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RESUMO

SALAROLI, AF. Lesdes traqueais em pacientes entubados- Estudo prospectivo em
funcio do tempo de entubag¢ao. Campinas, 1997. Tese (Doutorado)- UNICAMP.

Estudaram-se, do ponto de vista anatomopatologico, os fragmentos de anéis
traqueais obtidos de 59 pacienies submetidos a traqueostomia, apds entubagfio que variou
de dois a quinze dias. Vinte e um pacientes eram do sexo feminino ¢ 38 do sexo masculino,
com idade média de 46 anos. O grupo controle constou de 23 fragmentos traqueais de
individuos néo entubados previamente. O tubo endotraqueal padronizado foi o com “cuff”
de baixa pressdo e alto volume. A presséio no “cuff” foi mantida abaixo de 40 mm Hg .
O material foi estudado & microscopia dptica, observando-se as leses do epitélio, da
mucosa, das glandulas submucosa e da cartilagem, em funcdo do tempo de entubagéo.
A anilise dos resultados nos permite concluir que ndo parece existir relacio entre o tempo
de entubacdo e aparecimento de lesdes, com exceglo da extensdo de ulceragio. Contudo o
tempo de entubacéo parece favorecer o aparecimento de lesdes destrutivas em detrimento

de lesbes regenerativas.



SUMMARY

SALAROLI A.F. Tracheal injury in entubated patientes- A prospective study by
entubation time. Campinas, 1997. Tese (Doutorado)- UNICAMP.

There have been a pathologic study about the fragments of tracheal rings obtained
from 59 patients undergone to tracheostomy after intubation, which had varied from two to
15 days. From these 59 patients, 21 were female and 38 were male, with the mean age of 46
years old. The control group was composed by 23 tracheal fragments from patients that
have not being previously intubated. The endotracheal tube was standardized with a low-
pressure and high-volume cuff type.The pressure in the cuff was maintained below 40 mm
Hg. The material was studied through optical microscopy, where injuries of the epithelium,
the submucosa glands and the cartilaginous tissue have been observed, according to
intubation time. The results allow us to conclude that there is no relationship between the
intubation time and the outcoming of injuries, except the ulceration extesion. The time of
intubation seems to benefit the outcoming of destructible injuries despite there have been

regenerative injuries.



1. INTRODUCAOQO

A entubacio traqueal ¢ um dos procedimentos médicos realizado em muitos
pacientes na emergéncia ou em cirurgias programadas. Os cuidados com o tubo
endotraqueal e as manobras de entubagdo s@io esmerados no procedimento eletivo.
No entanto, em casos de urgéncia, da-se-lhes maior atencfio somente quando o
paciente chega & Unidade de Terapia Intensiva (UTI), as vezes ap6s varias medidas
que incluem o transporte ¢ assisténcia ventilatéria manual, tomadas pela equipe do
pronto- SOCOITo.

A traquéia € revestida internamente por mucosa constituida de epitélio
respiratério ciliado, com glindulas e uma rede arteriolar complexa; é constituida por
cartilagem, na parte anterior, ¢ é contigua ao eséfago e a coluna, na posterior.

Um tubo no seu interior, a despeito dos cuidados, sempre provocara
altera¢Ges no revestimento mucoso.

A wvivéneia de alguns casos de estenose traqueal e o desafio do seu tratamento
nos motivaram a este estudo. A estenose traqueal pos-entubagio ocorre em 15% a
20% dos pacientes (BRYCE et al., 1968). O conceito de entubacéio prolongada varia
de 8h a 72h ( DIXON et al, 1968; LINDHOLM, 1969, NORDIN, 1977,
McGORVERN et al. 1971; SAFAR, 1969). PEAGLE et al, (1973) estudaram
pacientes entubados entre uma hora ¢ 65dias. BLANC & TREMBLAY (1974)
concluiram que o tempo méximo de entubag3io sem complicagGes depende de cada
centro de tratamento e dos cuidados com o paciente.

Inicialmente pretendiamos abordar todas as varidvels que contribuem para

lesfio traqueal e deparamos com a série de dificuldades inerentes a dimensfo do tema.



Resolvemos, entfo, estudar e descrever as alteracdes histopatoldgicas encontradas em
traquéias de pacientes entubados por perfodos de tempo diferentes e sob pressio
estavel no “cuff”, tendo em vista a potencialidade de evolugdo para complicacdes.

O Comité de Etica em Pesquisa da Universidade S&o Francisco considerou este

trabaltho dentro dos critérios que regem a ética médica.



2. OBJETIVO

Estudar as alteragdes histopatologicas encontradas em traquéias de pacientes
entubados por periodos de tempo diferentes, mantendo-se estavel a pressdo no “cuff”,
tendo em vista a poiencialidade de evolugdo para complicagbes decorrentes desse ato

medico.



3. REVISAO DA LITERATURA

O processo de vulcanizagfio, desenvolvido por CHARLES GOODYER em
1839 ( apud MALLETTE & HAAM, 1952),se, por um lado trouxe maror resisténcia e
elasticidade 4 borracha mesmo com mudanca de temperatura, permitindo o seu uso no
ser humano, por outro despertou a preocupagio com a sua toxicidade.

A toxicidade da anilina ao sistema nervoso ¢ hemopoético, a diariyl quanidine,
como irritante da pele ¢ mucosa respiratoria e outros produtos foram, entdo,
estudados (MALLETTE & HAAM, 1952; GUESS & STETSON, 1968).

Com essa nova situagdo, desenvolveram-se pesquisas para avaliacio da reagéo
da borracha do Cloreto de Polivinil (PVC) e do silicone no subcutdnee do porco,
chegando-se a concluséio de que os problemas mais graves se relacionavam as
impurezas dos materiais { LITTLE & PARKHOUSE, 1962).

No momento em que as normas do Comité Z 79 de equipamentos de anestesia,
do Instituto de Padronizacio dos EUA, passaram a ser respeitadas por meio de
padronizacio dos produtos nfdo téxicos; com a conscientizagdo dos anestesistas em
utilizar somente os produtos com a marca Z 79 e IT (Teste de implantagdo encontrado
na pagina 905 do U.S. Pharmacopeia XVII apud MILLER, 1986), com o
aconselhamento do exame prévio de todos os lotes do material por usar
(RENDELL-BAKER, 1968; STETSON & GUESS, 1970; MILLER, 1986), com a
comprovagdo da superioridade do PVC sobre a borracha, jai que ele se amolda as
formas do aparelho respiratorio ao ser aquecido, com a descricdo da reesterilizacédo,

com oOxido de ethileno, dos tubos de PVC, anteriormente esterilizados com raios



gama, para que ndo desprendam acido hidrocloridrico, téxico para a mucosa traqueal
tanto quanto os lubrificantes que causam irritagdes, em suma, com a observancia das
normas do Comité Z 79 de equipamentos de anestesia do Insituto de Padronizacdo dos
EUA, os materiais empregados para a confec¢dio dos tubos deixaram de ser uma
preocupaco ( LU et al.,, 1961; CUNLIFFE & WESLEY, 1967; DIXON et al., 1968;
BRYCE et al., 1968; LINDHOLM, 1969; MILLER, 1986).

A partir do trabalho no qual MACEWEN (1880) descreve varios casos de
entubagfio traqueal, com a preocupacio de rever complicagdes como disfonia e
hipersecre¢do pulmonar, varios pesquisadores iniciaram estudos sobre a nova técnica
que se popularizava no tratamento de pacientes candidatos 4 cirurgia sob anestesia
geral ou, por qualquer outro motivo, sem condicdes de manter respiracio esponténea.

As descrigdes de lesdes decorrentes da entubagfio constituiram quadro de
inquietagdo entre profissionais da arca. Dor na faringe e hipofaringe, perda de dentes,
lesdes de labio, gengiva, lingua, epiglote, laringe, esdfago, explosdo do “cuff” com |
ruptura da parede traqueal, abrasfio focal laringotraqueal, hemorragia, ulceracgo,
granuloma tardio, pdlipos, perfuragdio da laringe, enfisema subcutdneo e mediastinal,
pneumotorax, danos ao nervo laringeo recorrente, corpo estranho em arvore
traqueobrénquica, necrose da asa do nariz, hemorragia retrobulbar, formacdo de
membranas ¢ sinéquias, fibrose, necrose, estenose, danos & cartilagem cricdide e ao
primeiro anel traqueal, fistula traqueoesofagica, abscesso retrofaringeo, abrasfio do
processo vocal da aritenoide, paralisia de prega vocal, estridor laringeo, rouquidio,
fistula da artéria inominada, fratura e/ou luxacfo da coluna cervical, reflexos

neurogénicos (bradicardia, arritmia cardiaca, hipotens@o arterial, broncoespasmo,



tosse, vOmitos), necrose traqueal macica, deram causa a pesquisas e publicacGes
(DONNELLY, 1948; ADRIANI & PHILLIPS, 1957; LU et al., 1961; THOMPSON
& READ, 1968; BRYCE et al., 1968; LINDHOLM, 1969; HEDDEN et al. 1969;
McGOVERN et al., 1971; COOPER & GRILLO, 1972; BLANC & TREMBLAY,
1974; LOESER et al., 1983; KASTANOS et al,, 1983; WHITED, 1984; ABBEY et
al., 1989). A maioria dessas complicagdes pode ser evitada mediante treinamento,
conhecimento, atengéo ¢ cuidados na entubagéo traqueal.

A utilizagdo dos tubos endotraqueais durante as duas guerras mundiais teve
maior impulso com a evolugio da anestesia. A epidemia de poliomielite, na Europa na
década de 50, nos EUA na década de 60, e o rapido desenvolvimento da terapia
intensiva contribuiram para aumentar o tempo de entubacdio traqueal, elevando o
numero de complicagbes decorrentes do uso prolongado dos tubos endotragueais.
(SAFAR et al., 1962; GUESS & STETSON, 1968; NORDIN, 1977). Foi nessa €poca
que os estudos sobre os “cuffs” tiveram crescimento consideravel,

Segundo NORDIN (1977), foi EISENMENGER (1893) quem introduziu o
primeiro “cuff” de baixa pressdo e alto volume. Porém, GRIM & KNIGHT (1943),
foram os pioneiros na analise das diferencas entre o “cuff’ de alta pressdo e baixo
volume e o “cuff’de baixa pressio e alto volume, reconhecendo ser este superior
aquele, motivo por que deveria ser preferido. Suas recomendacdes no entanto nfo
foram levadas em consideragio.

O grande “cuff” de SANDERS foi utilizado por SAFAR et al. (1962), por
longo periodo, sem complicagbes visiveis, mas os autores nfo conseguiram

compreender o motivo dos bons resultados obtidos.



Desde a década de 40 varios pesquisadores tém estudado as complicagdes da
press@o do “cuff” sobre a traquéia, chegando a conclusfio de que os “cuffs™ de baixa
pressdo e alto volume sdo superiores ( ADRIANI & PHILLIPS, 1957; LU et al.,
1961; SAFAR et al,, 1962; COOPER & GRILLO, 196%9a e¢ 1969b; COOPER &
GRILLO, 1972; MATHIAS & WEDLEY, 1974; PEAGLE & BERNHARD, 1975;
NORDIN, 1977, NORDIN et al., 1977; DOBRIN & CANFIELD, 1977). Os de alta
presséo necessitam de 270 mam de Hg a 356 mm de Hg para a vedagio e, com essa
pressdo, deformam a traquéia,cuja luz € oval (Fotografia 25).

O “cuff” pré-estendido (“cuff” normal inflado com 20ml a 30ml de ar colocado
dentro de agua, a temperatura de 90 a 95 graus centigrados ¢ esfriado posteriormente)
adapta-se melhor ao formato traqueal, sem o alterar; com o aumento do “cuff” e a
modificaciio da espessura da sua parede, as pressdes para oclusdo ficam em torno de
30 mm de Hg a2 82 mm de Hg (GEFFIN & PONTOPPIDAN, 1969; DUNN et al.,
1974).

A partir da primeira metade da década de 70, o “cuff” de baixa pressfo e alto
volume foi difundido, com diminuicio das complicagdes da entubagfio prolongada
(NORDIN, 1977). |

O “cuff” redondo de alto volume pode apresentar deslocamento do tubo na
sua parte central, tocando a traquéia e levando a isquemia local ou a obstrugfo do
tubo. E aconselhavel, entéio, o uso do “cuff” cilindrico de alto volume e baixa pressdo
(McGINNIS et al., 1971; COOPER & GRILLO, 1972) (Fotografia 25).

Segundo KNOWLSON & BASSETT (1970) ha, na literatura descrita, grande

variagio de pressdo no “cuff” necesséria para o vedamento traqueal ( 2 mm de Hg a



147 mm de Hg). Entretanto, em seu estudo, a variagio encontrada foi de 25 mm de
Hg a 45 mm de Hg.

COOPER & GRILLO (1969;1972) realizaram dois trabalhos, mostrando
variacdo de 20 mm de Hg a 40 mm de Hg no primeiro e de 15 mm de Hg a 40 mm de
Hg no segundo, enquanto GEFFIN & PONTOPPIDAN (1969) observaram variagéo
de 30 mm de Hg a 82 mm de Hg.

NORDIN (1977) relatou que houve isquemia guando a pressdo utilizada
ultrapassou 85 mm de Hg, e desintegragio da membrana basal quando a pressdo no
“cuff” foi maior que 100 mm de Hg. Assim sendo, haveria mais seguranga com
pressgo inferior a2 32 mm de Hg.

DOBRIN & CANFIELD { 1977) encontraram de 20 mm de Hg a 40 mm de
Hg, com a transferéncia, para a parede traqueal, de apenas de 70 a 91% da pressio no
“cuff”.

BRYANT et al. (1971) concluem que desinsuflar o “cuff” de tempo em tempo
ou mudar a sua posigio ndo foi suficiente para evitar necrose da mucosa traqueal e/ou
lesdo na cartilagem.

ARQOLA & ANTTINEN (1979) ao realizarem experiéncia com “cuff” duplo
inflado alternadamente, descreveram, pressdo variando de 63,8mm de Hg a 74,3 mm
de Hg, tendo abandonado esse tipo de “cuff”, pois encontraram lesfo em ambos os
pontos de contato.

KAMEN & WILKINSON (1971) foram os criadores do tubo com “cuff”

preenchido com espuma, mas, apds seu trabalho, nfio se encontraram mais descrigdes



na literatura sobre esse “cuff’. Apenas PEAGLE & BERNHARD (1975) teceram
alguns comentarios sobre o mesmo.

NORDIN (1977) estudou outro “cuff’, tipo paraquedas, que inflava na
expiragfio, mas nfio conseguia evitar a aspiracéo de secrecdes.

A preocupagdo com a agressdo ao epitélio respiratério foi alvo de varios
trabalhos. WILHELM (1953) curetou a traquéia de 75 ratos ¢ estudou sua
regeneracdo, que ocorreu de dez a quatorze dias apds, embora um processo
inflamatorio com espessamento do epitélio persistisse até seis semanas, quando, entfio,
o0 epitélio se normalizou.

STEIN et al. (1960) realizaram estudo comparando 42 pacientes submetidos a
entubagfio traqueal com 32 nfio submetidos a ela - estes ltimos constitulam o grupo
controle - analisaram ¢ quadro clinico de todos, confrontando-o com os achados
morfolégicos , ¢ descobriram alteracdes histologicas somente em pacientes com
historia de patologia pulmonar pregressa. Na conclusdo relataram que sexo, idade,
tipo de tubo (com ou sem “cuff”) nfo pareciam influir nas complicagdes locais. J& o
tamanho do tubo parecia aumentar o indice de complicagdes, embora o principal
responsavel por elas fosse o tempo de entubagdo, que variou de meia hora a treze
horas e meia, além da manipulagfio inadequada do tubo endotragueal.

LU et al. (1961) constataram hemorragia, inflamagio da mucosz com
ulceracéo e formag8o de crostas apos quatro horas e meia de entubacfo com tubos de
alta presséo, sendo a regifio mais acometida a transi¢éio da subglote para a traquéia.

COOPER & GRILLO (1969; 1972), em seus trabalhos, compararam os tubos

com “cuff” de alta pressfio com os de baixa pressdo, em traquéias humanas ¢ em



cobaias. Concluiram que o “cuff”de baixa pressdo, com parede fina, no provocou
alteragGes grosseiras ou significantes quando examinadas & microscopia, depois de
cinco a 14 dias de entubagio.

LINDHOLM (1969) estudou 35 casos com entubagio prolongada, usando
tubos de borracha, latex ¢ PVC , e encontrou lesdio na regifo de contato com “cuff”
em todos o0s casos , com inflamacio e/ou necrose de grau variado.

DONNELY ( 1969) analisou 99 individuos que haviam sido entubados 30 dias
antes do 6bito, com entubagdo variando de 15 minutos a 176 horas. Havia sido
utilizado tubo de borracha do tipo Murphy, com “cuff” bojo, o qual foi desinsuflado
durante vérios segundos a cada duas horas. Os achados microscépicos da traquéia
mostraram areas de isquemia com perda completa ou focal do epitélio. A membrana
basal estava ou ausente ou sem continuidade ap6s quatro a seis horas de entubaciio.
Necrose do estroma superficial apareceu depois de dez horas de emtubacio, e
pericondrite apos 48 horas. A contaminagéo por microorganismos foi comum apds 24
horas de entubaggo.

PEAGLE et al. { 1973) estudaram tubos de borracha vermelha e de PVC com
“cuff” de latex; as pressdes nfo foram controladas sistematicamente, mas ficaram entre
150 mm de Hg e 300 mm de Hg. No estudo histolégico notaram perda de epitélio
ciliado nos anéis traqueais com menos de 12 horas de entubagio. A reagfio
inflamatoria se estendeu para as margens da cartilagem, com necrose precoce, no
periodo de trés a cinco dias.

KLAINER et al. (1975) demonstraram a existéﬁcia de lesdo traqueal na regido

do “cuff” de baixa presséo ¢ alto volume apés duas horas de entubagdo, através da
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microscopia eletrdnica, descrevendo desorientacdo ciliar com perda do padrio
histologico em algumas regibes. Para esse estudo foram utilizadas traquéias de
cachorros, comparadas com as traquéias humanas.

PEAGLE & BERNHARD (1975) estudaram 12 traquéias de pacientes
necropsiados, entubados de duas horas a 20 dias, com tubos traqueais de baixa
pressio e alto volume. As alteragSes do epitélio e da submucosa foram comparadas
com estudo anterior de 54 pacientes que haviam sido entubados com tubos de alta
pressdo e baixo volume. As glindulas submucosas € o epitélio traqueal muitas vezes
foram poupados apds 20 dias de éntubagﬁo com tubos de “cuff’de baixa presséo,
embora em alguns casos se observasse metaplasia do epitélio pseudoestratificado para
epitélio escamoso estratificado. Seus achados microscopicos mostraram infiltrado
inflamatorio com poucos neutrofilos e leucéceitos freqiientes tanto na mucosa como na
submucosa. O epit€élio normal pdde ser observado ap6s mais de uma semana de_
entubacdo. Quanto a metaplasia escamosa, apareceu primeiro na regifo do anel
traqueal que ficou junto 4 area de friccdo do “cuff” e, em alguns casos, foi focal e
descontinua. A metaplasia se tornou total com o prolongamento da entubagdo. A
submucosa ¢ as glandulas foram preservadas mesmo apﬁs 14 dias de entubacfo.
QOcasionalmente encontrou- se a metaplasia de ductos e glandulas e a dilatagio foi o
achado mais freqliente. Nas dreas de metaplasia escamosa, a queratinizagio pode ser
observada.

PEAGLE & BERNHARD (1975) concluiram que todos os cuidados deveriam

ser tomados para proteger-se a mucosa traqueal, como o uso de “cuff’de baixa
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pressio, umidificagdo correta da drvore respiratéria, boa fixagdio do tubo, manipulacéio
adequada do paciente.

NORDIN et al. (1977), em seus estudos, reviram a microcirculagéio traqueal
em coelhos ¢ deduziram que a entubaciio traqueal com ou sem “cuff” sempre traz
complicacées para a mucosa traqueal. O simples contato do tubo com a mucosa é
suficiente para promover reacio local com estase vascular e extravasamento de
proteinas do capilar, aumentando o risco de edema local. A lesdo ocorreu na regido do
anel traqueal onde a superficie ¢ mais rigida, apés 15min de entubagfo. Nio se
detectou nenhum dano na regifo intercartilaginosa. As lesdes foram progressivas de
acordo com 0 aumento da pressdo no “cuff”.

LOESER et al. ( 1978; 1983) fizeram um estudo comparativo entre “cuff’de
alta pressio e “cuff” de baixa presso. Relataram que os tubos de baixa pressdo
produziam menores danos e, sendo a superficie de contato dos grandes “cuff’ maior,
a extensdo da lesdo na traquéia também o era.

SCHMIDT et al. (1979) estudaram a traquéia de seis cachorros entubados
durante quatro horas com “cuff” de baixa pressfio e alto volume, com a minima
pressdo requerida para o vedamento traqueal. Empregaram a microscopia eletr6nica ¢
a microscopia Optica , que evidenciaram danos & mucosa traqueal: achatamento e
perda ciliar, com eosinofilia, neutrofilia € presenga de processo inflamatorio em quase
todo o local examinado.

AROLA & ANTTINEN ( 1979) estudaram a traquéia de 37 pacientes pos-
morte. As traquéias foram fotografadas: a profundidade do processo mflamatdrio foi

classificada como leve, moderada e severa e a sua extensdo foi avaliada pelo niumero
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de anéis comprometidos. Concluiram que os “cuff” de baixa pressio ¢ alto volume
trazem menor dano a traquéia.

CASTHELY et al. (1980) estudaram 18 pacientes entubados por vdrias
causas. Encontraram alguma alteragio na citologia da secregio traqueobrdnquica
estudada em todos, e exsudato purulento, células inflamatorias e descamagdo do
epitélio respiratério em muitos deles.

SANADA et al. (1982) estudaram, usando téntalo para a verificagiio da
mobilidade ciliar, 18 ciies sob anestesia geral, apés quatro horas de entubagfio com
“cuff’de baixa pressio e alto volume, inflados com pressfo de 20 cc de dgua, usando
tantalo para a verificagdio da mobilidade ciliar. Utilizaram microscopia eletrGnica e
optica para o estudo da mucosa. A microscopia eletronica mostrou desorientacgfo ciliar
em algumas regides e auséncia de cilios em outras. Trés dias apds ter desinsuflado o
“cuff” foi realizada nova bidpsia, encontrando-se, & microscopia eletrdnica, extensas
areas de perda ciliar com desorientacfio do cilios remanescentes. A microscopia dptica
revelou células inflamatérias e desaparecimento da membrana basal com auséncia
ciliar. Quatorze dias apds a extubagdo, novo estudo com téntalo mostrou mobilidade
ciliar normal em todos os cdes ¢ tanto a microscopia eletrbnica como a Optica
revelaram uma mucosa normal em cinco dias.

BELSON (1983) realizou estudo com material radiotativo em 18 cées, para
medir a atividade mucociliar apos a colocagdo de “cuff’de baixa pressio e alto volume
com 200 mm de Hg durante 14 dias e encontrou auséncia de movimentacio ciliar até
sete dias depois da extubagdo. O retorno da atividade cihar ocorreu apds 28 dias em

cinco cées e apds 56 dias no restante. Os animais foram sacrificados e suas traquéias
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analisadas pela microscopia apos 56 dias do estudo. Encontrou-se metaplasia
escamosa com dilatacio das glindulas submucosas em areas ocasionais, com alteragéo
da mobilidade do muco, que mostrou regeneragio. Esses achados divergem dos ja
conhecidos com os tubos de alta presséo ¢ baixo volume onde a necrose e a destruicéo
epitelial eram constantes.

WHITED (1984) examinou 200 pacientes, dividindo-os em grupos de acordo
com o tempo de entubagio. No grupo I, com intervalo de dois a cinco dias de
entubagdo, encontrou lesdes laringeas na comissura posterior em 6% e fibrose nesta
regido em um paciente. No grupo II, com intervalo de seis a dez dias de entubagéo,
observou estenose crdnica glotica e subglotica em 5%, pior em pacientes com
entubacdio acima de oito dias. No grupo IlI, com intervalo de 11 dias ou mais de
entubagdo, notou estenose laringotraqueal cronica em 12%.

BISHOP (1989) relatou que, com o advento dos tubos de baixa pressio e alto
volume, as lesdes traqueais se tornaram menores, porém as lesGes laringeas
persistiram. Concluiu que a traqueostomia precoce deve ser levada em consideragéio
para a prevenciio de lesdes laringeas.

MARTINS et al. (1995), examinando 30 cdes entubados durante quatro horas
com tubos de baixa press@o e alto volume, constataram a existéncia de lesfio em
laringe e traquéia mais acentuada na regido dos anéis traqueais. A microscopia
mostrou perda ciliar, infiltrado de polimorfonucleares e linfomonocitarios, tanto no

epitélio quanto no cdrion, congestdo vascular € necrose de c€lulas epiteliais.
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4. MATERIAL

Estudamos os fragmentos traqueais colhidos de 59 pacientes internados na
Unidade de Terapia Intensiva do Hospital Escola da Universidade S#o Francisco, em
Braganca Paulista, no periodo de margo de 1993 a abril de 1996.

Os pacientes se encontravam em tratamento conforme a rotina dessa Unidade
e foram submetidos a traqueostomia segundo critérios de indicacéio do servigo.

A idade média dos pacientes foi de 46anos, variando de 13 a 90 anos, 21 eram
do sexo feminino ¢ 38 do masculino.

A internacdo na UTI ocorreu por complicagdes do aparelho respiratério em
23 pacientes, por traumatismo craneo encefdlico em sete pacientes , por
politraumatistno em 17 pacientes, por acidente vascular cerebral em seis pacientes e
por outras causas e seis pacientes .

Todos os pacientes haviam sido entubados com sonda Sheridan de 7.5 mm
a 9 mm (MILLER, 1986), com “cuff’de baixa presséio e alto volume (GRIMM &
KNIGHT, 1943; GEFFIN & PONTOPPIDAN, 1969) de PVC transparente
(MILLER, 1986) ( Fotografia 25). O tempo de entubagio variou de dois dias a 15dias,
com media de oito dias.

Coletamos um fragmento do terceiro anel traqueal para estudo
anatomopatoldgico durante a realizacio da traqueostomia.

Durante a necropsia realizada pelo Servico de Anatomia Patoldgica colhemos,
amda, amostras do terceiro anel traqueal de 23 individuos nfio entubados previamente,

que tiveram dbito por causas diversas. Esse material constituiu o grupo controle.
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A idade , nesta amostra, variou de 17 a 75 anos, com média de 40anos, sendo
13 individuos do sexo masculino ¢ 10 do feminino.

Os obitos decorreram de politraumatismo com hemorragia cerebral em 10
individuos, de enfarto agudo do miocardio em quatro, de asfixia em dois e de outras

causas em sete mdividuos.
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5. METODO

A pressfio no “cuff” foi mantida abaixo de 40 mm Hg durante o tempo de
entubagdo. Utilizou-se um mandmetro acoplado a uma das trés saidas de uma tomeira
para sua aferigdo e controle (Fotografia 22). As outras duas saidas da torneira foram
acopladas a uma seringa de 20ml ¢ & valvula do “cuff” (AROLA & ANTTINEN,
1979). A torneira fechava o circuito entre o “cuff’e o mandmetro para a afericfio
(Fotografia 23). A seringa acoplada foi utilizada para a reposicfio de ar no “cuff”,
vedando-se a traquéia (Fotografia 24). A torneira tripla foi mantida em posicio de
tal modo .que as pressbes no mandmetro, no “cuff” e na seringa fossem as mesmas
(Fotografia 24). As pressSes foram medidas a cada mudanga de turno pela

enfermagem ou por médico residente da Qtorrinolaringologia.

O tubo foi fixado ao pescogo do paciente com fita de tecido. Sua fixagdo foi
realizada de maneira a impedir a sua movimentagiio e facilitar a manipulagio do
paciente, mantido em nebulizacdo continua com oxigénio em respirador com pressio

positiva.

Os pacientes foram mantidos em decibito dorsal elevado para evitar estase
sangiiinea na regidio cefilica e, consegiientemente, também na regiio traqueal.

(NORDIN, 1977).



Por indicagdo dos médicos da UTI todos os pacientes foram submetidos a

traqueostomia seguindo a mesma técnica cirurgica, conforme protocolo preconizado

por TSUZUKI & MARQUES ( 1974):

1.

Colocagdio de coxmm na regifio dorsal, sob as omoplatas, para
hiperextensdo do pescogo.

Antissepsia e colocagio de campo fenestrado.

Incisdo vertical na regifio central do pescoco, a aproximadamente duas
polpas digitais da filrcula external , interessando pele e subcutaneo.
Dissecgéio na linha mediana, afastando-se a musculatura pré-traqueal.
Hemostasia cuidadosa quando necessaria.

Divisdo do istmo tireoideano com sutura dos lobos,quando necessario.
Abertura da traquéia na altura do terceiro anel, com retirada de
fragmento do mesmo.

Colocagdo da canula de traqueostomia.

Em todos os casos, o “cufl” encontrava-se sob a abertura do anel traqueal.

Os fragmentos retirados foram colocados em formol a 10% e enviados ao

servico de Anatomia Patologica, onde foram processados segundo a rotina: coloragéo

com Hematoxilina/ Eosina apds fixagio em formol; inclusfio em parafina e realizagéo

de cortes com cinco micra de espessura. Fol realizada microscopia dptica, estudando-

se o epitélio , as glandulas, a sub-mucosa € o tecido cartilaginoso (Fotografia 1).

Todos os exames foram realizados pelo mesmo patologista que graduou as

alteragbes encontradas de zero a trés cruzes:

] -
2 -

0 - Auséncia de alteracdes
+ - Area de comprometimento menor que a metade do fragmento.

3- ++ - Area de comprometimento maior que a metade do fragmento.
4 - +++ - Acometimento total do fragmento.
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A graduagfo para a inflamac8o na submucosa e para o aumento, diminuicio ¢

metaplasia escamosa das glindulas da submucosa foi semi-quantitativa, graduada de

Zero a trés cruzes:

l-
2.

0 - Auséncia de lesdes ( Fotografia 1 )
+ - Leve ( Fotografias 7, 10, 16, 19, 21 )

3 - 44 - Moderada ( Fotografias 8, 11, 17, 20)
4 - +++ - Intensa ( Fotografias 9, 12, 18 )

O estudo histolégico considerou dos seguintes aspectos:

1. EPITELIO

1.

Normal - epitélio de revestimento constituido por células basais (duas
ou trés camadas), células cilindricas ciliadas e células mucinosas
(Fotografia 2).

Hiperplasia de células basais - espessamento do epitélio gracas a mais
de trés camadas destas células. Células ciliadas numericamente normais ¢
células mucinosas diminuidas em guantidade (Fotografia 3).

Metaplasia escamosa - substituicio do epitélio cilindrico ciliado por
epit€lic escamoso estratificado. Auséncia de células mucinosas e ciliadas
( Fotografia 4).

Displasia epitelial - metaplasia atipica do epitélio com perda da
polaridade celular; presenga de células com micleos de volume
aumentado, hipercromaticos e com mitoses ocasionais (Fotografia 5).
Ulceracao epitelial - necrose e descamagéo do epitélio, com substituicio
por exsudato fibrinoleucocitario (Fotografia 6).

Regeneracio epitelial - reepitelizagio das 4reas ulceradas por

proliferacéio de células da camada basal (Fotografia 13).
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II. SUBMUCOSA:

[.  Inflamagio - presenga de células redondas (linfocitos e plasméeitos) na
inflamacdo crénica (Fotografias 10,11,12) e de exsudato neutrofilico na
inflamac¢fo aguda (Fotografias 7,8,9).
2. Fibrose - presenga de fibroblastos e colageno (Fotografia 14).
III. GLANDULAS:

1. Metaplasia escamosa - substituicdo do epitélio de revestimento
glandular por epitélio escamoso estratificado ( Fotografia 21).

2. Quantidade — aumento (Fotografias 19, 20) ou diminuig¢io (Fotografias
16, 17, 18) numérica de glindulas, levando-se em consideragio o grupo

controle.

IV. CARTILAGEM:

1.  Inflamagio - infiltrado do tecido cartilaginoso por exsudato neutrofilico
(Fotografia 15).

2. Necrose - infiltragdo e necrose liquefativa do tecido cartilaginoso.

Os dados obtidos foram analisados € comparados com os dados advindos do
grupo controle.

Considerou-se normal o registro de linfocitos e plasmocitos quantificados em
( + ) em toda a casuistica, para estudo estatistico, uma vez que esse dado foi
encontrado em 95,6% dos individuos do grupo controle ( + = 0, na avaliagio de
linfocitos e plasmécitos ).

Os resultados s#o apresentados em tabelas.
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A anilise estatistica foi realizada pela comparagio das proporgdes, com
correcio de Yates quando necessirio (LEVIN, 1987). O “p” foi considerado
significativo quando menor ou igual a 0,05 ou 5%.

Os calculos foram realizados em microcomputador utilizando-se o programa

Sigma Stat Statistical Analyses System, Jandel Corporation 1992.
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FOTOGRAFIA 1

Histologia da traquéia.

FOTOGRAFIA 2

Epitélio traqueal normal.

FOTOGRAFIA 3

Hiperplasia de células basais
epitelial.
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FOTOGRAFIA 4

Metaplasia escamosa.

FOTOGRAFIA 5

Displasia epitelial

FOTOGRAFIA 6

Ulceragéo epitelial.



FOTOGRAFIA 7

Inflamagao submucosa aguda (+)

FOTOGRAFIA 8

Inflamagao submucosa aguda (++)

FOTOGRAFIA 9

Inflamagéo submucosa aguda (+++)
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FOTOGRAFIA 10

Intflamagao submucosa cronica (+)

FOTOGRAFIA 11

Inflamagdo submucosa cronica (++)

FOTOGRAFIA 12

Inflamagao submucosa crénica (+++)
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FOTOGRAFIA 13

Regeneragio epitelial

FOTOGRAFIA 14

Fibrose

FOTOGRAFIA 15

Intlamacdo aguda da
cartilagem
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FOTOGRAFIA 16

Diminui¢io de glandulas da
submucosa (+)

FOTOGRAFIA 17

Diminuigdo de glandulas da
submucosa (++)

FOTOGRAFIA 18

Diminuigdo de glandulas da
submucosa (+++)
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FOTOGRAFIA 19

Aumento de glandulas da
submucosa (1)

FOTOGRAFIA 20

Aumento de glandulas da
submucosa (++)

FOTOGRAFIA 21

Metaplasia escamosa de
glandulas da submucosa (1)
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FOTOGRAFIA 22

Mandémetro acoplado @ torneira de trés saidas

FOTOGRAFIA 23

Manometro acoplado ao balonete do tubo. mostrando a posic¢do da torneira para aferir a pressio no “cull”.
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FOTOGRAFIA 24

Manomeiro acoplado ao balonete do tubo e seringa. mostrando a posi¢do da torneira para inflar o “cull”

FOTOGRAFIA 25

Da esquerda para a direita, diferentes tipos de tubos: sem “cuff”’, aramado com “cuff’de alta pressio,
de borracha com “cuft” de alta pressdo, de PVC com “cuff” de alta pressdo e de PVC com ““cuff’” de
baixa pressdo.



6. RESULTADOS

O tempo de entubagdo variou de dois a 15 dias , com média de oito dias, e o

material foi dividido em dois grupos a partir desse dado:

1- Menor ou igual a oito dias de entubagéio (36 casos = 61%)
2- Maior que oito dias de entubacfio (23 casos = 39%)

Tabela 1- Hiperplasia de c€lulas basais em relagéo ao tempo
de entubacdo em dias.

Tempo de entubagiio comn hiperplasia sem hiperplasia Total
<=8 22 (61% ) 14 (39% ) 36
> 8 12 {52,2%) 11 (47,8%) 23
Total 34 25 5%
p=0.691

Tabela 2- Extensfio da hiperplasia de células basais em relagéo
ao tempo de entubacéo em dias.

Tempo de entubagio + + +++ Total

<=8 10 (45,5%) 5 (22,7%) 7 (31,8%) 22

> 8 4 (33.3%) 4 {33,3%) 4 (33.3%) 12

Total 14 5 11 34
p=0,744 p=0,793 p=0,773

Tabela 3- Metaplasia escamosa em relagio ao tempo de
entubacio em dias.

Tempo de entubacioc com metaplasia sem metaplasia Total
<=g 25{69,4%) 11 (30,6%) 36
> 8 14 {60,9%) 9{39.1%) 23
Total ) 39 20 59

p=0,696



Tabela 4- Extensdo da metaplasia escamosa em relacdo ao
tempo de entubacdo em dias.

Tempo de entubagio + + ++ Total

<=§ 9{36% )} 11(44% ) 5(20% ) 23

> § B{57,1%) 2(14,3%} 4 (28.,6%) 14

Total 17 13 9 39
p=0348 p=0.125 p=0.836

Tabela 5- Displasia epitelial em relagio ao tempo de
entubacio em dias.

Tempo de entubagio com displasia sem displasia Total
<=3 1(2,9%) 35(97,1%) 36
> 8 0 23 (100%) 23
Total 1 58 59
p=0,851

Tabela 6- Regeneracio epitelial em relagio ao tempo de
entubacio em dias.

Tempo de entubaciio COMt [Egeneragio SEM regeneragiao Total
=3 15 {41,7%) 21{58,3%) 36
> 8 5 (21,7%) 18 {78,3%) 23
Total 20 39 59
p=0,193

Tabela 7- Extensdo da regeneracdo epitelial em relagdo ao
tempo de entubagéo em dias.

Tempo de entubagio + = i+ Total
=g 11 (73,3%) 4 {26,7%) 0 15
> 8 5 (100% ) 0 ] 5
Total 16 4 0 20
p=0,518
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Tabela 8- Ulceracdo epitelial em relagio ao tempo de
entubacio em dias.

Tempo de entubagio com ulceracio sem ulceragdo Tosal
<=} 23 {63,9%) 13 (36,1%) 36
> 8 14 {60,9%) 9(39,1%) 23
Total 37 22 59
p=10,965

Tabela 9- Extensio da ulceragdo epitelial em relacdo ao
tempo de entubacfo em dias.

Tempo de entubagio + ++ + Total

<=3 6(26,1%) 8 (34,8%) 9{39,1%) 23

> 8 1(7,1% } 1(7,1% } 12 (85,8% ) 14

Total 7 9 21 37
p=0318 p=0,131 p=0,015

Tabela 10- Profundidade da ulceracéio epitelial em relagdo ao
tempo de entubagio em dias.

Tempo de entubagio + ++ ++ Total

<=§ 9(39,1%) 5{21,8%) 9(39,1%) 23

> 8 1(7,1% ) 5 {35,7%) 8(57,2%) 14

Total 10 10 17 37
p= 0,081 p=0,588 p=0465

TABELA 11- Processo inflamatério na submucosa em relagéo
ao tempo de entubagdo em dias.

Tempo deenubagio  com inflamagio semn inflamacio Total
<=8 30(83,3%) 6 {16,7%) 36
> 8 19 (82.6%) 4(174%) 23
Total 49 10 59
p=0,775
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Tabela 12- Fibrose na submucosa em relagdo ao tempo de
entubagio em dias.

Tempo de entubacio com fibrosc sem fibrose Total
<=§ 9{25%) 27 (75%) 36
> 8 6 {26%) 17 (74%) 23
Total 15 44 54
p=0,825

Tabela 13- Extensfo da fibrose na submucosa em relagfio ao
tempo de entubagfio em dias.

Tempo de entubagio + ++ +++ Total

<=8 9(100% ) 0 0 9

> 8 4 (66,7%) 2(33,3%) 0 6

Total 13 2 0 13
p=0.278 p=10,278

Tabela 14- Metaplasia escamosa das glandulas da submucosa
em relacdo ao tempo de entubagdo.

Tempo de entubacio comn meiaplasia semn metaplasia Total
<=§ 6(16% ) 30 (84% ) 36
> 8 9 (39,1%)} 14 (60,9%) 23
Total 15 44 59
p= 0,091

Tabela 15 - Extensfo da metaplasia escamosa das glindulas
da submucosa em relagfo ao tempo de entubacdio em dias.

Tempo de entubagio + St ++ Total
<=8 6 {100%) ] 0 6
= 8 9 {100%) Q 0 9
Totzl 15 0 0 15
p=0317
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Tabela 16- Quantidade de glindulas da submucosa em relagéo
ao tempo de entubagdo em dias.

Tempo de entubagiio normal aumentada diminuida Total

<=3§ 12 {33,3%) 6 (16,7%) 18 (50% ) 36

> g 5(21.8%)  3(13% ) 15 (65.2%) 23

Total 17 9 33 59
p=0,511 p=10,989 p=0,380

Tabela 17- Inflamacfio da cartilagem traqueal em relagdo ao

tempo de entubagfio em dias.

Tempo de Entubagio normal inflarmagdo NECrOSe Total
<=8 36 (100%) ] 0 36
> 8 20(87% ) 3{13%) 0 23
Total 56 3 0 59
p=0,107

Tabela 18- Hiperplasia de células basais do material estudado
em relagdo ao grupo controle.

Grupo com hiperplasia sem hiperplasia Total
controle 6 {26,1%) 17 (73.9%) 23
entubados 34(57% ) 25(434%) 59
Total 40 42 82
p=0,02

Tabela 19- Metaplasia escamosa do material estudado em

relagdo ao grupo controle.

Grupo com metaplasia sem metaplasia Total
controle 0 23 (100%) 23
entubados 39 {66,1%) 20(33,9%) 59
Total 39 43 32
p<0,001
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Tabela 20- Displasia epitelial do material

relagfio ao grupo controle.

estudado em

Grupo com displasia sem displasia Total
controle 0 23(100%) 23
entubados 1(1,7%) 58 (98,3%) 59
Total 1 81 82
p=0,625

Tabela 21- Regeneracfio epitelial do material estudado em

relagdo ao grupo controle.

Grupo COM regeneragio Sem regeneragio Total
controle 0 23 (100% ) 23
entubados  20{33.9%) 39 (66,1%) 59
Total 20 62 g2
p=0,03

Tabela 22- Ulceragdo epitehal do material estudado em

relagdo ao grupo controle.

Grupo com ulceragdo sem ulceragio Total
Controle 0 23{100% ) 23
Entubados 37 (62,7%) 22(37,3%) 59
Total 37 45 82
p<0,001

TABELA 23- Processo inflamatéric na submucosa do

material estudado em relacdo ao grupo controle.

Grupo com inflamagio sern mflamagio Total
Controle 0 23 (100%) 23
Material 49 (83%) 10 (27% ) 59
Total 4% 33 82
p < 0,001
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Tabela 24- Fibrose da submucosa do material estudado em
relacdo ao grupo controle.

Crupo corn fibrose sem fibrose Total
controle 0 23 (100%) 23
entubados 15 (25,4%;) 44 (74.6%) 59
Total 15 67 82
p=10,018

Tabela 25- Metaplasia escamosa das gldndulas da submucosa
do material estudado em relagdio ao grupo controle.

Grupo com metaplasia sem metaplasia Total
controle 0 23 (100%) 23
entubados 15 (25,4%) 44 (74,6%) 59
Total 15 67 82
p=0,018

Tabela 26- Quantidade de glindulas na submucosa dos casos
estudados em relacio ao grupo controle.

Grupo anormal normal Total
controle 5(21.7%) 18 (78.3%) 23
entubados 42 {71,2%) 17 (28,8%) 39
Total 47 35 32
p<0,001

Tabela 27- Diminui¢éio do mimero de glandulas da submucosa
do material estudado em rela¢io ao grupo controle.

Grupo 0/+ + Total
contrcle 23 (100%) ] 2
entubados 36{61% ) 23 (39%) 59
Total 59 23 82
p=90,001
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Tabela 28- Aumento do mimero de glindulas da submucosa

do material estudado em relagfio ao grupo controle.

Grupo 0/+ ++ Total
Controle 23(100% )} 0 23
entubados 58 { 98,3%) 1({1,7%} 59
Total 81 1 82
p= 0,625

Tabela 29- Presenca de inflamag#io na cartilagem do material

estudado em relacdo ao grupo controle.

Grupe sem inflamagio com inflamacio Total
controle 23 (100%) ¢ 23
entubados 56 (94,9%) 3{5,1%) 59
Total 7% 3 82
p=0,653
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7. DISCUSSAQ

Iniimeras variaveis, intervindo simultaneamente num mesmo processo mérbido,
tornam a pesquisa clinica complexa ¢ praticamente inesgotavel. A sistematizacdo de
estudo de poucas varidveis, mantidas sob controle e estudadas isoladamente, €
freqiiente em decorréncia desse fato, e ¢ a somatéria dos resultados das pesquisas que
contribuira para maior conhecimento do objeto de estudo.

A entubagéio traqueal pressupde a colocagio de um corpo estranho no interior
da traquéia, melhorando as condigdes respiratorias do paciente. A manobra significa
agressio ao orgdo adaptado ao contato com o ar exclusivamente.

As condicdes nas quais se processou a entubacfo, o transporte € manuseio do
paciente entubado, o tipo de tubo endotraqueal utilizado, os cuidados com esse tubo e
com esse paciente sdo algumas das variaveis que agravam mais a agressio 4 traquéia.

O estudo clinico do paciente, sua idade, profissdo, predisposicio as patologias
que envolvem vias respiratérias, a existéncia dessas patologias sio fatos que podem
ser considerados ao se pesquisar a etiopatogenia das complicagbes da entubagdo
traqueal. O tabagismo merece consideragdes a parte.

Impossibilitados de realizar um estudo abrangente dessas complicagdes,
procuramos orientar nosso trabatho, tendo padronizado o tubo, em fungfio do tempo
de entubacdio, com a perspectiva de contribuir para pesquisas adicionais, aventando
conclusbes que visem a prevengdo da estenose traqueal pos-entubag@o.

O tubo padronizado no nosso estudo foi o de PVC, atéxico, transparente e
com marcador que permite sua visdo ao raio x. Esse tubo ¢ flexivel ¢ se amolda a via

aérea, apresentando “cuff’ de baixa pressio ¢ alto volume. A pressdo no “cuff” foi
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mantida sempre abaixo de 40 mm Hg. Essa pressdo € considerada segura para a
oclusdo traqueal com atrito minimo (CONRADY et al, 1976; MILLER, 1986;
RENDELL-BAKER, 1968; STETSON & GUESS, 1970; LINDHOLM, 1969;
DIXON et al., 1968; BRYANT et al., 1971; COOPER & GRILLO, 196%a e 1969b;
COOPER & GRILLO, 1972; GEFFIN & PONTOPPIDAN, 1969; SHELLY et al.,
1969; KNOWSON & BASSETT, 1970; MATSUURA et al., 1987, NORDIN et al,,
1977; DOBRIN & CANFIELD, 1977).

A equipe de enfermagem e os residentes foram orientados quanto a afericéio da
pressdo no “cuff’e sua manutengfo, quanto as precaugdes em seu manuseio, além dos
cuidados com o paciente.

Controlamos 59 pacientes entubados, e¢nquanto recebiam tratamento pela
equipe da UTI, no periodo de trés amos. Todos esses pacientes foram
tragueostomizados num periode que variou de dois a 15 dias pos-entubagéo, segundo
indicagdo da equipe da UTIL. Durante a traqueostomia verificamos a posicdo do “cuff”
no interior da traquéia - ele se enconirava sempre em contato com o terceiro anel - ¢
colhemos um fragmento desse anel para nosso estudo.

O grupo controle se caracterizou pela presenca de hiperplasia de células basais
em 26,1% das laminas (tabela 18 ); infiltrado linfoplasmocitario na submucosa em
05,6% das laminas (anexo 4) e glandula anormal em 21,7% (tabela 26). Todos os
demais aspectos histologicos estudados estavam dentro da normalidade. As alteracoes
encontradas foram interpretadas como decorrentes de outros fatores irritativos,
eventualmente tabaco, poluicio, wma vez que as laminas eram provenientes de

individuos nio entubados previamente. O grau das alteragGes glandulares ¢ minimo, de
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tal forma que consideramos normal (+) na diminui¢io ou aumento das glandulas
(cinco laminas, anexo 4) ; o infiltrado linfoplasmocitario leve (+) também foi
considerado normal, visto que foi encontrado em quase todas as ldminas (22 laminas,
anexo 4).

Todas as alteragbes histologicas estudadas na casuistica nfo tiveram
significdncia estatistica em relacfio ao tempo de entubagfio, com excegdo da extensHo
ampla da ulceracgio (p=0,015 — tabela 9). Na comparagéio com o grupo controle as
alteracdes foram estatisticamente significantes, com excegéio da presenca de displasia,
do aumento do niimero de glandulas e da condrite (tabelas 20, 28, 29).

Os achados, apesar da nfo significincia estatistica, merecem comentarios ao
serem analisados isoladamente. As alteragbes observadas, além de traduzirem o
resultado direto de uma agressio, refletem também o resultado de defesa organica.

A hiperplasia de células basais revela essa reagio de defesa na qual o
organismo busca repor rapidamente o epitélio ciliado lesado, primeiro elemento celular
espoliado, mediante aumento do mimero de células responsaveis pela sua renovacio
(células basais). Seu achado ¢ mais freqiiente , independentemente do tempo de
entubaciio, com discreto predominio no periodo de tempo menor (61% - tabela 1).
A relativa diminuicio com o tempo poderia sugerir a instalacido de outros processos
mais graves decorrentes da agressfio (metaplasia, ulceragfo, fibrose), em detrimento
do fenémeno de hiperplasia de células basais como elemento de regeneragdio € defesa
inicial. A prépria extensfio dessa hiperplasia, maior num tempo de entuba¢io menor
(tabela 2), embora em grau leve (45,5% -+), sugere aspecto reativo precoce, porém

débil. Cessado o estimulo, a regressdo da hiperplasia basal € total, recuperando-se ao
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final do processo regenerativo, o padrio normal, ciliado, da camada celular mais
superficial.

O predominio de extensdo de hiperplasia, associado ao predominio de
metaplasia (tabelas 2, 3), sugere maior importdncia do estimulo irritativo por si so,
independentemente do tempo. O predominio de metaplasia de grau leve com tempo de
entubacio maior (57,1% - tabela 4) sugere a importincia do fator tempo. Cessado o
estimulo, a resolucdio final ndo culmina com recuperagdo das células ciliadas: uma
drea glabra da mucosa traqueal persistird definitivamente como seqiiela.

A displasia epitelial, intrinsicamente, ndo parece decorrer do tubo e/ou do
tempo apenas. A observagfo de uma ldmina com displasia (tabela 5) pressupde um
processo neoplasico incipiente, possivelmente decorrente de outros fatores
desencadeantes e/ou sinergisticos (tabaco, predisposi¢io individual, outros),
considerando-se essa alteraciio como eventualmente precursora do carcinoma “in
situ”.

A manutengdo do processo irritativo (tubo) retarda o processo de regeneraggo,
sendo esse fato mais evidente 4 medida que se tem um tempo maior (veja-se tabela 6 -
78.3% - na qual, quase o dobro das laminas ndo apresentam regeneragéo- 39 laminas).
A propria extensio da regeneragio epitelial predominante ¢ de pequeno grau,
conforme achados da tabela 7, denunciando provavel retardamento na regeneracéio de
lesdes superficiais mais extensas ou, ainda, de lesdes mais profundas.

A ulceracio se observa em mimero maior de laminas, independentemente do
tempo (37 liminas - tabela 8).Decorreria de traumatismo direto pelo tubo e sua

gravidade ¢ funcio da extensdo. Na tabela 9 observamos acometimento total do
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fragmento na maioria das laminas (total 21), achado com significAncia estatistica
(p= 0,015), sendo mais expressivo quando se considera o tempo (85,8%). A propria
profundidade dessa ulceragiio é numericamente mais intensa (+++ em 17 laminas na
tabela 10), embora nio se possa desconsiderar que as ulceragSes observadas na
maioria das lAminas (tabela 8) se distribuam em profundidade variavel
independentemente do tempo (tabela 10).

O processo inflamatério na submucosa foi encontrado em 49 laminas (83% dos
pacientes entubados) (Anexo 2).

Em trés laminas observou-se infiltracio somente por neutrdfilos; em 14
laminas, infiltragio somente por linfocitos e plasmécitos e nas 42 ldminas restantes
infiltragiio por neutréfilos, linfocitos e plasmécitos (Anexo 2).

O processo inflamatério predominante foi subagudo (Anexo 2).

Em todas as laminas examinadas nfio se encontraram bactérias, certamente
presentes nessas condigdes, o que é explicado pela utilizagdo rotineira de antibiéticos
nos pacientes; 0 achado de infiltrado inflamatério, porém, evidencia o fator agressivo
do tubo. Certamente algum grau de contamina¢fio bacteriana ocormre localmente, de
forma recorrente, a despeito dos antibiéticos, determinando o aparecimento de todos
os tipos celulares proprios da inflamag3o.

O grau de inflamag#o nfio foi estatisticamente significativo, quando comparado
com o tempo de entubacdo (tabela 11}.

Consideramos normal a existéncia de linfocitos e plasmoécitos (+) para essa

conclusfio, visto ter ocorrido em 95,6% do grupo de controle (Anexo 4).
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A fibrose aparece em cerca de 25% das l4minas, independentemente do tempo
de entubagfio (Tabela 12). A extensfio predominante € de (+) mdependentemente
do tempo (tabela 13), novamente sugerindo que o tubo, mantendo o processo
irritativo, retarda o processo natural de cicatrizagdo representado pela produgéo de
colageno.

A diminuicdo de glindulas decorre da destruicdo das mesmas por trauma
direto. Existe ligeiro predominio da redugfo numérica em fungfio do tempo maior de
entubagio (65,2% — tabela 16),mas também no total, independentemente do tempo
houve reducfio numérica das glindulas (33 lAminas — tabela 16). A redugfio numérica
decorrente de processos irritativos predomina sobre o aumento, € sobre a manutengéo
do padrdo numérico normal.

A metaplasia escamosa das gldndulas pressupde um fendmeno irritativo direto
do tubo no estroma subjacente ao epitélio. E fenémeno reativo e ocorre em menor
mimero de lAminas independentemente do tempo (15 laminas — tabela 14)
predominando a extensdio (+) nos dois periodos constantes do estudo, parecendo
haver um ligeiro predominio da extensfio da metaplasia em relagio ao maior tempo de
entubacdo (tabela 15).

A inflamacfo da cartilagem ¢ fendmeno raro observado no periodo maior de
entubagdo (tabela 17). O progndstico desta afecgdo ¢ sombrio em decorréncia da
resposta precaria aos antibidticos ¢ consegiiente potencial de complicagdes. Em

nenhuma l4mina observamos necrose da cartilagem.



8. CONCLUSAOQO

Por este estudo, concluimos que:

1.

A presenga de tubo traqueal desencadeia todos os fendmenos histolégicos de

agressdo e defesa na mucosa traqueal, independentemente do tempo de entubaggo.

O tempo de entubagiio parece favorecer o predominio de lesbes destrutivas
(ulceragdo, redugdio numérica das glandulas, inflamagéio subaguda e inflamagfo da
cartilagem) a medida que se pi'olonga, em detrimento das lesdes regenerativas
(hiperplasia de células basais, metaplasia escamosa, regeneracéo epitelial, fibrose,

metaplasia escamosa das glandulas).

Os achados ndo tém significancia estatistica em relagdo ao tempo de entubag@o,

com excecio da extenséo de ulceragdo epitelial que aumenta com ele.

Os achados tém significincia estatistica quando comparados com o grupo

controle.
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Anexo 1

MATEIRAL- ANATOMOPATOLOGICO

EPITELIO
Bidpsia | Registro Dia Hiperplasia Metaplasia Displasta Regeneraciio Ulceragiio
Basal Exzensio Profundidade
2504/95 85722 2 +++ 0 0 0 0 o
1733/54 105770 2 + 0 0 0 0 g
630/96 43868 3 ++ ++ 0 ] ¢ 4]
721494 61378 4 0 ++ 4] + ++ -+t
1692/94 105794 4 Y + 0 + + +H+
1997/94 106344 4 e+ 0 0 0 0 0
1786/94 3077 3 R + 0 0 0 0
1732/94 105804 5 0 + 0 + +++ -+
3219/95 115692 & 0 0 0 0 =+ +
2354/94 | 60992 6 ¢ 0 0 0 H+ ++
3244/95 | 115549 ] ¢ + 0 + ++ +++
1155/96 89635 & + i+ + 0 0 0
934/96 116328 6 ++ 0 0 0 0 0
156/95 109305 7 0 ++ 0 + ++ ++
1772/95 112744 7 1] +++ 0 + ++ ++
1958/94 105950 7 0 0 ¢ + 4+ ++
2692/94 | 1037611 7 + ++ 0 + + +
1676/93 97028 7 + + 0 0 ++ +
1141/95 111242 7 ] 0 0 ++ +—+ —+
1847/95 92673 7 0 0 0 0 =+ -
3380495 107954 7 ++ ++ 0 0 +3 -+
185/96 116667 7 -+ +++ 0 0 + +
155/96 116564 7 4+ + G ++ + +
224/96 26594 7 =+ + ¢ 0 ] 0
933/96 116479 7 =+ 0 0 0 0 0
774/93 94011 8 + ++ 0 0 0 0
122/96 116600 8 0 + 0 +—+ +++ +++
2285/93 103311 8 + ++ 0 0 0 0
1982/93 97220 8 0 0 0 0 +H+ +++
2477794 106833 8 + ++ 0 + + +
1524/94 104503 8 +++ + 0 0 0 0
1043/94 103816 1 ++ + 0 0 0 0
86/94 101500 8 + + 0 0 ++ +H
2332/93 03415 3 + + ¢ ++ + +
2403/95 114004 8 4 +—+ 0 + + +
148/96 116655 8 + ++ 0 + + +
2594/95 114373 b ++ +H+ 0 0 0 0
245/94 101994 9 +++ + 0 0 0 0
1449/63 96440 9 +++ + 0 0 0 0
1457/94 105038 9 + H+ g Q ++ +—+
1208/94 { 104503 9 0 0 0 4] 4 -
3037/93 115347 i0 0 G 0 0 -+ +++
382/93 96203 10 + +H+ 0 0 0 0
2996/94 108451 10 ++ + 0 0 0 1]
2255/93 72922 10 ++ + 0 0 0 0
367/95 109285 10 + + 0 0 4+ ++
2013/95 113219 10 0 0 0 + =+ ++
1712/95 § 112553 10 R ++ ¢ 4] ¢ 4]
2679/93 98167 11 G + 4] + H+ +H
1210/93 03838 11 0 ¢ 0 + +H+ ++
895/96 113062 il + + 0 0 0 0
1057/93 53502 iz + 0 0 1] + +
1742/93 4339 12 + +t ] 0 0 0
1302/94 104504 12 0 0 0 0 +++ -+
417/95 105207 12 0 ] 0 0 =+ ++
1513/95 872 12 0 ++ 0 + =+ 4+
1616/95 88681 14 0 + 0 + +++ +H+
292/94 101912 13 0 0 0 0 s 4+
679/95 110314 15 0 0 0 1] +++ -+
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Anexo 2

MATERIAL -ANATOMOPATOLOGICO

SUBMUCOSA GLANDULAS CARTILAGEM
Bidpsia Registro Dha Inflamagiio Fibrose | Metaplasia CQuantidade Inflamagiic | Necrose
Neumréfilo  Linfocito Plasméeiio Aunmentada Diminuida
2504/95 85722 2 + ++ 0 0 0 ] 0 [}
1733/94 103770 2 + 0 G o i) 0 0 0
630/96 43868 3 + 4+ + 0 0 0 0 4]
721/94 61378 4 ++ + { 0 0 + 0 4]
1692/94 105794 4 -+ + 0 + ++ (] 0 {
1997/94 106344 4 1] + 0 0 0 0 0 0
1786/94 3077 5 ¢ + 0 0 0 0 ] 0
1732/94 105804 5 = + 0 0 0 + 0 0
321995 115692 6 ++ + a {0 + 0 0 0
2354/94 60992 & 4+ ++ 0 0 0 “++ 0 0
3244/95 115549 6 ++ + + 1] ¢ + 0 0
1155/96 89635 ] 0 + + + 0 0 0 0
934/96 116329 6 0 + 0 0 0 4] 0 0
156/95 109305 7 ++ + 0 0 Q ++ 0 0
1772495 112744 7 ++ 4+ 0 0 0 + 0 0
1958/94 105590 7 i+ + Y 0 0 4+ 0 0
2692/94 107611 7 + + 0 0 1] 0 0 0
1676/93 97028 7 ++ + + 0 G 0 0 0
1141/95 111242 7 +++ 0 0 Q + 0 0 0
1847/95 92675 7 ++ + 0 0 0 4+ 0 0
3380195 107954 7 ++ ++ + + 0 +++ 1] 0
185/96 116667 7 + + [ 0 0 + 0 0
155/96 116564 7 + + + 0 + 0 0 4]
224/96 26594 7 + + 0 0 + 0 0 0
933/96 116479 7 0 ++ [4] 0 + 0 0 0
774193 94011 8 + + 0 0 0 ++ 0 0
122/96 116600 g =+ + 0 0 0 ++ Q 0
2285/95 119811 8 0 + 0 0 0 0 [i] 0
1982/93 97220 3 H+ + 0 0 0 ++ 0 0
247794 106833 8 + ++ + + 0 + 1] 0
1524/54 104503 8 0 + 0 0 4] 0 0 0
1043/54 103816 5 0 + 0 1] 4] + 0 0
86/94 101500 8 + =+ 0 0 0 + 0 0
2332/93 95415 2 + + + + 0 + 0 4]
2403/95 114004 8 + +H + + 0 0 0 0
148/96 116655 2 + + 0 0 0 —+ 0 0
2594/95 114373 9 + ++ ] + 4] + 0 0
245/94 131994 9 0 + 0 0 0 0 0 0
1448/03 96440 9 0 +4 ++ + 0 + 0 0
1437/94 195038 9 ++ ++ + + [i] ++ 0 0
1208/94 104503 g ++ + 0 0 0 ++ 0 0
3037/95 115547 10 +++ + ] + 0 ++ + 4]
1382/93 96203 10 0 + 0 + 0 + 0 4]
2996/94 108451 10 1] + ] 0 + [i} 0 ]
2255/93 72922 10 + ++ [i] + 4 0 0 0
367/95 139295 10 ++ + 0 + 0 ++ 4] 0
2013/95 113219 10 ++ ++ 0 0 0 ++ { 0
1712/93 112553 10 + + 0 0 + 4] 0 0
2675/93 98167 11 +t 0 0 [ Q -+ 0 0
1210493 95838 11 - ++ + 0 0 -+ 0 0
895/96 118062 1i 0 + ] 0 + 0 0 0
1057/93 53502 12 + + 0 0 0 0 1] 0
1302/94 104504 12 =+ + + + 0 ++ Y 4]
1742/93 4539 12 0 + 0 0 0 0 [t} 0
417/95 1092207 12 ++ + + 0 0 ++ 0 0
151395 872 12 + + 0 0 0 ++ 4] 4]
1616/95 38611 14 ++ ++ 0 + 0 [ 0 4]
202/94 101912 15 =+ + + 1] 0 ++ + 0
679/935 110314 15 +++ + 3] 0 0 ++ + 0
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Anexo 3

GRUPO CONTROLE
EPITELIO
BIOPSIA [IPERPLASIA | METAPLASIA | DISPLASIA | REGENERAGAO | ULCERACAO
BASAL Extensic Profundidade
333/96 10 0 0 0 0 0
334/96 |0 0 0 0 0 0
446/96 |0 0 0 0 0 0
448/96 |0 0 0 0 0 0
449/96 [0 0 0 0 0 0
622/96 {0 0 0 0 0 0
623/96 |+ 0 (] 0 0 0
624/96 |0 0 0 0 0 0
625/96 |0 O 0 0 0 0
626/96 |0 ¢ 0 0 0 0
645/96 |0 0 0 0 0 0
685/96 |0 0 0 U] 0 0
687/96 10 0 0 0 0 0
710/96 |0 0 0 0 0 0
882/96 |+ 0 0 0 0 ¢
883/96 |+ 0 0 0 0 0
884/96 |+ 0 0 0 0 0
885/96 |+ 0 0 0 0 0
886/96 |0 0 0 ] 0 0
887/96 |0 0 0 0 0 0
888/96 |0 0 0 0 0 0
890/96 |+ 0 0 0 0 0
£91/96 |0 0 0 0 ] 0
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Anexo 4

GRUPO CONTROLE
SUBMUCOSA GLANDULAS CARTILAGEM
Bigpsia Inflamagao Fibrose | Metaplasia Quantidade Inflarnagdo | MNecrose
Neutrofilo Linfocito Plassocito Aumentada Diminuida
336/96 [0 + 0 0 00 0 0
334/96 | 0 + 0 0 00 0 0
446/96 | 0 + 0 0 +0 0 0]
448/96 | 0 + 0 0 0+ 0 0
449/96 | 0 0 0 0 00 0 0
622/96 |0 + 0 0 0+ 0 0
623/96 |0 + Y] 0 00 0 0
624/96 {0 + (1] 0 00 0 0
625/96 | 0 + 0 0 0+ 0 0
626/96 |0 + 0 0 00 0 0
645/96 | 0 + 0 0 00 0 0
685/96 | 0 + Q0 0 00 0 0
687/96 | O + 0 0 00 ] 0
710/96 | O + 0 0 00 0 0
882/96 | O + 0 0 00 0 0
833/96 | 0O + 0 0 00 0 0
884/96 | O + 0 0 00 0 0
885/96 |0 + 0 0 00 0 0
886/96 | 0 + 0 0 00 0 0
887/96 | 0 + 0 0 00 0 0
888/96 | 0 + 0 1] 00 0 0
890/96 | 0 + 0 ] 00 0 0
891/96 | 0 + 0 0 +0 0 0
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Anexo 5

MATERIAL

Ne do IDADE | SEXO | ANATOMO | DIA| DATA CAUSA DAENTUBACAO CLINICC
Prontuinio
53502 35 F 1057/93 12| 10/06/93 Insuficiéncia Respiratoria Agnda Infecgdio Puimonar
94011 52 M 174193 8 27/03/93 Insuficiéncia Respiratéria Aguda
11660 24 M 122/96 8 19/01/96 | Traumatismo Craneo Encefalico
115692 26 M 3219/95 [( 26/11/95 | Traumatismo Craneo Encefilico Infecgio Pulmonar
115347 40 M 3037/95 10 | 14/11/95 | Bronco Pneumoria Aspirativa
109303 13 M 156/95 7 20/01/95 | Tranmatismo Craneo Encefilico
101912 33 F 292/94 £5 | 08/402/94 | Politraumatismo
61378 24 M T21/94 4 22/03/94 | Trmumatismo Craneo Encefilico
105794 32 M 1692/94 4 03/07/94 | Insuficiéncia Respiratoria Agnda
4539 47 M 1742193 12 1 06/07/93 | Insuficiéncia Respiratéria Aguda Pneumotorax
98167 65 M 2679/93 11 | 04/10/93 | Neoplasia Maligna de Pulmio Infecgiio Pulmonar
113811 51 M 2285/95 8 27/08/95 Acidente Vascular Cerebral
114373 14 M 2594/95 g 25/09/95 Politraumatismo
112744 74 F 1772/95 7 04/07/95 | Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
85722 78 F 2504/95 2 17/09/95 | Politrausmatisme
106344 21 M 1997/94 4 09/08/94 | Infecgio Pulmonar Derrame Pleural
105990 64 F 1958/94 7 04/08/94 | Politraumatismo Hemotorax
3077 15 M 1786/94 5 17/07/94 1 Politraumatismo
107611 26 M 2692/94 7 20/10/94 | Infecgiio Pulmonar
97028 63 M 167693 7 253/06/93 Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica
97220 68 M 1982/93 § | 29/07/93 | Neoplasia Maligna de Esofago
96203 14 F 1382/93 10 27/05/93 Politraumatismo
1084351 &0 M 2096/04 10 §20/11/24 | Insuficiéncia Respiratdria Agnda
136833 74 F 247794 3 28/09/94 | Insuficiéncia Respiratoria Aguda
60992 38 M 2354/94 6 15/09/94 | Tuberculose Pulmonar com Fistula Hipersecregio
105804 31 M 1732/94 5 08/07/94 | Insuficiéncia Respiratéria Aguda
104503 41 ¥ 1524/94 8 16/05/94 | Septicermia
103811 66 M 1043/94 2 27/04/94 | Insuficiéncia Respiratdria Crénica Hipersecre¢do
101994 44 F 245/94 9 02/02/94 | Insuficiénciz Respiratoria Cronica
110314 85 F 679/93 15 19/03/95 Septicemia
111242 20 F 1141/95 7 03/05/95 | Politraumatismo
02675 35 M 1847/95 7 12/07/95 | Tuberculose Pulmonar
96440 45 F 1449793 9 030693 Politraumatistno
101500 61 M 86/94 8 130154 Bronco Prgumonia Aspirativa InfecgAc Respiratoria
72922 20 F 2255/93 10 | 230393 Politraumatismo
95415 33 M 2332/93 8 020993 Insuficiéncia Respiratéria Aguda Derrame Pleural
104504 62 M 1302/94 12 | 240594 Politraumatismo
105038 22 M 1457/94 9 080694 Ceto Acidose Metabdlica Acidose Metabdlica
105770 71 M 1733/94 2 080794 Politraumatismo
88681 60 F 1616/95 14 | 150695 Acidente Vascular Cerebral Isquémico
1092935 40 F 367/95 10 140295 Mal Asmitico Bronco Espasmo
107954 41 F 3380/95 7 181295 Ceto Acidose Metabdlica Insuficiéncia Renal Crénica
114004 50 M 2403/95 13 0350995 Doenga Putmonar Obstrutiva Cronica
95838 490 M 1210/93 11 120593 Insuficiéncia Respiratéria Aguda
113219 46 M 2013/95 10 [ 300795 Traumatismo Craneo Encefilico Infecciio Respiratoria
115549 39 M 3244195 6 291193 Traumaiismo Craneo Encefilico
109207 28 F 417/935 12 170295 Leucemia Linfocitica Aguda
872 45 M 1513/95 12 1 060695 Carcinomatose
104503 41 F 1208/94 9 160594 Esclerose Amiotrofica 1ateral Tromboembolisma Pulmonar
112553 78 M 1712/95 10 | 280695 Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica Hipersecregio
116667 33 M 185/96 7 270196 Sindrome da Anglistia Respiratria Aguda
116655 60 M 148/06 8 240196 Acidente Vascular Cerebral
116564 28 M 1553/96 7 240196 Tranmatismo Craneo Encefilico
26594 79 M 224/96 7 310196 Hipertensao [niTa cranezana
89635 52 M 1155/96 [i] 230496 Insuficiéncia Respiratdria Aguda
48868 73 F 630/96 3 110396 Acidente Vascular Cerebral
118062 28 M 895/96 11 | 010496 Politraumatismo Septicemia
116329 33 F 934/96 [ 030496 Aneurisma Cerebral
116479 58 F 933/96 7 030496 Acidente Vascular Cerebral Isquémico
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Anexo 6

GRUPO CONTROLE
IDADE SEXO ANATOMO DATA CAUSA DA ENTUBACAO
17 F 333/96 12/02/96 | Asfixia

22 M 334/96 12/01/96 | Edema Agudo de Pulméo
i8 M 446/96 26/02/96 | Leucemia Mieléide Aguda
23 M 448/96 26/02/96 | Hemorragia Cerebral

46 F 449/96 26/02/96 | Insuficiéncia Renal Aguda
60 F 622/96 11/03/96 | Hemorragia Interma

24 M 623/96 11/03/96 | Hemorragia Cercbral

30 F 624/96 11/03/96 | Hemorragia Cerebral

55 M 625/96 11/03/96 | Hemorragia Cerebral

60 F 626/96 11/03/96 | Aneurisma Adrtico

52 % 645/96 12/03/96 | Hemorragia Cerebral

28 M 685/96 15/03/96 | Hemorragia Cerebral

75 F 687/96 15/03/96 | Embolia Puimonar

31 F 710/96 18/03/96 | Infarto Agudo do Miocérdio
42 F 882/96 01/04/96 | Infarto Agudo do Miocérdio
29 M 883/96 01/04/96 | Hemorragia Cerebral

45 M 884/96 01/04/96 | Hemorragia Cerebral

36 M 885/96 01/04/96 | Hemorragia Cerebral

69 M 886/96 01/04/96 | Asfixia

38 F 887/96 01/04/96 | Intoxicagio Medicamentosa
67 F 888/96 01/04/96 | Infarto Agudo do Miocardio
20 M 890/96 01/04/96 | Traumatismo Craneo Encefalico
40 M 891/96 01/04/96 | Infarto Agudo do Miocardio
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