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ARTIGO ORIGINAL

Efeitos da fisioterapia respiratdria na pressao

intracraniana e pressiao de perfusio cerebral

no traumatismo cranioencefélico grave

Effects of respiratory physiotherapy on intracranial

pressure and cerebral perfusion pressure in

severe traumatic brain injury patients

RESUMO

Objetivos: Apés um traumatismo cra-
nioencefdlico, a hipertensao intracraniana
representa a maijor causa de mortalidade,
além da possibilidade de seqiielas funcio-
nais, comportamentais e cognitivas. A
escassez de estudos sobre os efeitos da
fisioterapia respiratoria nestes pacientes
pode levar & condutas contraditérias. O
objetivo deste estudo foi avaliar os efeitos
de manobras usuais de fisioterapia respi-
ratdria sobre a pressdo intracraniana e a
pressdo de perfusio cerebral em pacientes
com traumatismo cranioencefdlico grave.

Métodos: Ensaio clinico, prospecti-
VO, em pacientes com traumatismo cra-
nioencefilico, ventilados mecanicamente
e com medida continua da pressio intra-
craniana. Foram avaliados os efeitos das
manobras de vibrocompressio manual e
aspiracdo intratraqueal sem e com insti-
lagio de soro fisiolégico, sobre as medi-
das de pressdo intracraniana e de pressio
de perfusao cerebral, entre o primeiro e o
terceiro dia apds a lesdo cerebral.

Resultados: Foram obtidos os dados de
11 pacientes com idade de 41anos (media-

na) APACHE 1II de 19,5 + 5. A manobra
de vibrocompressio manual nio deter-
minou aumento da pressio intracraniana
em nenhum dos dias avaliados. A pressao
intracraniana aumentou significativamente
apds manobras de aspiragio intratraqueal
em relacdo 4 medida basal (dia 1, 9,5 + 0,9
mm Hg vs 18,0 + 3,2 mm Hg; dia 2, 10,6
+ 1,7 mm Hg vs 21,4 + 3,8 mm Hg; dia 3,
14,4 + 1,0 vs 24,9 + 2,7 mm Hg; p<0,05
para todos). Contudo, estas elevagoes foram
transitérias (em torno de 27 segundos) e
acompanhadas de aumentos compensaté-
rios da pressdo de perfusio cerebral.

Conclusées: A manobra de vibrocom-
pressio manual nio determinou aumento
da pressio intracraniana ou da pressio de
perfusio cerebral em pacientes com trau-
matismo cranioencefélico grave. A aspira-
¢do intratraqueal levou a aumento signifi-
cativo e transitério da pressdo intracrania-
na e da pressio de perfusio cerebral.

Descritores: Modalidades de fisiote-
rapia/métodos; Hipertensdo intracrania-
na/terapia; Pressio intracraniana; Tera-
pia respiratdria; Intubagio intratraqueal;
Traumatismos encefilicos

INTRODUCAO

O traumatismo cranioencefdlico (TCE) ¢ a principal causa de mortalidade e
incapacidade funcional mundial. Todo ano, cerca de 1,5 milhdo de pessoas mor-
rem e centenas de milhoes requerem tratamento emergencial.”’ O reconhecimento
e tratamento da hipertensio intracraniana (HIC) devem ser imediatos.*® Lesoes
cerebrais secunddrias sdo decorrentes de causas sistémicas e intracranianas, podendo

levar ao desenvolvimento de seqiielas funcionais, psicolégicas, comportamentais e
cognitivas, com importante énus para a reabilitacio e dificuldade de reintroducio

psicossocial e familiar destes pacientes.*”
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Na UT]I, o principal objetivo dos cuidados no paciente
neurolégico ¢ evitar a injdria secunddria, mantendo esta-
bilidade hemodinimica, metabdlica, e respiratéria, com o
intuito de manter uma adequada oferta de oxigénio e de nu-
trientes ao tecido cerebral.®” Em pacientes adultos, a HIC
¢ definida como a presenca de medida de pressdo intracra-
niana (PIC) acima de 20 mm Hg, que persiste por mais de
20 minutos.®” Sao considerados como valores normais ou
desejdveis, valores de PIC menores que 10 mm Hg (tole-
rada até 20 mm Hg), pressio de perfusao cerebral (PPC)
acima de 70 mm Hg e a pressao arterial média (PAM) entre
70 ¢ 110 mm Hg.®® Aumentos da PIC podem ocasionar
diminuicio da PPC, se nao houver aumento concomitan-
te da PAM.?” O resultado dessa diminuicio ¢ o prejuizo
circulatério com hipéxia cerebral e aumento do edema
cerebral, podendo evoluir para morte encefilica nos casos
(L0 A monitora¢io da PIC ¢é indicada em todos
os pacientes com TCE, com possibilidade de recuperacio
neurolégica, valores de Escala de Coma de Glasgow (ECG)
de 3 a 8, e com achados anormais na tomografia computa-
dorizada (T'C).7®

Entre as medidas fundamentais durante a recuperagao
da lesdo neuroldgica, encontram-se a ventilagio mecanica
e a sedagio profunda. Nessas condi¢des, é grande o risco
de complicagdes pulmonares. A fisioterapia respiratéria faz
parte do arsenal terapéutico com importante papel na ma-
nutenco das vias aéreas, prevenindo complicagées. Estudos
prévios sugerem que, em pacientes com sedagio insuficien-
te, as manobras de fisioterapia respiratéria podem determi-
nar aumentos significativos na freqiiéncia cardiaca, pressao
arterial, débito cardiaco, consumo de oxigénio e producio
de CO,.” Alteragées sistémicas da pressdo arterial (PA), da
pressdo intratordcica e do reflexo de tosse, induzidos pela
fisioterapia respiratéria, devem ter algum impacto sobre a
PPC. Foi demonstrado que a fisioterapia respiratdria pode
ser usada com seguranca em pacientes com PIC menor que
30 mm Hg, mas que a manobra de aspiragio intratraqueal
(AIT) elevava significativamente a PIC."*'" O objetivo do
nosso estudo foi avaliar os efeitos das manobras de vibro-

compressio manual e da AIT sobre as medidas de PIC e
PPC na fase aguda do TCE.

mais graves.

METODOS

Ensaio clinico, prospectivo, intervencionista, nao randomi-
zado e nio controlado realizado no periodo de setembro de
2007 a janeiro de 2008. O estudo foi aprovado pelo Comité de
Ftica em Pesquisa da Faculdade de Medicina de Sdo José do Rio
Preto — FAMERP (N°241/2007). O termo de consentimento

livre e esclarecido foi obtido do parente mais préximo. Foram
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incluidos pacientes admitidos na UTT com TCE, com idade
>18 anos, com menos de 24 horas de internagio, monitoragio
da PIC e ventilados mecanicamente. Morte cerebral ou expec-
tativa de vida menor que 3 dias foram critérios de exclusao.

Foram avaliados os resultados de 330 mensuracoes de
PIC e de PAM obtidas de 11 pacientes, entre o primeiro e o
terceiro dia apds a lesdo cerebral. A PPC foi calculada através
da férmula PPC = PAM - PIC. A monitoragio da PIC foi fei-
ta através de cateter subaracnéideo, com monitor e Kit Micro
Externo Ventura — KOMPACTO". A PAM foi monitorada
através da presso arterial invasiva (PAi).

O protocolo de fisioterapia respiratéria constituiu de
manobra de vibrocompressio manual bilateral e AIT sem e
com instilagdo de soro fisioldgico, realizadas no periodo da
manha, com duracio total de cerca de 20 minutos. Todas as
intervengoes fisioterapéuticas foram realizadas pelo mesmo
fisioterapeuta (CT) em todos os pacientes, os quais estavam
em decubito dorsal e com a cabeceira do leito elevada a 30°
durante o procedimento. A PIC e a PAM foram monitoradas
nos seguintes momentos: imediatamente antes do inicio do
atendimento (T0), ao final da manobra de vibrocompressio
manual (T1), imediatamente apés a primeira AIT (T2), ime-
diatamente apds a segunda AIT com instilagao de soro fisio-
légico (T3), e apds finalizagio de todo o atendimento (T4).

Os resultados sio apresentados como média + desvio pa-
drao. Andlises estatisticas foram realizadas com o teste t ou a
andlise de variancia (ANOVA) para medidas repetidas. O teste
de Bonferroni foi usado para as comparagdes multiplas. O nivel
de significAncia adotado foi um valor de p menor que 0,05.

RESULTADOS

Foram obtidos os dados de 11 pacientes, 10 do sexo mas-
culino e um do sexo feminino, com idade de 41 anos (media-
na). Os valores da ECG, indice Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation (A\PACHE) 1I e os principais achados de
imagem tomografica estdo descritos na tabela 1. Os valores
para a ECG e de APACHE II foram 5,4 + 1,4 ¢ 19,5 ¢ 5,
respectivamente.

A manobra de vibrocompressio manual nio determinou
aumento da PIC em nenhum dos dias avaliados. Ao contrdrio,
no dia 3, observamos significativa queda da PIC apés a mano-
bra de vibrocompressdo, em comparagio a medida basal (14,5
+ 1,0 mm Hgvs 11,6 + 1,6 mm Hg, p<0,05) (Figura 1).

A PIC aumentou significativamente apds manobras de
AIT (T2 e T3) em relagao a medida basal (T0) em todos os
dias avaliados (p<0,05) (Figura 1). A medida final de PIC
(T4) foi significativamente mais elevada que a inicial (T0)
(dia 1, 18,0 + 3,2 mm Hg vs 9,5 + 0,9 mm Hg; dia 2, 21,4
+ 3,8 mm Hg vs 10,6 + 1,7 mm Hg; dia 3, 24,9 + 2,7 mm

Rev Bras Ter Intensiva. 2008; 20(4): 339-343



Fisioterapia respiratdria no traumatismo fmnz'oenaﬁz/iw

Tabela 1- Dados demogrificos, de imagem e de gravidade
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Pacientes Sexo Idade Peso GCS APACHE II Tomografia de cranio
1 M 28 70 7 17 HED, HSA
2 M 42 65 7 12 Contusio frontal
3 M 58 75 3 21 HSD, HSA, contusio temporal
4 M 76 80 6 27 HSD, contusao temporal
5 M 31 70 6 16 HED, HSA
6 M 41 85 6 27 Fratura temporal e mastéide
7 M 19 80 3 16 HSD
8 M 57 130 4 21 HSD, LAD
9 M 27 75 6 16 HED, HSA, LAD, pneumoencéfalo, fratura base crinio
10 M 22 70 6 17 HSD, LAD, fratura temporal
11 F 51 65 5 25 HSD
GCS - Glasgow coma score; HED - hematoma extradural; HSD - hematoma subdural; HSA - hemorragia subaracnéide; LAD - lesdo axonal difusa
Hg vs 14,4 + 1,0; p<0,05 para todos). No momento final 130-
da intervengio fisioterapéutica, a PIC encontrava-se acima de ©
20 mm Hgem 9 dos 11 pacientes, com mediana de 27 mm E 120+
Hg (minimo, 22 mm Hg; mdximo, 47 mm Hg). Contudo, £ 1104
observamos um répido retorno aos niveis basais (mediana, 27 @ =)
segundos; minimo, 10 segundos; maximo, 180 segundos) e jE: 100-
A PAM elevou-se significativamente apds as manobras de g £
AIT (T2 eT3) no dia 1, e ap6s AI'T com instilagao traqueal i ~ 90-
de soro (T3) em todos os dias (Figura 2). A PAM final (T4) qL"}
foi mais elevada que a basal em todos os dias (dia 1, 110 + 5 o 80-
mm Hgvs 99 + 3 mm Hg; dia 2, 104 + 6 mm Hgvs 93 + 3 r Y Y T |
0 1 2 3 4

mm Hg; dia 3, 113 + 4 mm Hgvs 97 + 2 mm Hg vs; p<0,05
para todos) (Figura 2).

A PPC nio se alterou nos dias 1 e 2, mas foi significativa-
mente mais elevada ao final dos procedimentos (T4, 89 + 3
mm Hg) em comparagio a medida inicial (82 + 3 mm Hg)
(p<0,05) (Figura 3).
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Figura 1- Medidas de PIC nos diversos momentos. Momento
basal (T0), ap6s a vibrocompressio (T1), apds a aspiracio intra-
traqueal (AIT) sem instilacdo traqueal de soro (T2), apés AIT
com instilagdo traqueal de soro (T3), e final (T4), nos dias 1(H),
2 (A) e 3 (V). P<0.05 paraT1 vs TO no dia 1; T4 vs TO, T3 vs
TO e T2 vsTO nos dias 1, 2 e 3.

Tempo
Figura 2 - Medidas de pressao arterial média em diversos mo-
mentos. No momento basal (T0), apds a vibrocompressio (T'1),
ap6s a aspiragio intratraqueal (AIT) sem instilagdo traqueal de
soro (T2), apés AIT com instilagdo traqueal de soro (T3), e final
(T4), nos dias 1(H), 2 (A) e 3 (V). P<0.05 para'T4 vs TO, T3 vs
TO, T2 vs TO nos dias 1 e 3; T4 vs TO e T3 vs TO no dia 2.
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Figura 3 - Medidas de pressio de perfusao cerebral nos diver-
sos momentos. Momento basal (T0), apds a vibrocompressio
(T1), apdés a AIT sem instilagdo traqueal de soro (12), apés AIT
com instilagdo traqueal de soro (T3), e final (T4), nos dias 1(H),
2 (A)e3 (V). *: P<0.05 para'T4 vs TO no dia 3.
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DISCUSSAO

Tem sido relatado que intervengoes usuais de fisioterapia
respiratdria, em pacientes gravemente enfermos, podem in-
fluenciar o transporte de oxigénio cerebral por meio de efei-
tos adversos sobre o débito cardfaco (DC).(">!¥ Teoricamen-
te, as manobras de fisioterapia respiratdria aplicadas sobre
a caixa tordcica, aumentam a pressdo intratordcica (PIT),
com queda do retorno venoso para o coragio e diminuicio
do DC e da PAM, o que poderia comprometer também o
retorno venoso cerebral, e acarretar aumento da PIC.310

Os resultados deste estudo demonstraram que a mano-
bra de vibrocompressao manual nio determinou aumento
da PIC ou da PPC em nenhum dos dias avaliados. Ao
contrério, no terceiro dia de intervencio, significativa que-
da da PIC seguiu-se 4 realizagio dessa manobra. Todavia,
a manobra de AIT, em especial com instila¢io traqueal de
soro, determinou significativo aumento da PIC. Mas, esse
aumento seguiu-se de aumento compensatério da PPC e
foi transitério, nio configurando quadro de HIC em ne-
nhum dos pacientes.

Nossos achados diferem dos de outros autores em al-
guns pontos e, tais diferengas devem refletir diferengas na
metodologia aplicada ou na popula¢io estudada. Thiesen
et al. relataram aumento da PIC apds a manobra de AIT
em pacientes com TCE grave, porém sem aumento da
PAM e com manuten¢io da PPC em niveis adequados.?
J4, Nemer et al. relataram que tanto a compressio tordcica
unilateral quanto a AIT podem alterar a PIC de forma
significativa em pacientes com TCE e acidente vascular
cerebral (AVC)."Y Nesse estudo, nio ha relatos da PPC e
nem do tempo que a PIC permaneceu elevada, tornando
dificil a comparagao com nosso estudo.

De uma maneira geral, os achados desses estudos su-
gerem que a AIT causa pequenos e tempordrios aumen-
tos da PIC. Se a PAM aumenta em resposta 3 manobra,
a PPC também aumenta.”” A manutencio de niveis de
PPC acima de 70 mm Hg ¢ desejdvel para promover o
adequado transporte de oxigénio ao cérebro.” Sao des-
critos aumentos da PAM, da tensao de oxigénio venoso
jugular, da velocidade do fluxo da artéria cerebral média,
que em conjunto sugerem uma resposta compensatoria
protetora, mantendo a oferta cerebral de oxigénio durante
e apds a AIT.">'9 O aumento da pressio arterial parece
ocorrer como resposta compensatéria a hipéxia induzida
pelo procedimento."” Outros autores sugerem que a AIT
pode gerar aumento da PIC como resposta ao reflexo de
tosse e da hipercapnia, com conseqiiente vasodilatago ce-
rebral.""'¥ Em contraste, um estudo que avaliou o efeito
do uso de pressdo expiratdria final positiva (PEEP) sobre a
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PIC relatou diminuicbes da PAM relacionadas com niveis
de baixo de pressio venosa central (PVC) sugerindo que
em pacientes hipovolémicos o aumento da pressio sobre o
torax pode ter efeito hemodinimico significativo.®

Desconhecemos o motivo da queda da PIC apés a
manobra de vibrocompressio manual, vista no terceiro
dia. E possivel que tenha sido decorrente da melhora na
ventilagao pulmonar e queda da PaCO, ocasionada pela
intervengao.” Sabemos que elevagoes da PIC podem ser
atenuadas por pequenos periodos de hiperventilagio an-
tes da aspiragio.!>'>!% Este mecanismo deve ser mais bem
avaliado em estudos futuros.

CONCLUSOES

A manobra de vibrocompressio manual nao determi-
nou aumento da PIC ou da PPC em pacientes com TCE
grave. Contudo, a AIT levou a aumento significativo e
transitério da PIC, acompanhados de elevagoes paralelas
da PPC. Essas manobras sdo seguras em pacientes com
TCE, desde que realizadas de forma adequada e sob vi-
gilancia. Outros estudos com maior nimero de pacientes
s40 necessarios para confirmar estes resultados.

ABSTRACT

Objective: After brain injury intracranial hypertension is
the major cause of mortality, in addition to the possibility of
functional, behavioral and cognitive sequels. Scarcity of studies
on the effects of respiratory physiotherapy on these patients may
lead to contradictory performances. This study aimed to assess
the effects of customary respiratory physiotherapy maneuvers
on intracranial and cerebral perfusion pressures in patients with
severe brain injury.

Methods: Clinical, prospective trial with patients with se-
vere traumatic brain injury, mechanically ventilated and with
a continued measurement of intracranial pressure. The effects
of manual vibrocompression maneuvers and intratracheal aspi-
ration with or without saline infusion on the measurements of
intracranial and cerebral perfusion pressures, between the first
and third day after cerebral injury were evaluated.

Results: Data were collected from 11 patients, 41 years of
age (median) and APACHE II of 19.5 + 5. The manual vibro-
compression maneuver did not cause an increase of intracranial
pressure on any of the days assessed. Intracranial pressure sig-
nificantly increased after intratracheal aspiration maneuvers in
relation to the basal measurement (dayl, 9.5 + 0.9 mm Hg vs
18.0 £ 3.2 mm Hg; day 2, 10.6 + 1.7 mm Hg vs 21.4 + 3.8 mm
Hg; day 3, 14.4 + 1.0 vs 24.9 + 2.7 mm Hg; p<0.05 for all).
However, these elevations were transient (about 27 seconds) and
accompanied by compensatory increases of the cerebral perfu-
sion pressure.

Rev Bras Ter Intensiva. 2008; 20(4): 339-343
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Conclusion: The manual vibrocompression maneuver did
not increase intracranial pressure or cerebral perfusion pressure
in patients with severe brain injury. Intratracheal aspiration in-
duced a significant and transient increase of the intracranial and
cerebral perfusion pressures.
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Keywords: Physical therapy modalities/methods; Intracra-
nial hypertension/therapy; Intracranial pressure; Respiratory
therapy; Intubation, intratracheal; Brain injuries
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