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ARTIGO ORIGINAL

Repercussao da pressao positiva expiratdria final

na pressao de perfusao cerebral em pacientes

adultos com acidente vascular hemorréigico

The impact of positive end-expiratory pressure on cerebral

perfusion pressure in adult patients with hemorrhagic stroke

RESUMO

A pressdo positiva intratordcica pode
levar a alteracbes hemodindmicas com
repercussio no compartimento intracra-
niano, alterando a pressdo intracraniana e
a pressio de perfusio cerebral. Esse efeito
pode se tornar mais intenso quando utili-
zados elevados valores de pressao positiva
expiratdria final.

Objetivo: Medir o impacto que dife-
rentes valores de pressio positiva expiraté-
ria final causam na pressdo intracraniana,
na pressio de perfusio cerebral e pressio
arterial média.

Método: O estudo foi desenvolvido
em uma unidade de terapia intensiva neu-
rolégica envolvendo 25 pacientes adultos
com acidente vascular cerebral hemorri-
gico, ventilados mecanicamente no modo
com controle pressérico de vias aéreas.
Foram instituidos valores de pressio po-
sitiva expiratéria final variando de 0 a 14

ecmH, O, de forma aleatéria através de sor-
teio, utilizando valores pares. A monitori-
zagdo das varidveis estudadas ocorreu apds
cinco minutos em cada patamar de pressio
positiva expiratdria final.

Resultados: O incremento da pressio
positiva expiratéria final aumentou a pres-
sa0 intracraniana, (p < 0,001) sem causar
alteragio estatisticamente significativa na
pressio arterial média ou na pressio de
perfusio cerebral.

Conclusao: Na populagio estudada,
de pacientes com acidente vascular cere-
bral hemorrigico, os achados mostraram
que valores de pressao positiva expiratdria
final até 14 cmH,O, néo alteram a pressio
de perfusio cerebral e a pressdo arterial mé-
dia, aumentando a pressio intracraniana,
porém sem relevancia clinica.

Descritores: Pressao intracraniana;
Presso positiva expiratéria final; Acidente
cerebral vascular

INTRODUCAO

O crénio é uma esfera rigida, de volume constante, sendo seu contetido compos-
to de tecido cerebral (1400 ml), liquor (150 ml) e sangue (75 ml)."? A preservagio
do volume intracraniano mantém a pressao intracraniana (PIC) em valores nor-
mais.” Pela teoria de Monro Kellie, alteragio volumétrica em um dos componentes
serd compensada com alteragdes opostas dos demais, visando manter constantes o
volume e a pressdo intracraniana.’*” O organismo ¢ capaz, de promover alteragoes
fisiolégicas podendo compensar 0 aumento da PIC, o esgotamento destas adapta-
coes leva a aumento da PIC.“46¥)

A hipertensio intracraniana (HIC) é uma condicao clinica que acomete muitos
pacientes em unidade de tratamento intensivo (UTT), com diferentes fatores etiol6-
gicos, tanto no sistema nervoso central, como sistémicos, podendo ser traumatico,
infeccioso ou metabdlico.””!” Atualmente ela é definida como valores persistentes
da pressdo acima de 20 mmHg."'Y Em condig6es normais o mecanismo de regula-
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¢do da resisténcia vascular cerebral mantém o fluxo sanguineo
constante dentro de uma ampla faixa de valores para a pressao
de perfusio cerebral (PPC)."*¥ A falha no mecanismo regu-
lador levard a diminuicao da perfusio tecidual e agravamento
do dano celular por isquemia.#512

A monitorizagio do paciente com HIC deve permitir
cont{nua avaliacio e manutencio dos sinais vitais, com aten-
¢do especial ao desenvolvimento de hipotensao, hipéxia, ede-
ma cerebral, hemorragias, herniagoes e alteragdes hemodina-
micas, além de acompanhar a eficdcia do tratamento."?

Pacientes com lesio cerebral aguda apresentam elevada
probabilidade de comprometimento pulmonar, cursando com
redugao da pressao arterial de oxigénio (PaO,) e retengao de gds
carbonico (CO,), fazendo-se necessario o emprego de assistén-
cia ventilatéria mecAnica (AVM)."'*1” Tardiamente, aproxi-
madamente 20% dos pacientes com hemorragia intracraniana
desenvolvem infec¢do respiratéria, edema pulmonar e lesio
pulmonar aguda, se fazendo necessdria a utilizagio da AVM,
com uma estratégia ventilatria mais agressiva visando reverter
a hipoxemia,? principalmente quando associada & pressao po-
sitiva no final da expira¢ao (PEEP)."#2% A AVM pode resultar
em repercussio hemodindmica,*” levando a aumento daPIC e
reducio da PPC, visto que a compressio de capilares alveolares
causada pela distensao dos alvéolos levaria a aumento da pds-
~carga do ventriculo direito reduzindo o retorno venoso, entre-
tanto poucos trabalhos, foram publicados avaliando o impacto
de altos valores da PEEP na PIC e na PPC.%**V A utilizagio
de valores mais elevados de PEED, poderia se fazer necessaria
mesmo em pacientes com complacéncia normal, objetivando
a otimizacio da capacidade residual funcional (CRF) apés as-
piragao de vias aéreas, visto que este procedimento pode levar
a redugao de volume corrente e complacéncia pulmonar, no
modo ventilatério com controle pressorico.®?

Este trabalho foi desenhado para avaliar o efeito da PEEP
na PIC e PPC de pacientes adultos, na fase aguda de um aci-
dente vascular cerebral hemorrdgico (AVCh) sem HIC.

METODOS

Este é um estudo de ensaio clinico prospectivo, desen-
volvido na UTT neurolégica do Real Hospital Portugués de
Beneficéncia em Pernambuco aprovado pelo Comité de Etica
e Pesquisa em seres humanos, sob n° 402. O responsavel por
cada paciente teve informagio a respeito do estudo através do
termo de consentimento livre e esclarecido e, quando concor-
dou, assinou-o.

Foram os seguintes os critérios de inclusdo: paciente adul-
to com AVCh secunddrio a hipertensao arterial sistémica e
presenca de cateter para drenagem ventricular e monitoriza-
¢do invasiva da PIC, sem hipertensdo intracraniana. Foram
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adotados como critérios de exclusao: hipertensio intracrania-
na (PIC > 20 mmHg), instabilidade hemodinidmica (PAM <
70 mmHg), SpO, < 90%, como critério de perda foi usada
a manifestacdo de interesse do responsdvel em sair do estudo.
Todos os pacientes concluiram o estudo.

Foram considerados critérios de interrup¢ao do estudo,
se durante o protocolo houvesse: elevacio da PIC com valor
superior a 20 mmHg, redugio ou aumento da pressao arterial
em 20 mmHg, SpO, < 90%, aumento da frequéncia respi-
ratoria (FR), alteracio da capnometria com valor superior a
46 mmHg.

Os pacientes provenientes do bloco cirtirgico com im-
plante de cateter ventricular, intubados via oral e, ventilados
manualmente com AMBU, foram adaptados ao ventilador
mecanico (Inter5, Intermed, Sao Paulo, BR), no modo pressao
controlada e, monitorizados sinais vitais com monitor multi-
paramétrico (7000 Siemens).. Apds trinta minutos de estabili-
dade do paciente na UTI, em decubito dorsal com a cabeceira
elevada em 300, foi iniciado o protocolo para avaliar o impac-
to da PEEP na PIC. Visando avaliar a mecinica pulmonar o
modo ventilatério foi alterado para volume controlado, com os
seguintes parAmetros: volume corrente (VC) = 8ml/kg de peso,
pico de fluxo (PF) = 6 x volume minuto, fragio inspirada de O,
(FiO,) = 40%, frequéncia respiratéria (FR) = 16 ipm, sensibili-
dade = 1 cmH,O. Foram monitorizadas as seguintes varidveis:
PIC, pressao arterial (PA), frequéncia cardiaca (FC), frequéncia
respiratéria (FR), pressao de pico em vias aéreas (Pp), saturagio
periférica de oxigénio (SpO,), capnometria e pressio de platd
do sistema respiratorio (Ppl.), sendo utilizada uma pausa de 3
segundos para a mensuragio da Ppl, estes valores foram moni-
torizados com PEEP = 5 cmH,O.

Durante o protocolo de avaliagio foi alterado o modo
pressdo controlada para controle pressérico com os seguintes
valores dos pardmetros ventilatérios: Pp = 30 cmmH,O; tempo
inspiratério = 1s; FiO, = 40%, FR = 16 ipm; Sensibilidade
= 1 emH,O. A PEEP empregada variou de 0 a 14 cmH. O,
utilizando valores pares. Visando eliminar uma provével aco-
modagio fisiolégica pelo aumento progressivo da PEED a
ordem dos valores foi determinada através de sorteio em en-
velope fechado para cada paciente. Em cada valor de PEEP o
paciente foi ventilado por um periodo de cinco minutos para
proceder a monitorizagao da PIC, PA, FC, PPC, FR, SpO,
e capnometria. O cateter de monitoriza¢io da PIC era man-
tido fechado para a drenagem e aberto para a monitorizagao,
desde a chegada do bloco cirtirgico, s6 era aberto para a dre-
nagem se houvesse aumento da PIC superior a 20 mmHg,

Para a monitorizacio da PIC o cateter ventricular foi co-
nectado a um transdutor de pressdo e este a0 monitor, a mo-
nitorizacio da pressao arterial foi realizada de forma invasiva
através de puncio da artéria radial, com cateter conectado a
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transdutor de pressdo e este a0 monitor.

Depois de avaliados os pardmetros com sete valores de
PEEP diferentes, o modo ventilatério era alterado para con-
trole volumétrico visando avaliar novamente a mecanica pul-
monar, com 0s mesmos parametros iniciais.

Andlise estatistica

Os resultados sao expressos como média + desvio padrao.
Para avaliar a distribuigio das varidveis continuas foi aplicado
o teste de Kolmogorov-Smirnov. Para andlise das varidveis foi
aplicado o teste t-Student ou ANOVA de medidas repetidas
para dados pareados e, para testar as diferencas encontradas
pela ANOVA foi aplicado o teste Least Significant Difference
(LSD). Todas as conclusdes foram tomadas ao nivel de sig-
nificAncia de 5% e, erro 3 de 20%. Os softwares utilizados
foram o Excel 2000 e o SPSS v8.0.

RESULTADOS

Todos os pacientes que entraram no estudo cumpriram o
protocolo, ndo apresentando nenhum critério de suspensio
para o mesmo. A caracterizagio da amostra do estudo estd
na tabela 1.

Quando analisadas as varidveis FC, FR, SpO, e capnome-
tria nao houve alteragio em qualquer valor de PEEP empre-
gado, com p > 0,5 (Tabela 2).Quando avaliada a PIC para os
diferentes valores de PEEP empregados se observou incremen-
to da mesma, com diferenca estatisticamente significativa nos
niveis de PEEP de 10, 12 e 14 cmH, O em relagao a 0 cmH,O;
de8,10,12¢ 14 cmH,O em relacio a2 cmH, O de 8,10, 12
e l4 cmH, O em relacao a 4 cmH,O; de12e14 cmH, O em

Tabela 1 - Caracteristicas dos pacientes estudados

Caracteristicas gerais N %
Sexo

Feminino 7 28,0

Masculino 18 72,0
Faixa etdria (64,9 £ 11,6 anos)

42266 12 48,0

68 a 86 13 52,0
Patologia

AVCh 25 100,0
Tempo de UTTI para inicio do protocolo uiz S(Efa) 100,0
Tempo de intubagio orotraqueal 2}510(;1:;3 100,00
Relato de hipertensio arterial sistémica 25 100,0

AVCh — acidente vascular cerebral hemorragico; UTT — unidade de terapia
intensiva.
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relagioa 6 cmH,0; de 12 e 14 cmH, O em relagio a 8 cmH, O
ede 12 e 14 cmH,O em relagio a 10 cmH, O (Figura 1).

A tabela 3 apresenta a distribui¢o das médias da PPC e
PAM em relagio aos diversos valores de PEER nio foram de-
tectadas diferengas estatisticamente significativas, nas médias

da PPC e nas médias da PAM.

Tabela 2 - Andlise de varidveis respiratdrias de acordo com o
nivel de pressao expiratéria final positiva utilizado

PEEDP FR* SpO,* Capnometria*®
0 16 99,1 + 1,66 34,44 + 1,08
2 16 98,8 + 1,61 34,6 + 1,0
4 16 99 + 1,49 34,64 + 0,95
6 16 98,9 + 1,28 34,72 + 0,89
8 16 99 + 1,63 34,76 + 0,83
10 16 99,2 + 1,03 35+0,7
12 16 99,4 + 0,69 35,16 + 0,68
14 16 99,5 + 0,84 35,28 + 0,73

*p > 0,05. PEEP - pressao positiva expiratéria final; FR — frequéncia
respiratéria; SpO, - saturagio periférica de oxigénio.

PEEP PIC
0 10,51 + 3,88 =
2 10,56 + 3,63 =
4 10,40 + 3,69
6 10,88 + 3,98
8 11,33 £ 3,68 <
10 11,6 +4,4 q |
12 12,5 + 4,16 == 3
14 12,63 + 3,93 A

Figura 1 - Andlise da pressao intracraniana de acordo com o
nivel de pressio expiratéria final positiva utilizado.

PEEP — pressio positiva expiratoria final; PIC — pressdo intracraniana.
Existe diferenca no valor da PIC entre a primeira seta e as demais setas da
mesma linha. p < 0,05.

Tabela 3 - Anilise de varidveis hemodinimicas e da pressio
de perfusio cerebral de acordo com o nivel de pressio
expiratéria final positiva utilizado

PEEP PAM * PPC** FC *

0 100,6 + 16,2 90,1 + 17,5 78 + 11,63
2 99,4 + 15,6 88,9 +16,1 77,63 + 11,47
4 99,0 + 13,9 88,6 + 15,0 79 + 11,84
6 98,1 + 14,1 87,2 + 14,4 77,81 + 10,79
8 98,2 + 15,4 86,9 + 15,7 76,54 + 10,73
10 98,3 + 21,7 86,7 +22,3 78,09 + 11,86
12 101,0 + 15,6 88,8 + 16,4 78,72 + 11,08
14 100,5 + 16,8 88,0 +17,0 77 + 12,19

*p = 0,266; ** p = 0,588. PEEP pressio positiva expiratéria final;
PAM - pressio arterial média; PPC- pressio de perfusio cerebral; FC —
freqiiéncia cardfaca.
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Quando comparadas as médias das complacéncias estdti-
cas do sistema respiratério no inicio e no final do experimen-
to com valor de PEEP igual a 5 cmH,O, houve aumento
significativo, de 49,6 + 11,2 inicial, para 61,4 + 14,2 final,
com p < 0,001.

DISCUSSAO

Com base nos resultados, podemos dizer que nesta popu-
lagao de pacientes que apresentaram complacéncia do sistema
respiratério com valores limitrofes abaixo do fisiolégico, valo-
res elevados de PEEP aumentaram a PIC de maneira estatis-
ticamente significativa, porém sem ultrapassar o limite de 20
mmHg, nio tendo, portanto relevancia clinica e, no alterou
a PAM e nem a PPC. Ainda podemos observar que o incre-
mento da PEEP aumentou a complacéncia final em relagao a
inicial de forma estatisticamente significativa.

Em teoria, o uso de valores de PEEP maiores que 10
cmH, O, poderia causar efeitos deletérios no compartimento
intracraniano, por reduzir o retorno venoso sistémico.?® Esta
transmissao da PEEP para o compartimento tordcico, sofre
influéncia de propriedades da parede toricica, dos pulmoes
e condi¢bes hemodinimicas do paciente. Estudo realizado
por Chapin et al.*” demonstrou que em condigoes de baixa
complacéncia da parede tordcica, a PEEP aumenta a pressao
intratoricica, podendo ter repercussoes hemodinimicas sig-
nificativas, 0 que ndo aconteceria em condi¢oes de redugio
da complacéncia pulmonar.

Como o aumento da pressao intrapulmonar com PEEP
variando de 0 a 14 cm H,O foi dissipado e nao causou au-
mento da PIC com repercussdo clinica? O que se sugere é que
ndo ocorre simplesmente uma transmissao direta da pressao
intratordcica para o compartimento cerebral, pois virios fa-
tores tais como: complacéncia do sistema respiratdrio, esta-
bilidade hemodinimica, elastincia cerebral e valor de PEEP
utilizado, podem influenciar nesta transmissio de pressao en-
tre os sistemas, portanto o somatdrio destes fatores serd o de-
terminante da transmissio da pressio alveolar para a pressio
pleural com repercussao no sistema hemodinimico. Cuypers
et al.*® demonstraram que a elevagio da pressio venosa cen-
tral em gatos apenas leva a um aumento transitério da PIC,
sugerindo assim que o aumento da pressao no trio direito
nao seria um fator determinante para elevar a PIC. Assim o a
redugio do retorno venoso que seria acarretada pela compres-
s3o dos capilares alveolares, durante elevados valores de PEED,
nio seria suficiente para elevar a PIC.

Quando avaliado o impacto da PEEP na PIC observa-
mos que os nossos resultados diferem do estudo de Aidinis
et al,*? cujo estudo foi realizado com animais em condi¢oes
de lesao pulmonar induzida. Diferiram parcialmente dos
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resultados totais de Apuzzo et al.®” e Burchiel et al.,®V pois
os nossos resultados sao semelhantes apenas quando compa-
rados com os obtidos nos pacientes com elastancia cerebral
normal. Diferentemente de Huynh et al.,®® o nosso estudo
nio encontrou aumento da PPC.

De forma semelhante ao trabalho de Cooper et al.,*¥ com
desenho do estudo préximo ao nosso, encontramos aumento
da PIC, porém sem relevancia clinica. Diferentemente dos
resultados de Georgiadis et al.,*” onde nio houve aumento
da PIC.

Os pacientes que fizeram parte do nosso trabalho se en-
contravam em decdbito dorsal com cabeceira elevada em
30°. Esta posi¢do deixa o térax gravitacionalmente abaixo
do compartimento intracraniano, com facilitagio do retorno
venoso e consequentemente nao levaria a0 aumento dema-
siado na PIC. Schwarz et al.®® avaliou o efeito da elevacio
da cabeca em relagdo 2 posicio do tdrax, em pacientes com
AVCH, observando que com elevagao de 30° ocorre redugio
da PIC. Toung et al.,*” trabalhando com animais, avaliou
o efeito da eleva¢io da cabeceira no impacto da PEEP na
pressao do fluido cérebro espinhal, os resultados mostraram
ndo haver alteragio da PIC com o uso de PEEP igual a 15
ecmH,O. A elevagio da cabeceira provavelmente foi um fator
que influenciou para nio ter ocorrido aumento da PIC nos
nossos resultados.

Avaliando o impacto da PEEP na PPC observamos que
nossos resultados corroboram os obtidos por McGuire et
al.,%¥ ndo havendo alteragio da PPC quando utilizados va-
lores elevados de PEEP. Considerando que o coragio estd
contido em uma cAmara pressurizada, pela AVM, a pressao
positiva intratordcica leva a redugio da pressao transmural do
ventriculo esquerdo, aumentando assim o volume de ejegao
que contribui para manutencio estivel da PPC mesmo com
aumento da PIC.®?

Os resultados do nosso trabalho corroboraram os de tra-
balhos anteriores,*>*¥ nao havendo alteracio da PAM secun-
ddrio ao aumento da PEEP. A pressao positiva intratordcica
pode reduzir o débito cardiaco devido a diminui¢ao do retor-
no venoso,“” porém este efeito seria minimizado pela melho-
ra da func¢io do ventriculo esquerdo o que poderia justificar a
manutencio da estabilidade da PAM.

Valores de complacéncia estdtica, menores que os fisiolé-
gicos, minimizam os efeitos negativos da PEEP no sistema
cardiovascular.””” Os nossos pacientes apresentavam valores
de complacéncia estética inferiores aos fisioldgicos, quando
comparando a complacéncia no inicio e no final do estudo
observamos aumento significativo da mesma, o que pode nos
reportar a uma possibilidade de que a pressao positiva causou
abertura de unidades alveolares que se encontravam fecha-
das ou com baixo volume, dissipando assim parte da pressao
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que seria transmitida para o sistema cardiovascular sem cau-
sar impacto hemodindmico significativo clinicamente. No
desenho do nosso estudo os pacientes foram ventilados com
controle pressorico o que limita o valor da pressio méxima
no sistema respiratério, mesmo com aumento da PEEP a Pp
nio sofreu alteracdo, diferentemente do desenho de outros
trabalhos,”*% nos quais os resultados nao se assemelham aos
nossos, houve aumento da pressio maxima no sistema respi-
ratério quando elevado o valor de PEED.

Visto que houve limitagio da Pp, o aumento da PEEP
iria reduzir o delta de pressio e 0 VC, o que poderia resultar
em alteragio da capnografia com retengio de CO,, porém
nossos resultados nao apresentaram alteragdes estatisticamen-
te significativas na monitorizagio da capnografia, atribuimos
ao fato de que o tempo que permaneceu em cada valor de
PEEP pode ter sido curto o suficiente para resultar em altera-
¢oes. Outro fator que também explicaria este resultado é que
o aumento da PEEP melhorou a complacéncia podendo ter
resultado em aumento do VC.

Um fator limitante do nosso trabalho é que nao contro-
lamos os valores diretamente da gasometria, foi realizada esta
monitoriza¢ido de forma indireta através da capnometria e
SpO,, assim como também nio fizemos monitorizagao do
volume corrente gerado para o paciente durante o protocolo.

CONCLUSAO

Os dados obtidos em nossa pesquisa indicam que, para a
populagio estudada, a utilizagao de valores elevados de PEEP
nao levou a repercussao clinicamente relevante na PIC, PPC
e PAM. Os resultados encontrados sugerem que a aplicagio
de PEEP até 14 cmH,0 em pacientes que venham a apre-
sentar lesio pulmonar aguda ou sindrome do desconforto
respiratério poderia ser empregada, visando otimizar a troca
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gasosa, além melhorar a capacidade residual funcional dos pa-
cientes apds aspira¢ao e ou desconexao do circuito do ventila-
dor. Porém, mais estudos de maior duragio e multicéntricos
seriam interessantes para que se possa aumentar o nimero de
pacientes visando confirmagio dos achados.

ABSTRACT

Positive intrathoracic pressure may cause hemodynamic
changes, which can be transmitted to the cranial compartment,
changing intracranial pressure and cerebral perfusion pressure.
This can be increased when high positive end-expiratory pressu-
re values are used.

Objective: To measure the impact of different positive end-
-expiratory pressure levels on intracranial pressure, cerebral per-
fusion pressure and mean blood pressure.

Method: This study was conducted in a neurological intensive
care unit and included 25 adult hemorrhagic stroke patients who
were mechanically ventilated on airway pressure control mode.
Patients were subjected to various positive end-expiratory values
ranging between 0 and 14 cmH_O. The order of these values were
randomized, and the variables were assessed five minutes after
each new positive end-expiratory pressure level was initiated.

Results: Incremental positive end-expiratory pressures led
to increased intracranial pressure (p < 0.001), however, no sta-
tistically significant changes were observed in mean blood pres-
sure or cerebral perfusion pressure.

Conclusion: In this population of patients with hemor-
rhagic stroke, positive end-expiratory pressure values up to 14
cmH O did not alter cerebral perfusion pressure or mean blood
pressure. Increased intracranial pressures were noted, although
these elevations were not clinically significant.

Keywords: Intracranial pressure; Positive-pressure respiration;

Stroke
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