 140.00 PAME 10 92.10 16.89 66.00 117.00
PAM7 10 87.90 20.28 70.00 140.00 PAMT 10 94.20 15.24 73.00 117.00
PAMS 10 102.80 24.33 70.00 147.00 PAMS 10 98.10 15.69 73.00 127.00
PAMEIM 10 103.10 23.66 76.00 147.00 PAMFIM 10 96.80 15.78 73.00 127.00
PAM30 10 98.40 120 76.00 140.00 PAM30 10 95.50 15.69 73.00 127.00
PICO 10 6.90 2.33 2.00 9.00 PICO 10 24.70 4.47 21.00 33.00
PICL 10 7.30 2.58 1.00 10.00 PIC1 10 23.40 6.02 15.00 35.00
PIC2 10 7.80 2.49 2.00 11.00 PIC2 10 23.00 6.25 13.00 34.00
PIC3 10 8.20 2.57 5.00 13.00 PIC3 10 25.40 7.01 15.00 36.00
PIC4 10 8.60 2.55 4.00 12.00 PIC4 10 24,80 5.22 19.00 35.00
PICS 10 7.80 2.3¢9 3.00 10.00 PICS 10 25.00 5.06 20.00 35.00
PICH 10 8.00 2.67 3.00 12.00 PIC6E 10 24.00 5.35 19.00 34.00
PIC7 10 8.40 2.72 3.00 12.00 PIC7 10 24.30 5.38 21.00 35.00
PICB 10 11.40 4,55 5.00 18.00 PICS 10 28.40 5.42 23.00 35.00
PICFIM 10 9.70 3.92 5.00 15.00 PICFIM 10 26.60 4.77 22.00 35.00
PIC30 10 7.20 2.90 2.00 12.00 PIC30 10 23.10 3.87 18.00 32.00
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PIC INICIAL > 10 E <20 —
MANOB. N MEDIA D.P. MIN. MAX

PPCO 15 86.80 1221 68.00 11500
PPC1 15 8653 1149 67.00 115.00
PPC2 15 8647 13.83 59.00 116.00
PPC3 15 8360 1162 68.00 113.00
PPC4 15 8460 1146 72.00 113.00
PPC5 15 8420 1227 68.00 113.00
PPC6 15 8227 1372 60.00 112.00
PPC7 15 84.13 1252 66.00 112.00
PPC8 15 8240 1327 66.00 116.00
PPCFIM 15 84.60 1260 70.00 116.00
PPC30 15 87.13 1032 76.00 113.00

PAMO 15 99.80 10.14 86.00 125.00
PAM1 15 100.00 10.03 86.00 125.00
PAM2 15 100.07 11.49 80.00 125.00
PAM3 15 98.07 951 86.00 120.00
PAM4 15 9933 886 90.00 120.00
PAM5S 15 9860 934 86.00 120.00
PAM6 15 9747 958 83.00 120.00
PAM7 15 97.93 952 83.00 120.00
PAM8 15 101.13 10.55 93.00 130.00
PAMFIM 15 100.73 10.67 93.00 130.00
PAM30 15 9947 891 90.00 120.00

PICO 15 1367 320 10.00 19.00
PIC1 15 1347 327 9.00 20.00
PIC2 15 1360 366 9.00 21.00
PIC3 15 1447 398 7.00 23.00
PIC4 15 1473 480 7.00 28.00
PIC5 15 1507 506 7.00 30.00
PICE 15 1453 533 800 31.00
PIC7 15 1447 583 800 33.00
PIC8 15 1873 630 10.00 30.00
PICFIM 15 16.13 546 10.00 30.00
PIC30 15 1273 384 7.00 24.00
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Tabela R. Resultados da comparagdo da PPC entre as manobras por grupo (n=35).

Manobras Grupo PIC<10 Grupo 10<PIC<20 Grupo PIC>20
0-1 p=0.8951 p=0.7562 p=0.0326
1-2 p=0.1372 p=0.9545 p=0.1245
2-3 p=0.1543 p=0.0860 p=0.1186
3-4 p=0.3997 p=0.3840 =0.6800
4-5 p=0.0531 p=0.6753 p=0.1915
5-6 p=0.1561 p=0.3214 p=0.9573
6-17 p=0.2740 p=0.2399 p=0.1341
7-8 p=0.6087 p=0.4513 p=0.9074
8-9 p=0.0683 p=0.0471 p=0.7988

910 p=0.6218 p=0.0684 p=0.0397

*p-valores referentes ao teste de contraste de perfil, que compara a mudanca entre uma manobra e a seguinfe.

Tabela S . Resultados da comparagdo da PIC entre as manobras por grupo (n=35).

Manobras Grupo PIC<10 Grupo 10<PIC<20 Grupo PIC>20
0-1 p=0.1039 p=0.7513 p=0.2533
=2 p=0.0150 p=0.7284 p=0.5338
2-3 p=0.0205 p=0.2586 p=0.0849
3-4 p=0.0510 p=0.6225 p=0.6105
4-5 p=0.0697 p=0.3712 p=0.5554
5-6 p=0.7163 p=0.3181 p=0.0738
6-7 p=0.4790 p=0.8358 p=0.2789
7_8 p=0.0166 p=0.0037 p=0.0007
§-9 p=0.1484 p=0.0029 p=0.1081

9-10 p=0.0782 p=0.0072 p=0.0081

*p-valores referentes ao teste de contraste de perfil, que compara a mudanca entre uma manobra € a seguinte.

Tabela T. Resultados da comparag¢do da PAM entre as manobras por grupo (n=35).

Manobras Grupo PIC<10 Grupo 10<PIC<20 Grupo PIC>20
0-1 p=0.6637 p=0.3343 p=0.1825
=D p=0.3434 p=0.9515 p=0.1053
2-3 p=0.3041 p=0.0836 p=0.8880
34 p=0.5276 p=02075 p=0.2742
4-35 p=0.0811 p=0.4805 p=0.5314
5-6 p=0.0932 p=0.2928 p=0.1034
6-7 p=0.1013 p=0.3343 p=0.0811
7-8 p=0.2332 p=0.1174 p=0.0192
§-9 p=0.6783 p=0.5951 p=0.4391

9-10 p=0.2417 p=0.1173 p=0.2308

*p-valores referentes ao teste de contraste de perfil, que compara a mudanga entre uma manobra e a seguinte.

Anexos

161




Tabela U. Resultados da comparagéo das medidas entre as manobras por grupo (n=35).

Manobras Grupo PIC<10 Grupo 10<PIC<20 Grupo PIC>20
PPCO-7 p=0.6282 p=0.0359 p=0.5786
PPC 0 -8 p=0.8651 p=0.0545 p=0.5780
PPC O -9 p=0.5043 p=0.2199 p=0.7091
PPC0-10 p=0.8689 p=0.8428 p=0.1530
PIC0-7 p=0.0030 p=0.4892 p=0.6370
PIC0-8 p=0.0013 p=0.0018 p=0.0008
PICO-9 p=0.0203 p=0.0334 p=0.0610
PICO-10 p=0.6713 p=0.3539 p=0.2557
PAMO -7 p=0.8989 p=0.0697 p=0.6071
PAM O -8 p=0.2426 p=0.4701 p=0.01353
PAMO0-9 p=0.2129 p=0.5414 p=0.0574
PAMO0-10 p=0.7776 p=0.8134 p=0.3225

*p-valores referentes ao teste de contraste de perfil, que compara a mudanca entre uma manobra e a basal.
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Anexo 6 - Parecer de aprovacio do Projeto 424/2001 - Comité de Etica em
Pesquisa da FCM — UNICAMP

\", FAZULDADE DS CIENCIAS MEDIZAS
COMITE DE ETICA EM PESQUISA
‘\ )‘} = Caixa Postal 6111
LR 4 13083-970 Campinas-S.P.
L/ 3 ® 0 __ 19 7888936
LUNICAMP fax 0 _ 19 7888925
Bpas Thnsd iratimn g e
CEP, 13/0201
(Grupo III}

PARECER PROJETO: N° 424/20C1

-IDENTIFICAGAO:

PROJETO: “INFLUENCIA DA FISIOTERAPLA RESPIRATORILA NA PRESSAC
DE PERFUSAO CEREBRAL DO PACIENTE PORTADOR DO TCE GRAVE.”
PESQUISADOR RESPONSAVEL: Rosana Almeida da Silva Thiesen

INSTITUICAO: Departamento de Cirurgia/FCM-UTVHC/UNICAMP

APRESENTACAO AOQ CEP : 25/01/2001

II - OBJETIVOS

Avaliar e compreender melhor as alteragdes promovidas pelas manobras de
fisioterapia respiratéria na hemodindmica cerebral de pacientes com TCE grave.

I - SUMARIO

Serio avaliadas, em 30 pacientes com TCE grave, interferéncias desencadeadas pela
fisioterapia respiratoria (8 manobras convencionalmente utilizadas em UTI). tais como
alterages da PIC, PAM, e PPC.

IV - COMENTARIOS DOS RELATORES

O projeto prospectivo esta bem estruturado e descrito em minucias, Ha grande
interesse € importdncia cientifica nestes resultados que podem promover futuros
questionamentos da utilizagdo das manobras usadas, passando a ter maior cuidado clinico
em suas indicacdes. O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido esta claro e completo.
Assim, em termos éticos o projeto € adequado.
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V - PARECER DO CEP

O Comité de Etca em Pesquisa da Faculdade de Ciéncias Médicas da UNICAMP,
apos acatar os pareceres dos membros-relatores previamente designados para o presente
caso e atendendo todes os dispositivos das Resolugdes 196/96 e 251/97, bem como ter
aprovado o Termo do Consentimento Livre e Esclarecido, assim como todos os anexos
incluidos na Pesquisa, resolve aprovar sem restri¢oes o Protocolo de Pesquisa supracitado.

VI - DATA DA REUNIAO

Homologado na IT Reunido Ordinéria do CEP/FCM, em 13 de fevereiro de 2001.

Profa. Dra. C en Silv@ﬁrtuzzo
VICE-PRESIDENTE do COMITE DE ETICA EM PESQUISA
FCM / UNICAMP
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Anexo 7 - Técnica de adaptacio da monitorizacio da pressido

intracraniana, através de cateter subaracnoide .

A técnica de monitoriza¢do da PIC utilizada em todos os pacientes do trabalho,
encontra-se descrita abaixo de acordo com os passos técnicos de sua execucio (FALCAO
DANTAS FILHO, COLLI et. al., 1992):

1. paciente em decubito dorsal horizontal, com elevacdo de 30 graus da

cabeceira do leito.
2. tricotomia e assepsia de todo couro cabeludo.
3. colocag@o de campos cirurgicos estéreis.

4. infiltracdo anestésica convencional da pele, subcutidneo, gélea
aponeurotica da regido frontal pré-coronal direita, a mais ou menos 3 cm da

linha sagital mediana.

5. incisdo da pele, subcutaneo, géilea e peridsteo, coronal, linear, a bisturi
frio, de 3cm de comprimento, iniciando a 3 cm de distancia da linha sagital

mediana.
6. retragdo dos bordos da incisdo com afastador autostatico tipo Jansen .
7. trepanagdo da calota 6ssea com broca de meia polegada.

8. abertura linear sagital da dura-mater, com bisturi lamina n’ 11, até saida

de liquor.

9. instalacio de cateter de polietileno numero 10 (sonda de aspiragdo
traqueal - Ibras CBO - Industrias Cirargicas e Opticas S.A., Campinas, S.P.,
Brasil), 3 cm em direg¢do anterior do espago subaracnodide, com saida sob o
couro cabeludo em contra-abertura posterior a 3 cm da incisdo, sendo fixado

a pele com fio inabsorvivel (método subaracnéide).
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10. sintese da incisdo, com pontos simples e totais com fio inabsorvivel.

11. curativo compressivo e oclusivo.

12. o cateter é conectado com uma extensio também estéril até um domo
transdutor domo do sistema de registro de pressio (Monitor
Multiprogramével SDM 2000 - DIXTAL Tecnologia Ind. Com. Ltda.,
Santo Amaro, S.P., Brasil), que transforma as ondas de pressio em ondas

visiveis em um monitor de pressdo, conforme esquema encontrado no
ANEXO 4. A monitorizagdo da PAM, nesse estudo, foi realizada por

metodo ndo invasivo, em todos os pacientes.

Os cuidados com os pacientes durante a execug¢do do protocolo de fisioterapia

respiratoria foram citados globalmente, para uma melhor contextualizagdo do tratamento

fisioterapico, e constaram de:

GRUPO 1 e 2- PIC menor ou_igual a 20 mmHg:

1. Elevacdo da cabeceira da cama do paciente em 30 graus,

2. Manutengdo do alinhamento da cabega em relagdo a linha média do tronco do

paciente, evitando compressdo de veias jugulares;
3. Ventilagdo mecéanica;

4. Sedacdo se necessario.
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GRUPO 3 - PIC maior que 20 mmHg:

1. Elevacdo da cabeceira da cama do paciente em 30 graus;

2. Manutengio do alinhamento da cabega em relag¢do a linha média do tronco do

paciente, evitando compressdo de veias jugulares;

3. Manitol em infusdo intravenosa rapida. Quando n3o se observou boa

resposta da PIC ao manitol, passamos para o item seguinte;

4. Sedagdo com tiopental s6dico( 1 a 2 mg/kg/hora) ou midazolam associado a
fentanila (100mg de midazolam e 1,0 mg de citrato de fentanila em soro
glicosado & 5% - 250ml), em doses que variaram de acordo com a evolugédo

e resposta clinica;

5. Nzo havendo resposta em diminuir os niveis elevados da PIC, repetiamos a

tomografia computadorizada de cranio.

6. Descartando-se a patologia cirirgica, aumentdvamos ou inicidvamos
tiopental sodico (terapia barbitirica em infusdo continua, alcancando niveis

de até

4 - 5Smg/kg/hora;

7. Cirurgia descompressiva, caso o tratamento cumulativo nio fosse suficiente,

e com o julgamento da equipe de neurocirurgia.
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