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1 INTRODUCAO



A lesdo pulmonar aguda (LPA) e a sindrome da angustia respiratéria aguda
(SARA) sao sindromes que, frequentemente, acometem pacientes graves, causando
deterioragdo da troca gasosa, complacéncia do sistema respiratério e hipoxemia
refrataria a oxigenoterapia devido a um processo inflamatério no parénquima
pulmonar que é responsavel pelo aumento do peso dos pulmdes, acumulo de

secrecgao e prejuizo na producgao de surfactante™™.

Essas alteragdes, associadas a agao da gravidade no sistema respiratério, e o
uso de drogas responsaveis pela supressdao do tdonus diafragmatico causam
atelectasias e/ou consolidacdes pulmonares®*®, fazendo com que os pacientes
necessitem de ventilacdo mecanica, com altas pressdes nas vias aéreas para

manter adequadas troca gasosa e expansao pulmonar’®.

O diagnéstico dessas sindromes é clinico e compreende, segundo American-
European Consensus Conference Comittee on ARDS, de 1994, os seguintes
critérios: insuficiéncia respiratéria aguda, radiografia frontal do térax com infiltrados
bilaterais; auséncia de insuficiéncia cardiaca (sem evidéncia clinica ou pressao
encunhada da artéria pulmonar <18 mmHg) e oxigenacdo com relagao PaO,/FiO,
<300 mmHg para LPA e relagdo PaO,/FiO, (pressao parcial de O, no sangue
arterial e fragao inspirada de oxigénio) <200 para SARA, independente do nivel de

PEEP (pressao positiva no final da expiragdo) ajustada ao paciente®.

As causas mais comuns dessas sindromes sao pneumonia, aspiragcao de
contelido gastrico, sepse e trauma grave*'%"'?. A incidéncia estimada varia de trés a
79 casos por 100.000 pessoas/ano, dependendo do critério de diagndstico
empregado™'®'* Ja as taxas de mortalidade, na unidade de tratamento intensivo
(UTI), variam de 44% a 47% e intra-hospitalar de 34% a 58%, sendo a sua principal

causa de morte a disfungdo de mudltiplos 6rgdos’""*®.

A fisioterapia respiratoria, cada vez mais, vem sendo utilizada no tratamento
do doente critico, com o objetivo de melhorar sua funcdo pulmonar'’.: As técnicas
comumente usadas pelos fisioterapeutas, no cenario da terapia intensiva, sao,
fundamentalmente: posicionamento corporal, mobilizagdo, suspiros, compressao,

vibracdo e aspiracao'’'®,
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Muitos fisioterapeutas tratam todos, ou a maioria de seus pacientes, com uma
unica combinagéo das técnicas citadas, sem se preocupar com a fisiopatologia das

doencas de bases dos pacientes’”'8,

Atualmente, alguns estudos demonstram a eficacia da fisioterapia na
resolucdo de atelectasias e higiene bronquica®'®?°, dois componentes presentes nos
pacientes com LPA/SARA*®; no entanto, existe somente um estudo sobre a

repercussao da fisioterapia exclusivamente nesses pacientes?’.

Barker e Adams?' avaliaram a repercussao de trés alternativas de tratamento
fisioterapéutico em pacientes com LPA em ventilagdo mecénica. Os dezoito
pacientes da amostra foram randomizados em trés grupos de tratamento. Os
pacientes do Grupo | eram somente aspirados com sistema aberto; os do Grupo I
eram aspirados com sistema aberto em decubito lateral direito (DLD) e decubito
lateral esquerdo (DLE), e os do Grupo Ill eram submetidos a manobras de
hiperinsuflagdo manual (suspiros com bolsa de ressuscitagdo) e aspiragdo com
sistema aberto em DLD e DLE. Todos os grupos apresentaram um significativo
aumento na pressao parcial de dioxido de carbono arterial (PaCO;) e reducao da
complacéncia dindamica do sistema respiratorio aos dez minutos apos o tratamento;
contudo, essas alteragdes nao foram significativas entre os grupos e retornaram aos
valores iniciais uma hora apds a interrupgao do tratamento. Os autores sugerem que
esses resultados ocorreram porque, durante o tratamento, os pacientes foram
desconectados do ventilador mecanico para aplicacdo das manobras de
hiperinsuflagdo manual (suspiros) e aspiragdo, o que pode ter causado

desrecrutamento pulmonar?®'.

Desse modo, contra-indicam o tratamento fisioterapéutico convencional neste
tipo de pacientes e sugerem que a aspiragédo da via aérea artificial, com sistema de
aspiragcao fechado e aplicacdo de manobras de expansdo pulmonar sem
desconectar o paciente do ventilador mecanico, sdo as melhores opgdes para esses

pacientes®'.

Como algumas técnicas de fisioterapia apresentam limitagbes no seu
emprego em pacientes com LPA/SARA, devido a fisiopatologia dessas sindromes,
buscou-se adaptar um conjunto de técnicas que respeitam um cuidado essencial

nesses pacientes, que € evitar a sua desconexao do ventilador mecanico.
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Além disso, esse conjunto de técnicas foi escolhido por acreditar-se que a sua
combinagdo pode potencializar o efeito isolado de cada uma das técnicas
(posicionamento corporal, suspiros com ventilador mecanico, aspiragao com sistema
fechado e compressdao manual) e que, em conjunto, possam realizar expansao
pulmonar e desobstrugcdao brdnquica, pois, frequentemente, esses pacientes

apresentam, concomitantemente, atelectasias e consolidacdes pulmonares®?'?,

Devido a isso, resolveu-se denominar esse conjunto de técnicas como sendo
uma manobra de expansao e desobstrucdo pulmonar em sistema fechado. Realizou-
se esse estudo com o objetivo de avaliar seu efeito na troca gasosa de pacientes
com LPA e SARA.



2 REVISAO DE LITERATURA
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2.1 FISIOLOGIA DA TROCA GASOSA

A principal fungdo do sistema respiratorio € suprir 0 organismo de oxigénio
(O2) e dele remover o gas carbbnico (COz). Morfofuncionalmente, o sistema
respiratorio pode ser dividido em trés zonas: zona de transporte gasoso, zona de
transicdo e zona respiratéria. E na zona respiratdria que se encontram os principais
sitios de troca gasosa, que sao compostos por alvéolos, septos alveolares e pelas
paredes dos capilares, sendo o conjunto de membranas dessas estruturas chamado,

coletivamente, de membrana respiratéria®=°.

Para que a principal fungcado do sistema respiratério ocorra, adequadamente,
nos seres humanos, a superficie pulmonar, responsavel pelas trocas gasosas, € de
70 a 100 m? e contém, aproximadamente, 300 milhdes de alvéolos. Além disso, a
area de troca gasosa € revestida por um tecido de espessura muito fina (0,2-0,5

microns), que separa o gas alveolar do sangue®*?.

Como o O, e o CO, movem-se, entre 0 ar e 0 sangue, por difusdo simples e,
segundo a Lei da Difusao de Fick, a quantidade de gas que se movimenta através
de uma lamina de tecido € proporcional a area da lamina, mas inversamente
proporcional a sua espessura, com isso, a estrutura do sistema respiratério esta

devidamente desenhada para exercer sua principal fungdo®>2°.

Contudo, em fisiologia respiratoria, o processo efetivo da difusao ndo depende
somente do mecanismo basico descrito anteriormente, mas também da velocidade
com que ela ocorre. Por sua vez, a velocidade de difusdo depende, além da
espessura e da area da membrana, do coeficiente de difusdo de cada gas e sua

diferenca de pressao entre os dois lados da membrana®*?°.

O coeficiente de difusdo de cada gas pela membrana respiratéria depende,
diretamente, de sua solubilidade na membrana e, inversamente, da raiz quadrada do
seu peso molecular. Todos os gases importantes na fisiologia respiratoria, como
dioxido de carbono, oxigénio e nitrogénio, possuem essas caracteristicas, sendo

altamente soltiveis nas membranas celulares®>%°.

A diferenca de pressdo pela membrana respiratoria € a diferenca entre a

pressao parcial de um determinado gas nos alvéolos e no sangue. Essa diferenga de

pressdo comanda a tendéncia de deslocamento do gas pela membrana®>?°.
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Quando a presséo parcial de um gas é maior nos alvéolos do que no sangue,
como ocorre com O oxigénio, verifica-se uma tendéncia de deslocamento das
moléculas deste gas para o sangue. No entanto, quando a pressao do gas é maior
no sangue do que nos alvéolos, como ocorre com o diéxido de carbono, verifica-se

uma tendéncia de deslocamento deste gas para os alvéolos?®°.

Contudo, a difusdo € apenas um dos determinantes da troca gasosa que
depende, também, do equilibrio entre a ventilagcédo e o fluxo sanglineo dentro das

varias regides dos pulmdes®>%.

Quando a ventilagao alveolar é normal para um determinado alvéolo, e o fluxo
sanguineo também €& normal para esse mesmo alvéolo, diz-se que a relagéo
ventilacdo-perfusdo, nessa unidade de troca gasosa, também € normal,

apresentando um valor entre 0,8 e 132,

No entanto, esse equilibrio pode sofrer alteragbes devido a agédo da gravidade
no sistema respiratério, posicionamento corporal, volume alveolar, pela pressao
intravascular e pela volemia, podendo ser intensificadas durante processos

patolégicos®°.

A ventilagdo alveolar e, principalmente, o fluxo sanglineo sdo menores nas

regides ndo dependentes em relagdo as regides dependentes dos pulmdes®?°.

Devido a isso, as regides superiores possuem uma relacédo
ventilagao/perfuséo (V/Q) aumentada, quando comparadas ao ideal, provocando o
aparecimento, em grau moderado, de espago morto fisioldégico (V/Q= «). Porém, nas
regides dependentes, existe, relativamente, pouca ventilagcdo para o grau de
perfusdo sanglinea, o que resulta em uma relagcdo V/Q diminuida, quando
comparada ao ideal. Nessa area, pequena fracdo de sangue deixa de ser oxigenada

normalmente e isso equivale a um shunt fisiolégico (V/Q= 0)>%.

2.2 DEFINICAO DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Quando o ciclo pulmonar da respiragdo, que € o conjunto de todos os

processos descritos acima, deixa de funcionar, satisfatoriamente, por alteracdo de
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um ou mais processos que o compde, pode ocorrer o que se denomina insuficiéncia

respiratoria®.

Insuficiéncia respiratéria aguda € a incapacidade repentina do sistema

respiratério em manter niveis minimos adequados dos gases arteriais®’.

Levando em conta as necessidades do transporte de oxigénio e da ventilagdo
alveolar, a insuficiéncia respiratéria aguda pode ser definida pelos seguintes
parametros gasométricos: PaO, inferior a 55-60 mmHg, PaCO, superior a 50 mmHg,

Sa0, menor que 90%>".

2.3 INSUFICIENCIA RESPIRATORIA NA LESAO PULMONAR AGUDA (LPA) E NA
SINDROME DA ANGUSTIA RESPIRATORIA AGUDA (SARA)

A LPA e SARA sao processos patologicos caracteristicos de insuficiéncia
alveolocapilar que apresentam comprometimento distributivo e difusional

simultaneamente?®°,

A insuficiéncia alveolocapilar difusional acontece quando ha reducdo da
permeabilidade as trocas gasosas dos meios anatdbmicos que separam o lumen
alveolar do lumen capilar. Essa dificuldade, na difusédo, pode ocorrer na LPA e SARA
pela formacdo da membrana hialina, edema intersticial e alveolar e, mais

tardiamente, pela formagao de fibrose pulmonar®®#*%,

No entanto, a insuficiéncia alveolocapilar distributiva € o principal mecanismo
de hipoxemia na LPA e SARA, e acontece quando ha um desequilibrio, além do
normal, entre a ventilagdo e a perfusao alveolar (efeito espago morto ou efeito
shunt). E, no entanto, a auséncia total de ventilagdo, em algumas unidades de troca
gasosa, que resulta em shunt arteriovenoso pulmonar, o qual acarreta hipoxemia
refrataria a oxigenoterapia. Fisiologicamente, o valor normal de shunt arteriovenoso
pulmonar varia de 5 a 7% do débito cardiaco, podendo estar aumentado na LPA e
SARA, acima de 15%22%931,

As variagdes regionais da ventilagcdo sdo devidas a agdo de mecanismos

pulmonares restritivos ou obstrutivos, atuando, isoladamente ou em conjunto, que,
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na LPA e SARA, podem ocorrer, principalmente, por derrame pleural, edema

alveolar e intersticial, atelectasias e consolidacdes®.

Ja as alteragdes regionais de perfusdo sao, na maioria dos casos, devidas a
microtrombos, perda do reflexo de vasoconstrigao hipdxica e hiperdistensao alveolar.
Normalmente, a taxa de espago morto por volume corrente € de 0,3-0,45, mas,
durante a LPA e SARA, pode aumentar para 0,6-0,9. Em outras palavras, 60 a 90%
de cada volume corrente que passa pelos pulmdes nao participa da troca gasosa,

prejudicando a excregao de diéxido de carbono®®32,

2.4 RELACAO PAO,/FIO;, COMO FERRAMENTA NA MONITORIZACAO DA
TRANSFERENCIA DE OXIGENIO A BEIRA DO LEITO

Existem varios indices de oxigenagao derivados da gasometria arterial, com o

243335 Um dos indices mais

objetivo de mensurar a transferéncia de oxigénio
utilizados, atualmente, para avaliar a gravidade da insuficiéncia respiratoria, e a
evolucdo da funcdo pulmonar, apos determinadas intervengdes, especialmente em

pacientes com LPA e SARA, é a relagdo PaO,/FiO,*%%.

Covelli e col.*® correlacionaram a fracdo de contaminagdo venosa (Qs/Qt) a
seis diferentes indices de oxigenacdo, em pacientes com SARA. A relacédo
PaO,/FiO, foi o indice de oxigenagdo que teve melhor correlagao,
independentemente de outros fatores (r= 0,90). Em outro estudo, em pacientes com
insuficiéncia respiratéria aguda, Zetterstrom e col.** também elegeram a relacdo
PaO,/FiO, como um bom preditor de Qs/Qt. Além disso, relataram que este é um
indice menos dependente da FiO; que a PaO,, ao menos em pacientes com Qs/Qt
<30%.

Gowda e col.?®

investigaram indices de hipoxemia que fossem uteis para
avaliar pacientes com SARA e encontraram que a relagdo PaO,/FiO, é um indice
adequado para isso, especialmente se os pacientes estiverem recebendo FiO,; =250%

e tiverem valores de PaO; <100 mmHg.
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2.5LESAO PULMONAR AGUDA (LPA) E SINDROME DA ANGUSTIA
RESPIRATORIA AGUDA (SARA)

2.5.1 Definicao

Em 1994, a Conferéncia de Consenso Americano-Europeu em SARA
(American-European Consensus Conference, AECC on ARDS) definiu LPA e SARA
como uma insuficiéncia respiratéria aguda, apresentando as seguintes
caracteristicas: radiografia frontal do térax com infiltrados bilaterais; auséncia de
insuficiéncia cardiaca (sem evidéncia clinica ou pressdo encunhada da artéria
pulmonar <18 mmHg) e oxigenagao com relagado PaO,/FiO, <300 mmHg para LPA e
relagcdo PaO,/FiO, <200 para SARA, independente do nivel de PEEP ajustada ao

paciente®.

2.5.2 Etiologia

A Conferéncia de Consenso Americano-Européia (AECC) em sindrome da
angustia respiratoria aguda (SARA), de 1994, dividiu a etiologia da LPA e SARA em
dois grandes grupos: etiologia primaria (direta ou pulmonar), caso a lesdo tenha seu
inicio no epitélio pulmonar, ou etiologia secundaria (indireta ou extrapulmonar), caso

a lesdo ocorra em resposta a um processo inflamatério sistémico®.

Dentre as causas primarias, podem-se citar: pneumonia, aspiragao de
conteudo gastrico, contusdo pulmonar, embolia gordurosa, quase afogamento,
inalacao de gases téxicos e edema de reperfusdo, apos transplante pulmonar ou

embolectomia, sendo as duas primeiras as causas diretas mais comuns'®"'2,

Entre as causas secundarias mais comuns, tém-se: sepse, trauma grave,
multiplas transfusbes, seguidas por causas menos frequentes como bypass
cardiopulmonar, pancreatite aguda, overdose por drogas e transfusdo de elementos

do sangue'®"2.
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2.5.3 Incidéncia

A LPA e SARA sao sindromes que, freqientemente, acometem pacientes
graves; no entanto, sua incidéncia ainda permanece controversa®. Estimativas de
incidéncia tém sido variadas, nos estudos realizados, principalmente antes da
definicdo de LPA/SARA da AECC, de 1994, pois eram adotados diversos critérios

para diagnosticar essas entidades'*%°.

Mesmo apdés ampla aceitagcdo da definicdo da AECC, de 1994, pelos
pesquisadores, e a adogao de seus critérios, na maioria dos estudos, ainda resta
duvida sobre sua real confiabilidade, o que pode causar inclusbées ou exclusdes
errdneas de pacientes nas pesquisas.

Além dessa limitacao, alguns estudos, até hoje publicados, foram concluidos
com periodo de observacdo menor que um ano"'; outros extrapolaram as
incidéncias baseados em resultados obtidos em regides especificas ou mesmo em

10,16

um determinado grupo de hospitais de determinada regiao — °, e a maioria deles

utilizou diferentes métodos para estimar as incidéncias'®'""31°,

Levando em conta as limitagbes dos estudos até hoje desenvolvidos, a
incidéncia estimada de LPA/SARA, nos Estados Unidos da América, tem variado de
3 a 79 casos por 100.000 pessoas-ano'®'""*'  J3 em estudos realizados na
Alemanha, Australia, Escandinavia, foram encontradas estimativas de incidéncia que
variaram de trés casos por 100.000 pessoas/ano até 34 casos por 100.000
pessoas/ano”'''*. Os estudos que apresentaram menores incidéncias estimadas
foram os que nao utilizaram o AECC, de 1994, e empregaram um ponto de corte
baseado no critério de oxigenagdo mais severo que o utilizado, atualmente, nos

estudos' 18,

2.5.4 Mortalidade

Estudos de coorte que utilizaram os critérios de LPA/SARA da AECC, de

1994, apresentaram taxas de mortalidade na UTI que variam de 44% a 47%'%"° e

em hospital, de 34% a 58%"' 101215,
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Os pacientes com LPA/SARA desses estudos, apds analise com regressao
multivariada, apresentaram as seguintes causas independentes de morte: falha renal
e hematoldgica', sepse e doenca hepatica cronica®*®, hipotensdo prolongada®’,
aspiragao de contetido gastrico?, idade >65 anos'", disfungdo de multiplos érgédos de
origem nao pulmonar®® As diferentes causas, independentes de morte, podem ter
ocorrido porque os estudos utilizaram diferentes critérios para a disfuncido de

mﬂNMosé@éogmamAt

Quando analisada a oxigenagao como um fator independente de mortalidade,

somente Luhr e col."

tiveram este parametro estatisticamente significativo. No
entanto, obtiveram tal resultado quando o ponto de corte foi uma relacdo PaO,/FiO,

<100.

2.5.5 Fisiopatologia

Embora modelos experimentais de LPA e SARA resultem em uma uniforme
condicao patoldgica no estagio tardio, diferentes respostas inflamatorias e alteragdes
morfologicas do parénquima pulmonar tém sido encontradas como consequéncia de
insultos diretos ou indiretos nas fases agudas da sindrome. No entanto, é provavel

que insultos diretos e indiretos possam coexistir’.

A LPA e SARA sao caracterizadas por uma inflamagao difusa do parénquima
pulmonar. Habitualmente, o dano alveolar difuso € indireto e faz parte da sindrome
da resposta inflamatdria sistémica, iniciada e perpetuada por uma série de
mediadores, sem, necessariamente, uma via final comum, mas, freqiientemente,

envolvendo os neutrofilos*>48.

No inicio do processo inflamatério, ocorre a liberacdo dos mediadores pro-
inflamatorios — fator de necrose tumoral (TNF) e interleucinas (IL-I) — os quais
recrutam neutrofilos para vasculatura pulmonar que, por sua vez, sao sequestrados
em nivel venular, liberando radicais livres, proteases, defensinas, leucotoxinas e

outros produtos toxicos®>%42,

Essa resposta inicial € perpetuada e intensificada por varios outros

mediadores como interleucina-8, metabdlitos do acido aracdobnico, peptideos
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derivados do fibrinogénio e da fibrina, histamina, serotonina, cininas e fator ativador

das plaquetas (PAF)30434547,

Esse processo causa lesdao do endotélio, com infiltracdo de edema
proteinaceo para o intersticio, causando progressiva lesdo do epitélio alveolar e
acumulo de liquido intra-alveolar. Isto ocorre porque, em condigdes normais, a
barreira epitelial € muito menos permeavel que a endotelial e, desse modo, a leséo

epitelial pode contribuir para a inundagdo alveolar’®4%434,

No entanto, quando a injuria inicial é direta, ocorre lesao, principalmente no
parénquima pulmonar, iniciada pela ativacdo de macréfagos alveolares que
desencadeiam um processo inflamatoério, provocando a perda da integridade epitelial
e lesdo das células tipo 1I>*°. Isto rompe o transporte normal dos fluidos pelo epitélio,
prejudicando a remocgao do fluido edematoso do espaco alveolar, além de reduzir a
producdo do surfactante e prejudicar suas propriedades. Desse modo, ocorre
prevaléncia do dano intra-alveolar, com alvéolo preenchido por fibrinogénio,
colageno, agregados de neutrofilos e/ou sangue. Esse conjunto de alteracbes é
responsavel pelo aumento do peso dos pulmdes, acumulo de secregéo e prejuizo na

produgéo de surfactante®°*%%,

Quando essas alteracbes sido associadas ao peso do coragcdo sobre as
regides posteriores; redu¢ao do volume alveolar nas regides dependentes devido as
menores pressdes transpulmonares; supressao do ténus diafragmatico devido a
sedacdo e bloqueio neuromuscular, deslocando o diafragma, cefalicamente, sobre
as regides posteriores, geralmente, causam atelectasias e/ou consolidagdes,

principalmente, em regides posteriores e basais responsaveis por shunt
intrapulmonar, acarretando hipoxemia refrataria & oxigenoterapia®°®.
Por fim, se a lesao epitelial for severa, desorganizada ou o reparo epitelial for

3,46

insuficiente, pode levar a fibrose pulmonar™*”, podendo os pacientes apresentar

alteragdes funcionais ao longo de 6 a 12 meses apos o insulto inicial*®.
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2.5.5.1 Fases Patologicas

Acredita-se que a lesdo pulmonar, durante a LPA/SARA, tenha trés fases, e

que podem variar entre si quanto ao tempo e a intensidade'®";

a) Primeira fase (exsudativa)

Compreende um intervalo entre o primeiro e sexto dia do insulto inicial;
caracteriza-se por edema intersticial e alveolar, degeneragao epitelial, congestao das
paredes alveolares e proliferacdo capilar. A presengca de membranas hialinas é,
geralmente, vista apds 48 horas, sendo esta a principal caracteristica dessa fase.
Além disso, ocorre dilatacdo dos ductos alveolares, associada a congestdo e

colapso parcial dos alvéolos adjacentes>?3'42°0,

b) Segunda fase (proliferativa)

A segunda fase ocorre entre o quarto e décimo dias; € uma reagao reparativa
do tecido pulmonar que sofreu a lesdo. Sua caracteristica € a proliferacdo de
pneumacitos tipo Il, proliferagao fibroblastica e fragmentos de membranas hialinas.
Os miofibroblastos do intersticio migram para dentro do alvéolo e aderem a
superficie da membrana basal danificada. Nessa fase, o processo pode regredir,

ocorrendo reparacao, podendo os pulmdes ficar sem sequelas®*3"42%°,

c) Terceira fase (fibrética)

Ocorre em um periodo superior a oito ou dez dias do insulto inicial, caso os
miofrobroblastos tornem-se mais ativos e iniciem a produgdo de colageno. A
proliferacao fibrocelular da intima sera a sequela da lesdo endotelial e do processo
de reparagdo, envolvendo, predominantemente, as pequenas artérias

pulmonares®31°,

Ja os espacgos aéreos estarao irregulares e alargados, secundariamente a um
processo de reestruturagao fibrética, desorganizada e descontrolada, o que resultara
na obliteracdo dos espacos alveolares e brénquicos, podendo-se observar areas

densamente consolidadas e fibrosadas®' 8,
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2.5.5.2 Morfologia

Durante muitos anos, considerou-se que as alteragcdes pulmonares, na LPA,
eram decorrentes de um amplo e homogéneo edema inflamatério. No entanto, ha,
mais ou menos vinte anos, quando surgiram os primeiros estudos de tomografia
computadorizada, nesse tipo de paciente, foi descoberto que a densidade n&o era
homogeneamente distribuida no parénquima, sendo prevalente nas regides
dependente dos pulmdes e podendo variar de acordo com o tipo de les&o, posigao

do paciente e parametros da ventilacdo mecanica®22.

Desde entdo, muitos estudos experimentais e clinicos, utilizando tomografia
computadorizada, descreveram as diferencas morfolégicas encontradas nos
pacientes com LPA e SARA®.

Goodman e col.”

estudaram 22 pacientes com SARA pulmonar e onze
pacientes com SARA extrapulmonar. Nao foi observada diferenga significativa na
area total de pulméo afetado que, em ambos os grupos, foi de 80%. Os pacientes
com SARA extrapulmonar apresentaram duas vezes mais areas de consolidacao
que areas de opacificagao; ja os pacientes com SARA pulmonar apresentaram um
equilibrio no montante de opacidade e consolidacdo.Além disso, a distribuicdo das
consolidagdes e opacidades variou entre os grupos. No grupo com SARA pulmonar,
a opacidade foi distribuida, igualmente, no sentido craniocaudal e nas regides nao
dependentes e dependentes; ja as  consolidagbes localizaram-se,
predominantemente, nas regides dependentes e basais dos pulmdes. No grupo com
SARA extrapulmonar, a opacificagdo se localizava, principalmente, na regido hilar
(central), e as consolidacbes, nas regides dependentes, ndao havendo diferencga
quando comparadas craniocaudalmente®’.

Desai e col.>?

estudaram 41 pacientes, dos quais dezesseis tinham SARA
primaria e 25 SARA secundaria. Para o estudo, estabeleceram, como sendo uma
tipica caracteristica da imagem tomografica na SARA, a ocorréncia de intensa
opacificagdo do parénquima pulmonar, definida como um aumento homogéneo na
atenuacdo pulmonar com obstrucdo das estruturas broncovasculares, nas quais
podem estar presentes broncogramas, e opacidade com caracteristicas de vidro
moido, definida como nebuloso aumento na atenuagao pulmonar com preservagao

das caracteristicas broncovasculares.
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Na amostra estudada, dezoito dos 25 pacientes com SARA secundaria e
cinco dos dezesseis pacientes com SARA primaria apresentaram imagens
tomograficas tipicas da SARA, sendo essa diferenga estatisticamente significativa
(p<0,01). As imagens tomograficas atipicas apresentaram, como caracteristica, uma
intensa opacificagdo do parénquima pulmonar, principalmente, em regides nao
dependentes e basais; no entanto, a imagem tipica apresentou essa caracteristica

mais marcadamente nas regides dependentes®?.

Vieira e col.® estudaram a relacdo da presenca ou auséncia do ponto de
inflexdo inferior na curva presséo-volume pulmonar, na morfologia pulmonar dos
pacientes com LPA. Nos dois grupos de pacientes, o excesso de tecido pulmonar e
o volume de gas, dentro dos pulmdes, foi equivalente, sugerindo que o dano alveolar
foi similar. No entanto, a distribuicdo do ar e tecido e, consequentemente, a
morfologia pulmonar foi diferente entre os dois grupos.Nos pacientes com ponto de
inflexdo inferior, o histograma de densidade pulmonar mostrou uma distribuigao
unimodal com predominancia de areas pulmonares ndo aeradas, ou pobremente
aeradas, quando comparadas com areas pulmonares normais que representaram
menos que 25% do volume pulmonar total. Radiologicamente, isto corresponde a
presenca de opacidade difusa bilateral (aspecto de vidro moido), envolvendo lobos
superiores e inferiores. Em contraste, pacientes sem ponto de inflexdo inferior
mostraram uma distribuicdo bimodal do histograma de densidade pulmonar, com
predominancia de areas normalmente aeradas e, relativamente, poucas areas em
comparagao com areas pobremente aeradas ou ndo aeradas, que representaram

menos de 45% do total do volume pulmonar.

A partir desses achados, os autores dos estudos especulam que pacientes
sem ponto de inflexdo inferior apresentam lesdes pulmonares predominantemente
nos lobos inferiores, e pacientes com ponto de inflexdo inferior apresentam lesdes
pulmonares distribuidas homogeneamente e envolvendo todo o parénquima
pulmonar. No entanto, este estudo ndao encontrou correlagdo entre a etiologia da
LPA e a morfologia pulmonar.

Puybasset e col.*®

quantificaram a perda de volume pulmonar e sua
distribuicado em 21 pacientes com LPA, que foram comparados com dez voluntarios
sadios. Seus resultados demonstraram que ocorreu uma marcada redugdo no

volume pulmonar nos pacientes com LPA. Essa redugdo do volume pulmonar
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aumentou no sentido cranio-caudal e antero-posterior. Eles atribuem tais achados
aos seguintes mecanismos: aumento do peso pulmonar sobre as regides
pulmonares dependentes, paralisia muscular do diafragma e aumento da pressao

intra-abdominal.

Infelizmente, a maioria desses e outros estudos de tomografia
computadorizada, em pacientes com LPA e SARA, tiveram um numero limitado de
pacientes, usaram metodologias diversas, utilizaram equipamentos de diferentes
geragcdes e uma ampla variedade de terminologia para descrever as alteracbes
morfologicas. Além disso, ndo se pode descartar que, em alguns pacientes
estudados, a lesdo pulmonar direta e indireta poderia estar presente, dificultando a

interpretacdo das caracteristicas morfologicas da LPA de etiologia direta e indireta®.

2.6 TECNICAS DE FISIOTERAPIA RESPIRATORIA EM VENTILACAO MECANICA

Embora a fisioterapia esteja se tornando uma parte integrante das terapias
em Unidades de Tratamento Intensivo (UTI), existe uma limitada evidéncia de seu

real beneficio em muitas patologias, inclusive na LPA e SARA'"'8.

Atualmente, ndo existe uma recomendacao de tratamento fisioterapéutico
especifica para esses pacientes. Devido a isso, a escolha do conjunto de técnicas
ocorre com base na indicacdo isolada de cada uma delas e na experiéncia e

familiaridade do fisioterapeuta com cada método®.

As técnicas fisioterapéuticas mais comumente utilizadas em pacientes em

ventilagdo mecanica sao:
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2.6.1 Posicionamento Corporal

Técnica aplicada em pacientes de UTI que utiliza a influéncia da gravidade no
sistema respiratério com o objetivo de otimizar a troca gasosa, aumentar volumes
pulmonares, reduzir o trabalho respiratério e/ou cardiaco e auxiliar na depuracao

mucociliar'” >4,

Especificos exemplos de posicionamento corporal utilizado em pacientes na
UTI incluem posicionamento do paciente sentado, usado para aumentar volume
pulmonar e diminuir o trabalho ventilatério; posicdo prona que visa a melhorar a
relacédo ventilagdo-perfuséo (V/Q), pela redistribuicdo do edema pulmonar e aumento
da capacidade residual funcional em pacientes com SARA; posicao lateral que tem
como objetivo o aumento da capacidade residual e o auxilio na desobstrugao

brénquica do pulmé&o néo dependente®'”*%%7,

Quando o posicionamento corporal tem, como proposito especifico, a
drenagem de secregbes, costuma-se chamar o posicionamento corporal de
drenagem postural. Essa técnica possui uma ampla variedade de posicionamentos
toracicos, selecionados de acordo com o segmento pulmonar que se deseja auxiliar
na drenagem de secrecdes. A posigao escolhida deve ser mantida por, no minimo,
trés minutos, podendo ser prolongada, por mais tempo, de acordo com a condigao
clinica e a tolerancia do paciente. No entanto, acredita-se que essa técnica seja mais
eficaz em pacientes com producéo excessiva de secrecdo (>25 a 30 ml/dia)'">*%8,

Stiller e col.*®

compararam cinco combinagdes de técnicas fisioterapéuticas
em pacientes com atelectasia lobar aguda, e encontraram que posicionar o paciente
em decubito lateral, com pulmado afetado em posicdo ndo dependente, com
cabeceira a zero graus, aumenta a efetividade da hiperinsuflagdo manual e
aspiracao das vias aéreas na resolucio das atelectasias.

Pelosi e col.®°

compararam o potencial de recrutamento alveolar com a
manobra de trés suspiros intermitentes, por minuto, durante uma hora, na posi¢cao
prona e supina em pacientes com SARA. Os suspiros, na posicdo supina,
aumentaram a PaO; e diminuiram o shunt intrapulmonar e a PaCO,,
significativamente (p<0,01), somente durante o tempo de aplicagcdo da manobra. No

entanto, quando a manobra de suspiro foi realizada na posi¢gao prona, além de
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aumentar, significativamente, a PaO,, volume pulmonar ao final da expiragcéo e
diminuir o shunt intrapulmonar, esses efeitos mantiveram-se por mais de uma hora
apos interrupgao dos suspiros. Esses achados sugerem que associar 0Ss suspiros a
posicao prona proporcionam melhores resultados no recrutamento pulmonar na fase
inicial de pacientes com SARA.

Berney e col."

avaliaram o efeito da posigdo trendelemburg a 35° de
inclinagcdo, associada a manobras de hiperinsuflacdo pulmonar em pacientes
entubados e ventilados mecanicamente. Os pacientes que foram submetidos a
posicdo trendelemburg apresentaram um aumento significativo do pico de fluxo
expiratorio (p< 0,001) e drenagem das secrec¢des (p=0,008), quando comparados
com a posicao em decubito lateral a zero graus. Ja a complacéncia estatica do
sistema respiratério aumentou, significativamente, nas duas posigoes (p<0,001),

mas nao diferiu entre os posicionamentos.

2.6.2 Aspiracéo

Pacientes em ventilagdo mecanica apresentam diversos componentes que
dificultam a depuragao das secrecdes pulmonares como inadequada umidificacao,
altas fracbes de oxigénio, uso de sedativos e/ou anestésicos, doengas pulmonares
basais e a presenga de uma via aérea artificial que bloqueia, mecanicamente, a
eliminagdo das secregdes na altura da traquéia®’. Além disso, a presenca da via
aérea artificial torna a tosse ineficiente, devido a impossibilidade de fechamento da

glote, estimula producéo de secrecéo e reduz a velocidade de transporte do muco®’.

Devido ao prejuizo na eliminagdo das secregdes em pacientes entubados, a
aspiracao da via aérea artificial € utilizada, rotineiramente, neste tipo de pacientes
com o objetivo de remover secregdes das vias aéreas centrais, prevenir atelectasia e

estimular tosse'”°%6",

Apesar de a aspiragao ser considerada um procedimento essencial nos
pacientes em ventilagdo mecanica, quando empregada, de forma incorreta, pode
apresentar efeitos adversos como aumento da pressdo intracraniana, hipoxemia,
arritmias cardiacas, trauma de mucosa, dor, nausea, vomito, broncoespasmo e

atelectasias®®®.
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A técnica de aspiragdo, com sistema de aspiracdo aberto, € o método mais
comumente utilizado. No entanto, para a realizacao desse método, € necessario que
o paciente seja desconectado do ventilador mecanico, o que resulta em uma abrupta
reducdo nas pressdes das vias aéreas e consequente perda de volume pulmonar,
que é intensificada durante o procedimento de aspiragéo, devido a pressao negativa

gerada na via aérea’ %%’

Tendo em vista esse possivel efeito adverso da técnica, principalmente
relacionada a pacientes com baixa complacéncia pulmonar e necessidade de altas
pressdes nas vias aéreas, para manter recrutamento alveolar, o método de
aspiragcao com sistema fechado € o mais indicado para pacientes com LPA e
SARA",

Esse método n&o necessita desconectar o paciente do circuito do ventilador
mecanico, pois o0 sistema de aspiracdo é adaptado entre o tubo orotraqueal ou
canula de traqueostomia e o circuito do ventilador. Desse modo, durante a
aspiragao, ndo ocorre uma abrupta reducdo das pressdes das vias aéreas que,
associada a pressado negativa da aspiragao, € responsavel pelo desrecrutamento
pulmonar®’.

Almagren e col.®?

realizaram um estudo experimental em doze porcos
saudaveis com a finalidade de investigar o efeito dos sistemas de aspiragéo, aberto
e fechado, nos modos ventilatérios controlados a pressao e volume. As variaveis, na
mecanica ventilatoria, parametros hemodinédmicos e troca gasosa, foram aferidas
antes do procedimento de aspiragdo e um, dez e trinta minutos apds, sendo achados
os resultados apresentados a seguir. Quando analisada a aspiragdo com sistema
aberto e com sistema fechado, no modo ventilatério controlado a pressao, ocorreu
uma significativa redugao (p<0,001) no volume corrente, complacéncia estatica do
sistema respiratorio, diminuigdo da pressao parcial de oxigénio, em ambos os
métodos de aspiracdo que se mantiveram apos trinta minutos. Além disso, aos trinta
minutos, ocorreu um aumento significativo da pressao parcial de gas carbdnico.
Quando analisado o sistema de aspiragao aberto no modo ventilatério controlado a
volume, houve um significativo aumento na presséo de platd e consequente redugéo
na complacéncia estatica do sistema respiratério. Além disso, ocorreu uma reducao
significativa na PaO; e shunt intrapulmonar. No entanto, aos 30 minutos, somente as

alteragdes na mecénica pulmonar continuaram significativas.
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Os resultados deste estudo sugerem que a aspiragao das vias aéreas pode
causar colapso alveolar e prejuizo na troca gasosa, e que esses efeitos adversos
podem ser mais severos e persistir, por mais tempo, no modo ventilatorio controlado

a pressao®?.

Maggiore e col.” tiveram, como objetivo do estudo, avaliar o desrecrutamento
pulmonar e propor métodos para realizar sua prevencao , durante a aspiracdo em
pacientes com LPA. Foram estudados nove pacientes, todos eles submetidos a
cinco métodos de aspiragao: 1°) aspiragcdo com sistema aberto; 2°) aspiragcdo com
sistema semi-fechado; 3°) aspiracdo com sistema fechado; 4°) aspiragdo com
sistema semi-fechado associado a ventilagdo a pressado de suporte (PSV) de 40
cmH,0; 5°) aspiragdo com sistema de aspiragao fechado associado a PSV de 40
cmH;0.0s principais resultados deste estudo foram os seguintes: a desconexao do
ventilador mecanico e a pressao negativa tiveram, exatamente, o mesmo efeito na
reducao do volume pulmonar, sugerindo que evitar a desconexao do ventilador pode
prevenir em, aproximadamente, 50% a reducdo do volume pulmonar durante
aspiracao; a aplicacdo de uma manobra de recrutamento alveolar com PSV de

40cmH0, durante aspiracao, previne totalmente o desrecrutamento alveolar.

Os resultados obtidos foram semelhantes a um estudo realizado por Cereda e
col.?® que também estudaram os efeitos dos sistemas de aspiracdo aberto e fechado
nos volumes pulmonares de dez pacientes com LPA em ventilagdo mecanica. A
aspiracédo, com sistema aberto, resultou em queda significativa na SaO,, quando
comparada com sistema fechado (p<0,05); em sete dos dez pacientes a SaO,
retornou aos valores basais apds dois minutos de ventilagdo mecanica; no entanto,
nos trés pacientes que estavam sendo ventilados com PEEP maiores que dez

cmH,0, a Sa0O, manteve-se abaixo dos valores basais por mais de dois minutos.

Esses resultados podem ter ocorrido pela substancial perda de volume
pulmonar, imediatamente a desconexao do paciente do ventilador mecanico, que se

intensificou com a aplicagao da pressao negativa.

Desse modo, os autores de tais estudos recomendam o uso de sistema
fechado de aspiragdo com o objetivo de evitar exacerbadas perdas de volume
pulmonar em pacientes com baixa complacéncia pulmonar e/ou sob efeito de alta

PEEP, durante as manobras de aspiragéo’ .
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2.6.3 Suspiros

Os suspiros sdo amplamente utilizados pelos fisioterapeutas com o objetivo
de prevenir colapso alveolar, melhorar a oxigenagdo, a complacéncia pulmonar,
reexpandir alvéolos colapsados e auxiliar no deslocamento das secrecdes para as

vias aéreas centrais'®%%"",

Essa técnica é realizada por ventilador mecanico a que o paciente esta
conectado ou, mais comumente, por uma bolsa de ressuscitacdo manual que
fornece ao paciente altos volumes correntes, provocando hiperinsuflagao pulmonar e
fluxo aéreo através dos canais colaterais. No entanto, ainda ndo existe consenso
sobre os parametros ideais de tempo, pressédo e volume que se deve fornecer ao

69,71

paciente, para que se obtenham os melhores resultados Desse modo,

atualmente, ha uma grande diferenga na execugao da técnica que pode variar de

acordo com o paciente, patologia pulmonar e objetivo terapéutico®3%6%71-73,

A técnica de suspiros, por meio de bolsa de ressuscitacdo manual, possui
algumas desvantagens em relagdo a técnica de suspiro no ventilador mecéanico.
Primeiro, porque é necessario desconectar o paciente do ventilador mecanico, o que
pode causar perda de recrutamento alveolar, principalmente em pacientes com alta
PEEP e baixa complacéncia pulmonar; segundo, na pratica, fica muito dificil
controlar as pressbes e volumes fornecidos aos pacientes, uma vez que o
equipamento ndo possui meios de indicar esses dados, o que pode resultar em

excessivos volumes e pressdes nas vias aéreas, levando a lesdo pulmonar®®’".

Paratz e col.® estudaram o efeito dos suspiros com bolsa de ressuscitagéo
manual, com pressao de pico de 30 cmH,O e PEEP de 5 cmH,0, por trés minutos,
na mecanica ventilatéria, troca gasosa e parametros hemodinamicos, em dezesseis
pacientes com choque séptico e LPA. Na amostra estudada, houve um aumento
significativo na complacéncia dinamica do sistema respiratorio, apds o suspiro, que
foi sustentada por vinte minutos (p<0,001). Quando analisada a troca gasosa
pulmonar, os pacientes com LPA primaria apresentaram uma reducgao significativa
na relacdo PaO,/FiO, (p=0,02). Ja os pacientes com LPA secundaria apresentaram

aumento na relagdo PaO2/FiO, (p<0,001).
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Tais achados sugerem que, em pacientes com LPA secundaria, 0s suspiros,
com bolsa de ressuscitacdo manual, resultam na melhora da mecanica pulmonar e
troca gasosa. Além disso, ndo apresentam alteragdo importante na estabilidade
hemodindmica, mas recomendam novos estudos para comprovar os beneficios
dessa técnica em pacientes com LPA primaria.

Pelosi e col.”

analisaram o efeito de trés suspiros consecutivos, por minuto,
com ventilador mecéanico, com pressao de platdé de 45 cmH,0O, durante uma hora,
em pacientes com SARA, em ventilagdo mecanica protetora (pressao de platd

abaixo de 35 cmH,0).

Ap6s uma hora da aplicagdo dos suspiros, ocorreu um aumento da PaO,,
volume pulmonar ao final da expiracao e reducédo do shunt intrapulmonar, PaCO,, e
elastancia pulmonar, todos significativos. Os suspiros foram mais efetivos nos
pacientes com SARA secundaria. No entanto, apds uma hora de interrupcdo dos

suspiros, todos os parametros analisados retornaram aos valores basais.

O recrutamento pulmonar foi correlacionado com aumento na oxigenagao
(r=0,82, p<0,01) e elastancia pulmonar (r=0,76, p<0,01); ja o desrecrutamento

pulmonar foi correlacionado com a diminui¢do na PaCO; (r=0,86, p<0,01).

Os autores sugerem que os pacientes com SARA primaria apresentaram
menor potencial de recrutamento que os pacientes com SARA secundaria e que
isso, provavelmente, ocorra porque aqueles com SARA primaria apresentaram
pequenas areas de atelectasias em relacéo as areas consolidadas.

Patroniti e col.”

investigaram o efeito de um suspiro por minuto, no ventilador
mecanico, na troca gasosa, volume pulmonar e padrdo respiratério, de treze
pacientes com LPA em ventilagdo por pressao de suporte. O suspiro foi executado
aumentando-se a PEEP, em 20% acima do valor da pressao de pico ou até 35
cmH20. Os suspiros melhoraram a PaO; e SaO,, no entanto, ndo houve alteragcéo
significativa (p<0,01) na PaCO;, e no pH. Este efeito foi associado ao aumento do
volume pulmonar, no final da expiracdo e complacéncia estatica do sistema
respiratorio, sugerindo que os suspiros, possivelmente, promoveram recrutamento
alveolar. Os efeitos dos suspiros, no entanto, desapareceram apds uma hora de sua

interrupcao.
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2.6.4 Compressao

Técnica que consiste na compressdo manual do térax na fase expiratoria do
ciclo ventilatorio e tem como objetivo deslocar as secregdes das vias aéreas distais
para as vias aéreas centrais, facilitar inspiracdo ativa e melhorar ventilacdo
alveolar’>"®. Existem, porém, poucos trabalhos sobre os efeitos desse método em

pacientes com ventilagdo mecanica’®.

Stiller e col.”® estudaram o efeito da fisioterapia respiratéria na resolucédo da
atelectasia lobar aguda. Concluiram que associar manobras de compressao toracica
e posicionamento corporal aos suspiros e aspiracdo aumenta a efetividade do
tratamento, porque, enquanto o grupo de pacientes submetidos a fisioterapia com
suspiros e aspiracao teve, aproximadamente, 7% das atelectasias resolvidas no
primeiro atendimento, o grupo submetido aos suspiros, aspiragao, posicionamento
em decubito lateral e compresséao toracica, teve em torno de 60% das atelectasias
revertidas apos o primeiro atendimento.

Unoki e col.”

estudaram o efeito da manobra de compressdo toracica
associada ao posicionamento na posi¢cado supino e prona, na complacéncia dinamica
e troca gasosa em um modelo experimental de atelectasia em coelhos. Nao houve
diferenga significativa nos parametros gasométricos entre os grupos apds a
aplicagdo da compressdo. Ja a complacéncia dindmica somente apresentou
diferenga significativa no grupo posicionado em posi¢do prona, quando associada
manobra de compressado entre quinze e trezentos minutos, apds a aplicacdo da

técnica.

Recentemente, foram publicados dois estudos, pelo mesmo grupo de
pesquisa, que demonstraram que a compressao manual, provavelmente, ndo auxilia
a remocao de secregdes pulmonares. Esses estudos, todavia, apresentaram

algumas limitagoes’"".

Um deles foi um estudo experimental em coelhos, fato que limita a
extrapolacido de seus resultados, principalmente para seres humanos adultos, uma
vez que os resultados da manobra de compressdao dependem da mecanica

pulmonar e existe uma enorme diferenca fisiolégica e anatdomica entre coelhos e
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humanos adultos, sendo este um modelo bem mais indicado para comparagdes com

criangas’”.

O outro estudo, apesar de realizado em pacientes adultos em ventilagcao
mecanica invasiva, teve uma amostra com diferentes modos ventilatérios, variados
niveis de PEEP, FiO,, volume de ar corrente e, por fim, diversas causas de
insuficiéncia respiratéria, o que dificulta a extrapolacdo dos resultados em uma
populacdo especifica de pacientes’’. Desse modo, ainda permanece sem resposta

qual o real beneficio da compressao toracica em pacientes com LPA/SARA.

2.7 FISIOTERAPIA RESPIRATORIA NO PACIENTE COM LPA/SARA

A fisioterapia respiratéria em pacientes criticos, tradicionalmente, € uma
combinagao de diversas técnicas fisioterapéuticas que tém como objetivo a melhora
da funcédo pulmonar pela expansao de areas pulmonares colapsadas, desobstrugao

brénquica e equilibrio da relacdo ventilagao/perfusao (V/Q)®%617880,

Apesar de existirem estudos sobre a fisioterapia respiratéria em que alguns
pacientes da amostra se enquadram nos critérios de LPA%*®%"° ¢ de conhecimento
dos autores deste trabalho apenas um estudo em pacientes exclusivamente com

critérios de LPA?'.

Barker e Adams?' avaliaram a repercussao de trés alternativas de tratamento
fisioterapéutico em pacientes com LPA em ventilagdo mecénica. Os dezoito
pacientes da amostra foram randomizados em trés grupos de tratamento. Os
pacientes do Grupo | eram somente aspirados; os do Grupo Il eram aspirados em
decubito lateral direito (DLD) e decubito lateral esquerdo (DLE); e do Grupo Ill eram
submetidos a manobras de hiperinsuflagdo manual (suspiros com bolsa de
ressuscitacéo) e aspiragdo em DLD e DLE. Todos os grupos apresentaram um
significativo aumento na PaCO, e redugdao da complacéncia dinamica do sistema
respiratério aos dez minutos apos o tratamento; no entanto tais alteragcdes nao foram
significativas entre os grupos e retornaram aos valores iniciais uma hora apds a

interrupgao do tratamento.
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Os autores sugerem que esses resultados ocorreram porque, durante o
tratamento, os pacientes foram desconectados do ventilador mecanico para a
aplicagcdo das manobras de hiperinsuflagdo manual e aspiragdo, o que o pode ter

causado desrecrutamento pulmonar.

Desse modo, contra-indicam o tratamento fisioterapéutico convencional neste
tipo de pacientes e sugerem que a aspiragao da via aérea artificial com sistema de
aspiracao fechado e aplicacdo de manobras de recrutamento sem desconectar o

paciente do ventilador mecanico sdao as melhores opgdes para esses pacientes.
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4.1 OBJETIVO GERAL

Avaliar a repercussdao na troca gasosa de um tratamento de fisioterapia
respiratoria adaptado para pacientes com lesdo pulmonar aguda e/ou sindrome da

angustia respiratéria aguda sob ventilagdo mecanica invasiva (VMI).

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

a) Verificar o efeito do tratamento proposto, na relagao entre pressao parcial
de oxigénio no sangue arterial e fragdo inspirada de oxigénio, em
pacientes com lesdo pulmonar aguda e/ou sindrome da angustia

respiratoria aguda sob ventilagdo mecéanica invasiva;

b) Avaliar o efeito do tratamento proposto na pressédo arterial de gas
carbbnico, em pacientes com lesao pulmonar aguda e/ou sindrome da

angustia respiratoria aguda sob ventilagdo mecanica invasiva.
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ABSTRACT

Introduction: Respiratory physiotherapy is ever more utilized for the treatment of
critical patients. However, it is known that only one study exists on the effect on gas
exchange in patients with Acute Lung Injury (ALI) and Acute Respiratory Distress
Syndrome (ARDS).

Aim: The purpose of this study was to assess the effect of a pulmonary expansion
and disobstruction maneuver with closed system on the gas exchange of patients
with ALI / ARDS.

Site: Intensive Care Unit, Hospital de Clinicas de Porto Alegre and Hospital Luterano
de Porto Alegre.

Design: Randomized clinical trial.

Methods: The patients with the diagnosis of ALI and ARDS who met the inclusion
criteria were sorted into two groups: those of the intervention group were subjected to
a pulmonary expansion and bronchial disobstruction maneuvers by the association of
the following physiotherapy techniques: sighs in the mechanical ventilator, lateral
decubitus body position, chest compression and closed system suctioning; the
patients of the control group did not receive any treatment, they were only observed
for twenty minutes. Ventilatory parameters and arterial blood gases were measured
before the procedures (Time 1) and ten minutes after the procedures (Time 2).

Results: At Time 1, the control group (n=21) displayed, partial arterial oxygen
pressure (PaO;)/fraction of inspired oxygen (FiO;) and partial arterial carbon dioxide
pressure (PaCO;) of 167.7 = 56.2 and 40.3 + 10.1, respectively, while the
intervention group (N=19), of 180.5 £ 67.0 and 38.6 £10.5. On the other hand, at
Time 2, the control group displayed, respectively PaO,/FiO, and PaCO; of 165.9 *
63.8and 38.9 £ 10.3, while the intervention group, of 177.2 + 4.5 and 39.0 = 10.8.
No variable was significantly different between the groups (P < 0.05).

Conclusion: The proposed maneuver was not beneficial for gas exchange in the
sample studied. Thus, its routine use is not indicated in this patient population.

Key words: ALI, ARDS, respiratory physiotherapy and mechanical ventilation
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INTRODUCTION

Respiratory physiotherapy is ever more utilized for the treatment of critical
patients, with the aim of improving pulmonary function. Many physical therapists treat
most of their patients with a single combination of techniques, irrespective of the

pathophysiology of the disorder they have'?.

Acute Lung Injury (ALI) and Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS)
often occur in critical patients, causing worsening of the gas exchange and of the
respiratory system compliance due to the occurrence of pulmonary atelectasis and
consolidations®®. Due to these and other pathophysiological characteristics of
patients with ALI/ARDS, hypoxemia refractory to oxygen therapy occurs with the
need of high pressures on the airways for maintaining adequate gas exchange and

pulmonary expansion®’.

Currently, the efficacy of physiotherapy in resolving atelectasis and in
bronchial hygiene has been shown in some studies®'?, however there is only one

study on its repercussion exclusively in these patients™.

Barker and Adams'® have assessed the repercussion of three different
physiotherapy treatments in patients with ALI in mechanical ventilation. The eighteen
patients of the sample were randomized in three treatment groups. The patients of
Group | only underwent endotracheal suction with open system; those of Group Il
underwent endotracheal suction with open system in lateral decubitus; and those of
Group Ill were subjected to manual hyperinsulflation maneuvers and endotracheal
suction with open system in lateral decubitus. All groups displayed a significant
increase in PaCO; and decrease in dynamic compliance of the respiratory system
during ten minutes after the treatment; these changes, however, were not
significantly different among the groups and recovered to the initial values, one hour
after the treatment intervention'. The authors suggest that these results are due to
the fact that during treatment, the patients were disconnected from the mechanical

ventilator, which could have caused pulmonary derecruitment’®.

As there are limitations in some physiotherapy techniques for the use in

patients with ALI/ARDS, because of patient disconnection from the mechanical
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ventilator, the adaptation of several techniques which would not require patient

disconnection from mechanical ventilation was attempted® %"

In addition, such set of techniques was chosen because their combination
would supposedly potentiate the effect of each single technique (body positioning,
sighs with mechanical ventilator, endotracheal suction with closed system and chest
compression and that, jointly, they could cause pulmonary expansion and bronchial

disobstruction®%11:12,

Due to this, this set of techniques was called pulmonary expansion and
disobstruction maneuver with closed system and this study was done with the aim of

assessing its effect on gas exchange of patients with ALI and ARDS.

MATERIAL AND METHODS

Patients

The study was done between October, 2004 and January, 2006 in the
Intensive Medicine Division of Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA) and in
the Intensive Therapy Unit of Hospital Luterano — ULBRA. Forty patients in invasive
mechanical ventilation who met the criteria of ALI/ARDS according to the American
European Consensus Conference on ARDS (AECC), of 1994' composed the

sample.

Patients were excluded if they had cerebral injury with the need of intracranial
pressure monitoring and/or needed hyperventilation, showed pneumothorax on chest
x-ray, had a history of chronic obstructive pulmonary disease, a diagnosis of
ALI/ARDS >4 days, rib cage fractures, physiotherapy treatment and/or alveolar
recruitment maneuvers in less than four hours previously, systolic blood pressure
(SBP) <90 mmHg, arterial hemoglobin saturation of oxygen (SaO;) <85%, peak
inspiratory pressure (PIP) >40 cmH,O with tidal volume Vt >7 ml/kg of ideal body
weight, contra-indication of sedation and miorelaxation, lack of informed consent,

mechanical ventilation asynchrony.

If the patient presented, during the investigation protocol, mechanical
ventilation asynchrony; systolic arterial pressure <90 mmHg; SaO, <85, the protocol

was interrupted, the patient was positioned supinely with pre-protocol ventilatory
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parameters and the ventilatory parameters, vital signs and arterial blood gases were

determined, such data being included in the statistical analysis.

Physiotherapy techniques

a) Chest compression: manual compressions in the expiratory phase of the
ventilatory cycle, over the anterior-lateral region of the thorax, at the level

of the lower six ribs;

b) Endotracheal suction: done with closed system. The size of the suction
tube used was smaller or equal to two-fold the internal diameter of the oral
tracheal tube of the patient. The maximal duration of the procedure was of
15 seconds and 100% oxygen was delivered to the patient for 30 seconds

before suctioning;

c) Inspiratory sighs: this maneuver was done adjusting the respiratory rate
(RR) of the patient to 12 mpm and increasing the patients VT until the PIP
reached 50 cmH,0.

Procedures

The patients who were eligible to participate in the study and with family
authorization by means of an Informed Consent Form, were included in the study and

randomized to one of two groups, using the system of sealed envelopes.

Initially, all subjects of the sample were positioned supinely with the headrest
at zero degree, head, trunk and lower limbs extended and in neutral position. After
this, their height was assessed three times, and the average of the measurements

was used to calculate ideal weight'®

. As authorized by the attending physician, they
were sedated with 15mg Dormonid and afterwards miorelaxed with Pancuronium
Bromite .06 -.1 micrograms/kg body weight. Sedatives and/or the other continuously

infused medications were maintained unchanged.

In sequence, the following adjustments of the mechanical ventilator were done
by the attending physician, in the pressure control ventilation mode (PCV):
decelerated flow wave; Vt 7 to 10 ml/kg ideal body weight, as long as the PIP was
maintained <40 cmHO; |:E ratio at 1:2, FiO, and the final expiratory positive

pressure (PEEP) unchanged, the RR was freely adjusted by the attending physician.
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When the patients completed thirty minutes ventilating with the previously
established parameters, arterial blood gas, vital signs and ventilatory parameters

were assessed. This initial data was called Time one (T1).

After this, the patients of the control group (G1) were observed in this position,
for twenty minutes; and at 4 and 9 minutes, received 100% oxygen for 30 seconds,
when the respiratory parameters, vital signs and arterial blood gas were measured

again. This was called Time two (T2) of the control group.

The patients of the intervention group (G2), after the first data collection, were
subjected to the physiotherapy protocol, for approximately ten minutes, following in
order: Sighs along with chest compression maneuvers for 4 minutes in left lateral
decubitus; adjustment of the ventilatory parameters to the ones previous to the
physiotherapy maneuvers; suctioning of the endotracheal tube; repetition of the
previously described procedures with the patient on right lateral decubitus;

positioning of the patient in dorsal decubitus.

Ten minutes after the intervention was finished, arterial blood gas, vital signs
and ventilatory parameters were assessed, and this was defined as Time two (T2) of

the experimental group.

The patients of Group 1, after the study was completed, received
physiotherapy treatment. The other respiratory physiotherapy treatments prescribed
by the attending physician were done as the routine of the intensive care unit in

which the patient was, unchanged despite the investigation.

Data collection

The record of the ventilatory parameters, vital signs and the physiotherapy
procedures were done by a single investigator and the arterial blood for gas analysis,
by the nurse or the physician. Arterial blood gases were measured at the laboratory
of each hospital, by Rapidlab 865 (Bayer, Germany), at Hospital de Clinical de Porto
Alegre, and ABL-5 (Radiometer, Denmark) at Hospital Luterano. Quality certificates

were awarded to both laboratories and the instruments are calibrated daily.

The ventilatory parameters utilized are the average of three consecutive

ventilatory cycles displayed in the mechanical ventilator. All the patients participating
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in the study were ventilated either in Servo 900C or in Servo 300C (Siemens-Elema,

Solna, Sweden).

The vital signs were monitored non-invasively, by modular multi-parameter
monitor HP (Hewlett- Packard, USA) 66S and Compact Monitor Eagle 100 (Marquete
Hellige Medical System, Germany). Pulse oximetry modules with a sensor for oxygen
saturation, Sa02, placed at the end of one of the upper limbs; a module with thoracic
electrodes for obtaining the heart rate placed over the chest, and a module for the
non-invasive arterial pressure measurements, with the cuff at the proximal end of the

upper limbs, were used.

Sample size calculation

To calculate the sample size, the variation of the values of the ratio of arterial
partial pressure of oxygen and the fraction of inspired oxygen (PaO,/FiO;)
>20% was used, according to the criteria used in other studies which analyzed gas
exchange in patients with ALI/ARDS'"?°2?"_ Considering 90% power and a=0.05, the

number of patients needed in each group was 18.

Statistical analysis

The data bank was structured in Excel, the analyses done using SPSS 10,
and the data obtained, depicted using descriptive statistics. Continuous variables with
normal distribution were compared by the Student t-test and those with non-normal
distribution, by the Man-Whitney test. The Analysis of Variance test for repeated
measurements was used for comparing variables at different times. For categorical
variables the Fisher exact test was used®?. Multivariant linear regression analysis was
used to relate changes in gas exchange with clinical and ventilatory characteristics of
the patients. Variables with p<0.20 in a previous univariant analysis or variables
which theoretically could interfere with the results were entered. P<0.05 was adopted

as significant for all tests®.
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RESULTS

The studied sample was made up of 40 patients of which, 21 were allocated in
the control group and 19, in the experimental group. Of these, only one of the
experimental group interrupted the investigation protocol prior to its conclusion,
because of SaO, <85%, which was promptly corrected after the interruption. As

stipulated, his/her data were included for analysis of intention to treat.

Table 1 depicts the clinical characteristics of the studied sample, which
showed no statistically significant differences of the variables between the two
groups. Statistical tests for the etiology of ALI/ARDS were not feasible, because the
marginal totals of the studied sample were small, and are only depicted in the table

for descriptive analysis.

Table 1
Clinical characteristics of the patients studied
Control (G1) Intervention (G2) P Value
N=21 n=19 < 0.05

Age (years) 57.8£17.7 52.36+20.1 NS
Male gender (%) 53.0 47.6 NS
Height (cm) 163+8.3 164.1£9.7 NS
Ideal weight (kg) 58.0+9.8 58.3+£10.7 NS
Apache Il score 20.415.4 20.817.7 NS
Days in MV 3(1-8) 2(1-3) NS
Days with ALI/ARDS 2(1-2) 2(1-2) NS
ALl n(%) 3(14.3) 7(36.8) NS
ARDS n(%) 18(85.7) 12(63.2) NS
Primary ALI/ARDS (%) 78.9 71.4 NS
ALI/ARDS Etiology n(%)*

Pneumonia 13(61.9) 12(63.1) -

Aspiration 2(9.5) 3(17.7) -

Sepsis 5(23.8) 4(21.05) -

Pancreatitis 1(4.7) 0(0) -
Clinical patients n(%) 16(76.2) 14(73.7) NS
Surgical patients n(%) 5(23.8) 5(26.3) NS

Notes: Abbreviations: Apache = Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il; MV = mechanical
ventilation; RR = respiratory rate; ALI = Acute Lung Injury; ARDS = Acute Respiratory Distress
Syndrome
Data as mean +SD for normal distribution or median (P 25-75) for non-normal distribution.
Student t-test for independent samples: variables with normal distribution as mean
+SD; Man-Whitney: for variables with non-normal distribution as median (P 25-75); Fisher
exact test: for categorical variables.
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Table 2 displays the ventilatory and blood gas data at Time 1 of the two

groups. There was statistically significant difference between the groups for pH and

HCO3, the intervention group with mean lower pH (p=0.043) and lower HCO3

(p=0.038) compared to the control group.

Table 2

Ventilatory and blood gas parameters of the sample at Time 1

Control (G1)

Intervention (G2)

Parameters n=21 n=19 P <0.05

Ventilatory parameters

Vt, ml 462.9+72.9 494 .3+97.5 NS

Vt, ml/kg ideal weight 8.03+0.88 8.6+1.0 NS

PIP, cmH,O 29.1+5.7 30.8+6.7

MAP, cmH,0 16.5+2.8 17.0+4.2 NS

RR, mpm 21.312.9 21.714.3 NS

PEEP, cmH,O 9.92+2.40 10.05£2.55 NS

FIO, 0.55+£0.13 0.58+0.20 NS
Blood gas parameters
PaO, 92.0+34.1 97.3+28.4 NS
PaCO, 40.3+10.1 38.5+10.5 NS
PaO./FiO, ratio 167.7+56.2 180.6+67.0 NS
Sa0, 94.6+3.4 95.2+3.1 NS
pH 7.33+0.11 7.24+0.15 0,043
HCO; 20.7+5.2 17.1+5.3 0,038

Notes: RR= respiratory rate; Vt = Tidal volume; PIP = peak inspiratory pressure; MAP = mean airway
pressure; FiO, = fraction of inspired oxygen; PaO, = partial pressure of arterial oxygen; PaCO,
= partial pressure of arterial carbon dioxide ; SaO, = saturation of arterial hemoglobin oxygen;

HCO; = arterial bicarbonate ion. Student T-test for independent samples:

normal distribution as mean +SD.

variables with

Table 3 displays the ventilatory data at Times 1 and 2 of the two groups,

demonstrating that there was no statistically significant influence (P<0.05) of the

proposed treatment protocol in the assessed ventilatory parameters, between the

groups (P intervention and P group) and within groups (P time), during Times 1 and

2.
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Table 3
Protocol ventilatory parameters Time 1 (T1) and Time 2 (T2)
Control (G1) Intervention (G2)
n=21 n=19 P*time I:)*interaction I:)*group
71| T2 T1 | T2
vt ml 462'3"'72' 461.4496.8 49444975 491.1+88.8 0744 0903 0273
Vt, mlkgideal .08 8.0+1.3 8.6+1.0 86+11 0767 0720  0.081
weight
PIP, cmH,0 201457  29.7+57 308467  30.8+62 0395 0349  0.358
MAP, cmH,0 16528  165:2.8  17.0+4.2 17.0¢42 0119 0743  0.611

Notas: Vit = Tidal volume; PIP = peak inspiratory pressure; MAP = mean airway pressure. ANOVA for

repeated measurements: variables as mean + SD.* P<0.05

At Time 1, mean pH value of the control group was 7.33+0.11 and the of the

intervention Group, 7.24+0.15; at Time 2, the control Group mean was7.34+0.10 and
the intervention Group, 7.23+0.15 (P time= 0.267; P interaction= 0.095; P group=

0.026) (Fig. 1).
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Figure 1. pH values at Times 1 and 2 of the studied groups

At Time 1, the control group mean HCO3; was 20.7+5.2 and the intervention
group, 17.1£5.3; at Time 2, the control group HCOs; was 20.7t£5.3, and the
intervention group, 17.7£5.7 (P time= 0.088; P interaction= 0.126; P group= 0.059)

(Fig. 2).
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Figure 2: HCOs3 values at Times 1 and 2 in the two groups

At Time 1, the control group mean PaO; was 92.0+34.1, and the intervention

group, 97.3+28.4; at Time 2, the control group mean PaO, was 92.3+42.6, and the
intervention group, 94.3+28.4 (P time= 0.675; P interaction= 0.616; P group= 0.726)

(Fig. 3).

140
140 -
130 -
120 +
110 4
100 -
an

Fals, [rmm Hg}

70 4
&0

a0 -

40 4

an 1

—a— Control
i IMitEMEALION

P time= 0675
P interaction= 0.616
P group= 0.726

an

Momento 1

Momenta 2

Figure 3: PaO; values at Time 1 and 2 in the two groups

At Time 1, the control group mean PaO,/FiO, was 167.7+56.2, and the

intervention group, 180.6+67.0; at Time 2, the control group mean PaO,/FiO, was
165.91£63.8, and the intervention group, 177.2+74.5 (P time= 0.665; P interaction=
0.899; P group= 0.548) (Fig. 4).
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At Time 1, the control group mean PaCO, was 0.3£10.1, and the intervention
group, 38.5+10.5; at Time 2, the control group PaCO, was 38.9 £10.3 and the
intervention group, 39.0+10.8 (P time= 0.438; P interaction= 0.101; P group= 0.795)

(Fig. 5):
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PaCO; values at Times 1 and 2 of the two groups

At Time 1, the control group mean SaO; was 94.6+3.4, and the intervention

group, 95.2+3.1; at Time 2, the control group mean SaO, was 93.8+4.9, and the
intervention group, 94.5£5.1 (P time= 0.184; P interaction= 0.929; P group= 0.597)

(Fig. 6).



Figure 6: Sa0O; values at times 1 and 2 of the two groups

Sald, (%)

110

105 4

100 4

95 4

a0 4

83 4

an

—&— Control
== Interverntion

P time= 0.134
P interaction= 0.929
P group= 0.597

hMomento 1

fMomenta 2

57

Table 4 displays the correlation of the clinical and ventilatory characteristics of

the sample and the only statistically significant correlation occurred between

PaO,/FiO, and the percent mean tidal volume variation between times 1 and 2

(p=0.037).
Table 4
Correlation between PaO,/FiO, and the clinical and ventilatory
characteristics of the sample
Unstandardized Standardized
Model coefficients Coefficients T Sig
B Std. Error Beta
1 (Constan’t)a1 7.629 23.112 .330 .743
Vt* 874 402 .361 2174 .037
GROUP -3.979 6.995 -.090 -.569 573
ALI TYPE -2.148 8.949 -.042 -.240 812
PEEP .036 1.510 .004 .024 .981

Note: ® Dependent variable percent difference PaO2/FiO2
* Tidal volume percent difference between Times 1 and 2.

Table 5 displays the correlation between clinical and ventilatory characteristics

of the studied sample. The only statistically significant correlation occurred between

PaCO; and the tidal volume percent variation between Times 1 and 2 (p=0.005)
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Table 5

Correlation between PaCO; and the clinical and ventilatory
characteristics of the sample

Unstandardized Standardized
Model coefficients coefficients t Sig
B Std. Error Beta
1 (Constant)? -3.951 7.938 -.498 622
Vt* -419 .138 -.467 -3.035 .005
GROUP 4.606 2.403 .280 1.917 .063
ALI TYPE -2.616 3.074 -.138 -.851 .400
PEEP -.073 519 -.022 -.141 .889

Note: ® Dependent variable percent PaCO, difference percent Vi difference

DISCUSSION

Techniques of respiratory physiotherapy have yielded positive results in the
treatment of pulmonary atelectasis and consolidations®'?. However, the studies

demonstrating such results included patients with different pulmonary disorders,

8102425 and, in some studies,

11,12

subjected to different modes of mechanical ventilation

both, patients in mechanical and spontaneous ventilation composed the samples

To the best of my knowledge, there is only one published study done
exclusively with patients undergoing invasive mechanical ventilation and ALI. This
study aimed to assess the gas exchange in patients undergoing different techniques
of respiratory physiotherapy, which showed temporary worsening in gas exchange”.
The authors interpreted the results as due to the use of techniques in which the

patient was disconnected from the mechanical ventilator for the treatment’.

Starting from this hypothesis, the author of the present study assesses an
pulmonary expansion and disobstruction maneuver with closed system, for patients
with ALl and ARDS, using: 1) physiotherapy techniques which do not require
disconnection of the patient from the mechanical ventilator 2) complementary
techniques which, when used simultaneously, could amplify their individual effects; 3)
techniques which, jointly, could help pulmonary expansion and disobstruction in the

patients.



59

The proposed treatment, however, did not improve the short term gas
exchange in the sample studied, because according to the results, there were no
statistically significant changes in the PaO./FiO, ratio and PaCO, in the experimental

group when compared with the control group (Figures 4 and 5).

The appropriate balance of the main clinical characteristics and of the
ventilatory parameters between the groups and the studied design suggest that the
results obtained in the present study are robust (Tables 1 and 2). Moreover, the
values of the ventilatory parameters used in the study (Table 2) are similar to the
values currently utilized in clinical practice, which reinforces the external validity of

the study®®28,

Some relevant points will be discussed:

1. The sample studied was mainly composed by patients with primary ALl and
ARDS (Table 1) who, according to published studies, are less likely to show
recruitment, probably due to the predominance of areas of consolidation respective to

those of atelectasis, when subjected to sighs or increase in PEEP?*32,

In a recent study by Gattinoni and cols.™, however, which aimed at
establishing the relationship between the likelihood of pulmonary recruitment and the
clinical and physiological effects of PEEP, it was shown that the group with greater
likelihood of recruitment was composed mainly by patients with primary ARDS.
However, this was not an isolated characteristic of the group with higher recruitment
potential which displayed lower PaO,/FiO, ratio and higher PaCO as well.

Taking into account the likely limitations of sighs when used in patients with
primary ALl and ARDS, it is believed that the association of this technique with
posture changes, chest compressions and suction of the airways which are
techniques for displacing and removing secretions, disobstruction and expansion of
consolidated pulmonary areas could be attained and thus, improving gas exchange,

which did not occur.

2. Keeping the patient in lateral decubitus for four minutes may have been
insufficient for the effective displacement of secretions, because in some cases this

may require thirty minutes'®.

3. There are no scientific studies proving the efficacy of chest compression. Its

indication is based in theoretical assumptions, that it could promote an increase in air
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flow and thus displace secretions from the distal airways to the proximal airways,
where they could be suctioned'®*®. The decision to include this technique in the
pulmonary expansion and disobstruction maneuver with closed system was based on
the fact that it is one of the most utilized techniques in the treatment of patients in

mechanic ventilation®%333

Two studies recently published demonstrate that chest compression probably
does not help in removing pulmonary secretions during mechanical ventilation.

3236 Onpe of them was an

Theses studies, however, had a few limitations
experimental study done in rabbits, which limits extrapolating the results to adult
humans, since the results from the compression maneuver depend of pulmonary
mechanics and there are large physiological and anatomical differences between
rabbits and adult humans and this animal model is preferably compared with human
children®. The other study, although done in adult patients in invasive mechanical
ventilation included in the sample different ventilatory modes, several PEEP, FiO,, Vt
levels and, lastly, different causes of respiratory failure, which renders it difficult to

extrapolate the results to a specific patient population?.

4. The patients undergoing the treatment proposed in this study were
ventilated with intermediate tidal volumes, similar to those used in current clinical
practice®®?®, but greater to those recommended by protective ventilation (Vt <6.0
mi/kg ideal weight)'® which may cause progressive pulmonary derecruitment and,

because of this, the sigh maneuvers could yield more significant results®’2.

5. Ending the proposed maneuver with suction of the airways may have
negatively influenced the treatment, because suctioning the airways of such patients,
even through closed system, may cause pulmonary derecruitment due to the
negative pressure created in the airways'>®%“°. For this reason, several authors
suggest that, after it is performed, an alveolar recruitment maneuver should be

done40,41

6. The patients in the study were being ventilated in the pressure controlled
mode, the most susceptible ventilatory mode to pulmonary volume loss, when airway
suctioning is done when compared to the volume controlled mode*. This seems
important since after the multivariate regression analysis done to identify which

clinical and ventilatory characteristics could interfere in gas exchange, in the sample
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studied the only variable displaying statistically significant correlation was the percent

variation of the tidal volume, between Time 1 and 2 (Table 4 and 5)

A more optimistic hypothesis for the results found is that applying sigh
maneuver associated with chest compression and lateral decubitus may prevent the
pulmonary derecruitment induced by airway suctioning, because at the end of the
treatment there was no significant increase in mean PaCO; nor significant reduction
in mean PaO,/FiO,, variables which may indirectly measure pulmonary derecruitment
and often changed after suctioning’*°. However, this study was not designed with

this question in mind, and it was only able to pose a new research question.

STUDY LIMITATIONS

Some limitations in this study are pertinent to be mentioned regarding patient
classification and the final study result. Although the 1994 AECC definition is widely
accepted by the investigators and its criteria are used in most studies, there are still
some doubts about its true value, which may have caused wrong patient inclusions or

exclusions'®.

In addition, wrong classification as to the type of ALI/ARDS may have
occurred, a common problem, as in some of the patients studied, primary and
secondary pulmonary lesions may have coexisted. In the present study, patients

were classified considering the factor which triggered the pulmonary injury**.

Although no statistically significant changes in gas exchange were found in
this study, the comparisons were done only involving two times, pre-treatment and
ten minutes after, thus limiting conclusions on the effect of the treatment to a small

time interval; and thus, one cannot say that it would not happen if time was longer.
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CONCLUSIONS

The proposed pulmonary expansion and disobstruction maneuver with closed
system did not cause any immediate change in gas exchange in the patients studied.
Moreover, no clinical characteristics and ventilatory parameters of patients were
identified that could be associated with greater benefit from the maneuver. Hence, its

routine use is not recommended in such patients.
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RESUMO

Introducdo: A fisioterapia respiratéria, cada vez mais, vem sendo utilizada no
tratamento do doente critico. E de conhecimento, contudo, que existe somente um
trabalho sobre seu efeito na troca gasosa de pacientes com lesdo pulmonar aguda
(LPA) e sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA).

Objetivo: O propdsito deste estudo foi avaliar o efeito de uma manobra de expansao
e desobstrugcdo pulmonar, em sistema fechado, na troca gasosa de pacientes com
LPA/SARA.

Local: Unidade de Tratamento Intensivo do Hospital de Clinicas de Porto Alegre e
Hospital Luterano de Porto Alegre.

Delineamento: Ensaio clinico randomizado.

Métodos: Os pacientes com diagnostico de LPA e SARA, com critérios para
inclusdo no estudo, foram alocados para dois grupos: os do grupo intervengao foram
submetidos a uma manobra de expansao pulmonar e desobstrucao brénquica com a
associagdo das seguintes técnicas fisioterapéuticas: suspiros no ventilador
mecanico, posicionamento corporal em decubito lateral, compressado toracica e
aspiracédo com sistema fechado. Os pacientes do grupo controle ndo receberam
nenhum tratamento, somente foram observados por vinte minutos. Os parametros
ventilatorios e gasometria arterial foram coletados antes dos procedimentos
(Momento 1) e dez minutos apds os procedimentos (Momento 2).

Resultados: No Momento 1, o grupo controle (n=21) apresentou, respectivamente,
uma pressao parcial de oxigénio arterial (PaO,)/fragdo inspirada de oxigénio (FiO) e
pressao arterial de diéxido de carbono arterial (PaCO;) média+DP de 167,7+56,2 e
40,3+10,1, e o grupo intervengdo (n=19) de 180,5+67,0 e 38,5+10,5. Ja, no
Momento 2, o grupo controle apresentou, respectivamente, uma PaO,/FiO, e PaCO,
médiatDP de 165,9t63,8 e 38,9+10,3, e o grupo intervengcdo 177,2+74,5 e
39,0+10,8. Nenhuma das variaveis apresentou diferenga estatisticamente
significativa (P<0,05).

Conclusao: A manobra proposta ndo apresentou beneficio na troca gasosa da
amostra estudada. Desse modo, ndo € indicada sua aplicacdo rotineira nesta
populacéo de pacientes.

Palavras-chave: LPA, SARA, fisioterapia respiratoria, ventilagdo mecanica
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INTRODUCAO

A fisioterapia respiratéria vem sendo utilizada, cada vez mais, no tratamento
do doente critico, com o objetivo de melhorar sua funcdo pulmonar. Muitos
fisioterapeutas, no entanto, tratam a maioria de seus pacientes com uma unica
combinagao de técnicas, sem preocupar-se com a fisiopatologia da doenga de base

que os aflige’?.

A lesao pulmonar aguda (LPA) e a sindrome da angustia respiratéria aguda
(SARA), frequentemente, acometem os doentes criticos, causando deterioragéo da
troca gasosa e complacéncia do sistema respiratorio pela formagéo de atelectasias e
consolidacdes pulmonares®®. Devidlo a essas e outras caracteristicas
fisiopatoldgicas proprias dos pacientes com LPA/SARA, ocorre hipoxemia refrataria
a oxigenoterapia e necessidade de altas pressdes, nas vias aéreas, para manter
adequadas troca gasosa e expansao pulmonar®’.

Atualmente, alguns estudos vém demonstrando a eficacia da fisioterapia na

resolucdo de atelectasias e higiene bronquica®'?

, o entanto, sabe-se que existe
somente um estudo sobre a repercussdo da fisioterapia exclusivamente nesses

pacientes.

Barker e Adams'® avaliaram a repercuss&o de trés alternativas de tratamento
fisioterapéutico em pacientes com LPA em ventilacdo mecéanica. Os dezoito
pacientes da amostra foram randomizados em trés grupos de tratamento. Os
pacientes do Grupo | eram somente aspirados com sistema aberto; os do Grupo I
eram aspirados com sistema aberto em decubito lateral; e os do Grupo Il eram
submetidos a manobras de hiperinsuflagdo manual e aspiragdo com sistema aberto
em decubito lateral. Todos os grupos apresentaram um significativo aumento na
PaCO; e reducido da complacéncia dindmica do sistema respiratério durante os dez
minutos apds o tratamento; essas alteragdes, no entanto, ndo foram significativas
entre os grupos e retornaram aos valores iniciais uma hora apds a interrupgao do
tratamento’. Os autores sugerem que esses resultados ocorreram porque, durante
o tratamento, os pacientes foram desconectados do ventilador mecanico para a

aplicacdo das manobras, o que o pode ter causado desrecrutamento pulmonar'.
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Como a aspiracdo endotraqueal e a hiperinsuflacdo manual apresentam
limitagbes em seu emprego em pacientes com LPA/SARA, por realizar a
desconexao do paciente da ventilagdo mecanica, buscou-se adaptar um conjunto de
técnicas que, durante a aplicacdo, nao fosse necessaria a desconexao do paciente
da ventilagdo mecanica®''>"". Além disso, este conjunto de técnicas foi escolhido
por acreditar-se que a sua combinagao pode potencializar o efeito isolado de cada
uma das técnicas (posicionamento corporal, suspiros com ventilador mecanico,
aspiracao com sistema fechado e compressao manual) e que, em conjunto, possam

realizar expans&o e desobstrugdo pulmonar®® ™2,

Devido a isso, resolveu-se denominar esse conjunto de técnicas como sendo
uma manobra de expansdo e desobstrucdo pulmonar com sistema fechado e
realizou-se esse estudo com o objetivo de avaliar seu efeito na troca gasosa de
pacientes com LPA e SARA.

MATERIAL E METODOS

Pacientes

O estudo foi realizado entre outubro de 2004 e janeiro de 2006, no Servigo de
Medicina Intensiva do Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA) e na Unidade de
Terapia Intensiva do Hospital Luterano — ULBRA. Participaram da amostra 40
pacientes em ventilagdo mecanica invasiva com critérios de LPA/SARA da
Conferéncia de Consenso Americano-Europeu em SARA — American European
Consensus Conference on ARDS (AECC), de 19948,

Os pacientes eram excluidos se apresentassem lesdao cerebral com
necessidade de monitorizacdo da pressao intracraniana e/ou necessidade de
hiperventilagdo; pneumotdérax no exame radiologico de térax; historico de doenga
pulmonar obstrutiva crénica; diagnoéstico de LPA >4 dias; fraturas de costelas;
atendimento fisioterapéutico e/ou manobras de recrutamento alveolar em um periodo
menor que quatro horas; presséo arterial sistolica (PAS) <90 mmHg; saturacéo de
oxigénio da hemoglobina arterial (SaO;) <85%; pressao de pico inspiratério (PIP)
>40 cmH,O com volume corrente (VC) >7ml/kg do peso ideal; contra-indicagdo de
sedacdo e miorrelaxamento; ndo obtencdo do termo de consentimento livre e

esclarecido; assincronia com ventilador mecéanico.
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Caso o paciente apresentasse, durante o protocolo de pesquisa, assincronia
com ventilador mecénico; pressédo arterial sistdlica <90 mmHg; SaO, <85, era
interrompido o protocolo, colocado em posicdo supina com parametros ventilatérios
pré-protocolo e feita a coleta dos parametros ventilatérios, sinais vitais e gasometria

arterial, sendo esses dados incluidos na analise estatistica.

Técnicas fisioterapicas

a) Compressao toracica: compressdes manuais na fase expiratoria do ciclo
ventilatorio, sobre a regido antero-lateral do térax, na altura das seis

ultimas costelas;

b) aspiracéo traqueal: realizou-se com sistema fechado. O numero da sonda
de aspiragao utilizada foi de tamanho menor ou igual ao dobro do didmetro
interno do tubo orotraqueal do paciente. A duracdo maxima do
procedimento foi de 15 segundos e era ofertado oxigénio a 100% ao

paciente por 30 segundos antes da aspiragao;

C) suspiros inspiratérios: realizou-se essa manobra ajustando frequéncia
respiratoria (fR) do paciente em 12 cpm e aumento do VC do paciente até
a PIP atingir 50 cmH0.

Procedimentos

Os pacientes que estavam aptos a participar do estudo e autorizados por
seus familiares, por um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, eram incluidos
no estudo e randomizados para um dos grupos, utilizando-se o sistema de

envelopes lacrados.

Inicialmente, todos os individuos da amostra eram colocados em posicao
supina com cabeceira a zero grau, cabega, tronco e membros inferiores estendidos e
em posigao neutra. A seguir, tinham suas alturas medidas trés vezes, sendo utilizada
a média aritmética das medidas da altura, para que fosse realizado o calculo do
peso ideal’®. Conforme autorizagdo do médico assistente, eram sedados com uma
dose de 15mg de Dormonid e, depois, miorrelaxados com uma dose de Brometo de

Pancurénio de 0,06 - 0,1 microgramas por quilo do peso. Os sedativos e/ou as
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demais drogas continuas que estavam sendo utilizadas pelo paciente eram mantidas

sem alteragdes.

Logo a seguir, eram feitos os seguintes ajustes do ventilador mecanico pelo
médico assistente, no modo ventilatério controlado a pressao (PCV): onda de fluxo
desacelerada; VC 7 a 10 ml/kg do peso ideal do paciente, desde que se mantivesse
uma PIP <40 cmH;0O; R [:E em 1:2, a FiO,, e a pressao positiva expiratoria final

(PEEP) nédo era alterada, a fR era ajustada, livremente, pelo médico assistente.

Quando os pacientes completavam trinta minutos ventilando com os
parametros anteriormente estabelecidos, era realizada coleta de gasometria arterial,
aferigdo dos sinais vitais e parametros ventilatorios. Essa primeira coleta de dados

foi definida como Momento um (M1)

Em seguida, os pacientes do grupo controle (G1) eram observados, nessa
posicdo, por vinte minutos; aos quatro e nove minutos, recebiam oxigénio a 100%
por trinta segundos, sendo, novamente mensurados os parametros respiratorios,
sinais vitais e coletada a gasometria arterial. Definiu-se esse instante como

Momento dois (M2) do grupo controle.

Os pacientes do grupo intervengcao (G2), apds a primeira coleta de dados,
eram submetidos ao protocolo de atendimento fisioterapéutico, com duragao
aproximada de dez minutos, obedecendo a seguinte ordem: aplicagao de suspiros
em conjunto com as manobras de compressdo toracica por quatro minutos em
decubito lateral esquerdo; ajuste dos parametros ventilatorios aos anteriores as
manobras fisioterapéuticas; aspiragdo do tubo orotraqueal; repeticdo dos
procedimentos descritos anteriormente com o paciente em decubito lateral direito;

posicionamento do paciente em decubito dorsal.

Apo6s dez minutos do término do atendimento, era realizada nova coleta da
gasometria arterial, sinais vitais e parametros ventilatorios, definida como Momento

dois (M2) do grupo experimental.

Os pacientes do Grupo 1, apds o término do estudo, receberam atendimento
fisioterapéutico. Os demais atendimentos de fisioterapia respiratoria, prescritos pelo
médico assistente, foram feitos seguindo a rotina da unidade de tratamento intensivo
em que o paciente se encontrava, sem que houvesse nenhuma mudanga devido a

pesquisa.
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Coleta de dados

A coleta dos pardmetros ventilatérios, sinais vitais e o atendimento
fisioterapéutico foi realizado por um unico pesquisador, e a coleta da gasometria
arterial foi realizada pelo enfermeiro ou médico responsavel. A analise gasométrica
foi realizada no laboratoério do respectivo hospital, utilizando o aparelho Rapidlab 865
(Bayer, Alemanha), no Hospital de Clinicas de Porto Alegre, e ABL-5 (Radiometer,
Dinamarca), no Hospital Luterano. Ambos os laboratérios possuem certificados de

qualidade, e a regulagem dos aparelhos é feita diariamente.

O valor dos parametros ventilatérios utilizados foi a média aritmética da
afericdo de trés ciclos ventilatérios consecutivos registrada no proprio painel do
ventilador mecanico. Todos os pacientes que participaram do estudo foram

ventilados no Servo 900C ou no Servo 300C (Siemens-Elema, Solna, Suécia).

Os sinais vitais foram monitorados pelo método nao invasivo, com monitor
multiparamétrico modular modelo 66S da HP (Hewlett-Packard USA) e Compact
Monitor Eagle 1000 (Marquete Hellige Medical System, Alemanha). Utilizou-se um
modulo de oximetria de pulso com sensor para captagdo da saturagdo de oxigénio
SpO,, colocado na extremidade de um dos membros superiores; um modulo com
eletrodos toracicos para captacido da frequéncia cardiaca, colocados sobre o térax
do paciente; e um mddulo para as medidas de pressao arterial ndo invasiva,

colocando o manguito na extremidade proximal de um dos membros superiores.

Céalculo do tamanho da amostra

A base usada para calculo do tamanho da amostra foi a variagdao dos valores
da relagdo pressao parcial de oxigénio no sangue arterial e fragao inspirada de
oxigénio (PaO./FiO,) >20%, segundo critérios utilizados em estudos ja publicados,
que analisaram a troca gasosa em pacientes com LPA/SARA'"?%?! Considerando

um poder de 90% e a=0,05, 0 numero necessario de pacientes por grupo foi de 18.
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Analise estatistica

O banco de dados foi estruturado no Excel, a analise realizada pelo programa
SPSS 10, e os dados obtidos apresentados por estatistica descritiva. Variaveis
continuas foram comparadas usando teste t Student para variaveis com distribuicao
normal e teste de Man-Whitney para variaveis com distribuicdo ndo normal. O teste
de Anadlise de Variancia para medidas repetidas foi usado para comparar as
variaveis em diferentes momentos. Para variaveis categoricas, foi utilizado teste
exato de Fisher®?. A analise de regressdo linear multivariada foi empregada para
correlacionar alteragdes na troca gasosa com caracteristicas clinicas e ventilatorias
dos pacientes. Entraram, no modelo, variaveis que apresentaram p<0,20 em uma
analise univariada, previamente feita, ou variaveis que, teoricamente, poderiam
interferir nos resultados. Para todos os testes estatisticos, um valor P<0,05 foi

considerado significativo®.
RESULTADOS

A amostra estudada foi constituida de quarenta pacientes dos quais 21 foram
alocados para grupo controle e dezenove para grupo experimental. Desses
pacientes, apenas um do grupo experimental teve o protocolo de pesquisa
interrompido antes de sua conclusdo, devido a uma SaO, <85%, que foi,
rapidamente, revertida apds interrupcéo do protocolo. Como estipulado, seus dados

foram incluidos no estudo para analise por intencao de tratar.

A Tabela 1 apresenta as caracteristicas clinicas da amostra estudada que
evidenciaram nao haver diferenga estatisticamente significativa nas variaveis
estudadas entre os dois grupos. Nao foi possivel a realizagdo de teste estatistico
para etiologia da LPA/SARA, pois os totais marginais da amostra estudada sao

pequenos, estando somente apresentados na tabela para analise descritiva.
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Tabela 1
Caracteristicas clinicas dos pacientes estudados
Controle (G1) Intervengéo (G2) Valor
n=21 n=19 P < 0,05

Idade (anos) 57,8+17,7 52,36+20,1 NS
Sexo masculino, % 53,0 47,6 NS
Altura, cm 163+8,3 164,1+9,7 NS
Peso ideal, kg 58,0+9,8 58,3+£10,7 NS
Apache Il score 20,454 20,8+7,7 NS
Dias em VM 3(1-8) 2(1-3) NS
Dias com LPA/SARA 2(1-2) 2(1-2) NS
LPA, n(%) 3(14,3) 7(36,8) NS
SARA, n(%) 18(85,7) 12(63,2) NS
LPA/SARA primaria, % 78,9 71,4 NS
Etiologia LPA/SARA, n(%)*

Pneumonia 13(61,9) 12(63,1) -

Aspiragéo 2(9,5) 3(17,7) -

Sepse 5(23,8) 4(21,0) -

Pancreatite 1(4,7) 0(0) -
Pacientes clinico, n(%) 16(76,2) 14(73,7) NS
Paciente cirurgico, n(%) 5(23,8) 5(26,3) NS

Notas: Definigdo das abreviaturas: Apache = Acute Physiology and Cronic Health Evaluation Il; VM =
ventilagdo mecanica; fR = freqléncia respiratéria; LPA = lesdo pulmonar aguda; SARA=

Sindrome da angustia respiratéria aguda.

Dados apresentados em média +DP para distribuicdes normais ou mediana (amplitude entre

quartis 25-75) para distribuicdbes ndo normais.

Teste t de student para amostras independentes: variaveis com distribuicdo normal
apresentados com média +DP; Man-Whitney: para variaveis com distribuigdo ndo normal
apresentados com mediana (amplitude entre quartis 25-75); Teste exato de Fisher: para

variaveis categoricas.

A Tabela 2 apresenta os dados ventilatérios e gasométricos no Momento 1

entre os dois grupos estudados. Somente houve diferenga estatisticamente

significativa nas variaveis pH e HCO3; em que o grupo intervengao teve, em média,

um menor pH (p=0,043) e um menor HCO3 (p=0,038) em comparagdo com o grupo

controle.
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Tabela 2
Parametros ventilatorios e gasométricos da amostra estudada no Momento 1
Parametros Controle Intervencao Valor
n=21 n=19 P <0,05

Parametros ventilatorios

VC, ml 462,9+72,9 494,3+97,5 NS

VC, ml/kg peso ideal 8,0+0,9 8,6+1,0 NS

PIP, cmH,O 29,1+5,7 30,8+6,7

Pmva, cmH,O 16,5+2,8 17,0+4,2 NS

fR, com 21,3+2,9 21,7+4,3 NS

PEEP, cmH,O 9,942 4 10,1£2,5 NS

FIO, 0,55+0,1 0,58+0,2 NS
Parametros gasomeétricos
PaO, 92,0+34,1 97,3+28,4 NS
PaCO, 40,3+10,1 38,5+10,5 NS
Relacédo PaO,/FiO; 167,7+56,2 180,6+67,0 NS
Sa0, 94,6+3,4 95,2+3,1 NS
pH 7,33+0,1 7,24+0,1 0,043
HCO; 20,7+5,2 17,145,3 0,038

Notas: fR = frequiéncia respiratéria; VC = volume de ar corrente; PIP = pressao de pico inspiratoério;
Pmva = pressdo média de vias aéreas; FiO, = fracdo inspirada de oxigénio. PaO, = pressao
parcial de oxigénio arterial; PaCO, = pressao parcial de didxido de carbono arterial; SaO, =
saturagcado de oxigénio da hemoglobina arterial; HCO3 = ion bicarbonato no sangue arterial.
Teste t de student para amostras independentes: variaveis com distribuicdo normal
apresentados com média +DP.

A Tabela 3 apresenta os dados ventilatorios nos Momentos 1 e 2 dos dois
grupos estudados, demonstrando que nao houve influéncia estatisticamente
significativa (P<0,05) do protocolo de atendimento proposto, nos parametros
ventilatérios avaliados, entre os grupos (P interagdo e P grupo) e intragrupos (P

tempo), durante os Momentos 1 e 2.
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Tabela 3
Parametros ventilatérios protocolo Momento 1 (M1) e Momento 2 (M2)
Controle Intervencao
n=21 n=19 P*tempo P*intera(;éo P*grupo
M1 M2 Me | w2

VC, ml 4628*72’ 4614+96,8 4943+975 4911888 0744 0903 0273
VC, mi’kg 8.0£0.9 8.0+1.3 8.6+1.0 86#11 0767 0720 0,081
peso ideal

PIP, cmH,O 29,115,7 20,7457 30,846,7 30,8+6,2 0,395 0,349 0,358

Pmva, cmH,O 16,5+2,8 16,5+2,8 17,0+4,2 17,0+4,2 0,119 0,743 0,611

Notas: VC = volume de ar corrente; PIP= pressdo de pico inspiratério; Pmva = pressdo média de
vias aéreas. ANOVA para medidas repetidas: variaveis apresentadas em média + DP.*
P<0,05

No Momento 1, o grupo controle apresentou um pH médio de 7,33t0,11 e o
grupo intervengao de 7,24+0,15; ja no Momento 2, o grupo controle apresentou um
pH médio de 7,34+0,10, e o grupo intervencao 7,23+0,15 (P tempo= 0,267; P
interacdo= 0,095; P grupo= 0,026) (Fig. 1).

775

—ea— Controle
—0— Intervencio

pH

725 4

7,00 4

P tempo= 0.267
P interagdo= 0.095
P grupo= 0.026

6,75

Momento 1 Momento 2

Figura 1: Valores de pH nos momentos 1 e 2 dos
dois grupos estudados

No Momento 1, o grupo controle apresentou um HCO3; médio de 20,715,2 e o
grupo intervengao de 17,1+5,3; jd no Momento 2, o grupo controle apresentou um
HCO3; médio de 20,7+5,3, e o grupo intervencao 17,7t5,7 (P tempo= 0,088; P
interacdo= 0,126; P grupo= 0,059) (Fig. 2).
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35
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A :

20 A

HCO,

15 1

10 4 P tempo= 0.088
P interagio= 0.126
P grupo= 0.059

Momento 1 Momento 2

Figura 2: Valores de HCO3; nos Momentos 1 e 2 dos
dois grupos estudados.

No Momento 1, o grupo controle apresentou uma PaO, média de 92,0+34,1, e
0 grupo intervencao de 97,3+28,4; ja no Momento 2, o grupo controle apresentou
uma PaO; média de 92,3142,6, e o grupo intervengao 94,3+28.4 (P tempo= 0,675; P
interacdo= 0,616; P grupo= 0,726) (Fig. 3).
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P tempo= 0.675
40 4 P interacio= 0.616
P grupo= 0.726

30

Momento 1 Momento 2

Figura 3: Valores de PaO, nos Momentos 1 e 2 dos
dois grupos estudados

No Momento 1, o grupo controle apresentou uma PaO,/FiO, média de

167,7+56,2, e o grupo intervengao de 180,6+67,0; ja no Momento 2, o grupo controle
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apresentou uma PaO,/FiO, média de 165,9+63,8, e o grupo intervengdo de
177,2+74,5 (P tempo= 0,665; P interacao= 0,899; P grupo= 0,548) (Fig. 4).
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60
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—0— Intervencio

P tempo= 0.665
P interacio= 0.899
P grupo= 0.548

Momento 1

Momento 2

Figura 4: Valores de PaO,/FiO, nos momentos 1 e 2

dos dois grupos estudados

No Momento 1, o grupo controle apresentou uma PaCO;, média de 40,3£10,1,

e o grupo intervencao de 38,5%£10,5; ja no Momento 2, o grupo controle apresentou

uma PaCO; média de 38,9 +10,3, e o grupo intervengédo de 39,0£10,8 (P tempo=

0,438; P interacdo= 0,101; P grupo= 0,795) (Fig. 5):
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Moments 1

Momenta 2

Figura 5: Valores de PaCO; nos momentos 1 e
2 dos dois grupos estudados
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No Momento 1, o grupo controle apresentou uma SaO, média de 94,613 .4, e
o grupo intervengao de 95,2+3,1; ja no Momento 2, o grupo controle apresentou uma
Sa0,; média de 93,8+4,9, e o grupo intervencao 94,5+5,1 (P tempo = 0,184; P
interacado = 0,929; P grupo = 0,597) (Fig. 6).
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Figura 6: Valores de SaO,; nos momentos 1 e 2 dos
dois grupos estudados

A Tabela 4 apresenta a correlagdo das caracteristicas clinicas e ventilatorias
da amostra estudada e somente houve correlagao estatisticamente significativa entre
PaO,/FiO, e percentagem de variacao do volume corrente entre os momentos 1 e 2
(p=0,037).

Tabela 4
Correlagao da PaO,/FiO, com caracteristicas clinicas e ventilatorias
da amostra estudada

Coeficiente ndo Coeficiente
Modelo padronizado padronizado T Sig
B Erro padréo Beta
1 (Constant)? 7,629 23,112 ,330 743
VC* ,874 ,402 ,361 2,174 ,037
GRUPO -3,979 6,995 -,090 -,569 573
TIPO LPA -2,148 8,949 -,042 -,240 ,812
PEEP ,036 1,510 ,004 ,024 ,981

Nota: ? Variavel dependente percentual da diferenca PaO2/FiO2
* Percentual da diferenga do volume corrente entre os Momentos 1 e 2.
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A Tabela 5 apresenta a correlagdo das caracteristicas clinicas e ventilatorias
da amostra estudada. Somente houve correlagao estatisticamente significativa entre
PaCO; e a percentagem de variagdo do volume corrente entre os Momentos 1 e 2
(p=0,005)

Tabela 5
Correlagao da PaCO, com caracteristicas clinicas e ventilatorias
da amostra estudada

Coeficiente nédo Coeficiente
Modelo padronizado padronizado t Sig
B Erro padréo Beta
1 (Constant)? -3,951 7,938 -,498 ,622
VC* -,419 ,138 -,467 -3,035 ,005
GRUPO 4,606 2,403 ,280 1,917 ,063
TIPO LPA -2,616 3,074 -,138 -,851 ,400
PEEP -,073 ,519 -,022 -,141 ,889

Nota: ? Variavel dependente percentual da diferenga PaCO,
* percentual da diferenga VC

DISCUSSAO

Técnicas de fisioterapia respiratéria tém obtido resultados positivos no
tratamento de atelectasias e consolidagdes pulmonares®'?. No entanto, estudos que
demonstraram tais resultados incluiram pacientes com diversas patologias

8-10,24,25

pulmonares, em diferentes modos de ventilagdo mecanica , €, em alguns

estudos, pacientes em ventilagdo mecanica e ventilacido espontanea fizeram parte

da amostra "2,

E do conhecimento dos autores deste trabalho apenas um estudo, publicado,
exclusivamente com pacientes em ventilagdo mecéanica invasiva e LPA. Este estudo
teve como objetivo avaliar a troca gasosa em pacientes submetidos a diferentes
técnicas de fisioterapia respiratéria, cujo resultado foi uma piora temporaria na troca
gasosa'>. Os autores atribuem esse resultado ao fato de terem sido utilizadas
técnicas que desconectavam o paciente do ventilador mecanico, para que pudesse

ser aplicado o tratamento™®.
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A partir dessa hipotese, os autores do presente trabalho propuseram uma
manobra de expansao e desobstrucdo pulmonar em sistema fechado, para
pacientes com LPA e SARA, tendo como pressupostos a utilizagdo de: 1°) técnicas
fisioterapéuticas que nao necessitassem desconectar o paciente do ventilado
mecénico; 2°) técnicas complementares que, quando usadas, simultaneamente,
pudessem amplificar o efeito umas das outras; 3°) técnicas que, em conjunto,

auxiliassem na expansao e desobstru¢cao pulmonar dos pacientes.

O tratamento proposto, todavia, nao foi capaz de melhorar a troca gasosa na
amostra estudada em um curto periodo de tempo, pois, conforme os resultados, em
média, ndo houve alteragdo estatisticamente significativa na relagdo PaO,/FiO, e

PaCO, do grupo experimental, quando comparado com o grupo controle (Fig. 4, 5).

O balanceamento adequado das principais caracteristicas clinicas e dos
parametros ventilatérios entre os grupos e delineamento utilizado no estudo sugere
que os resultados obtidos neste trabalho sejam robustos (Tab. 1, 2). Além disso, os
valores dos parametros ventilatérios empregados no trabalho (Tab. 2) se
assemelham aos valores usados, atualmente, na pratica clinica, o que pode reforcar

a validade externa do trabalho?®28,

Existem alguns pontos a serem abordados, por sua relevancia, no resultado

final do trabalho:

1. A amostra estudada foi constituida, principalmente, por pacientes com LPA
e SARA primaria (Tabela 1) que, em alguns estudos ja publicados, apresenta um
menor potencial de recrutamento, provavelmente, por apresentar predominio de
areas consolidadas em relagdo a areas atelectasiadas, quando submetidos aos
suspiros ou aumentos da PEEP?%2,

No entanto, em um recente estudo, feito por Gattinoni e col.™

, que teve como
objetivo estabelecer a relagdo entre o potencial de recrutamento pulmonar e os
efeitos clinicos e fisiolégicos da PEEP, encontraram que o grupo de pacientes com
maior potencial de recrutamento pela PEEP era composto, principalmente, por
pacientes com SARA primaria. Contudo, esta n&do foi uma caracteristica isolada do
grupo com maior potencial de recrutamento que também apresentou uma menor

relacdo PaO,/FiO,, uma maior PaCO..
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Levando-se, todavia, em consideracdo uma possivel limitacdo dos suspiros,
quando utilizados em pacientes com LPA e SARA primaria, acreditou-se que,
associando essa técnica as trocas de posturas, compressodes toracicas e aspiragao
das vias aéreas, que sao técnicas com o objetivo de deslocar e remover secregoes,
conseguir-se-ia desobstruir e expandir areas pulmonares consolidadas e, com isso,

melhorar a troca gasosa, fato que néo ocorreu.

2. Ter mantido por quatro minutos o paciente em decubito lateral pode ter sido
tempo insuficiente para que houvesse deslocamento efetivo das secrec¢des, pois, em

alguns casos, podem ser necessarios até trinta minutos, para que isso ocorra'®.

3. Nao existem estudos cientificos que comprovem a eficacia da compressao
toracica. Sua indicagao se baseia em pressupostos tedricos, pois se acredita que ela
possa promover um aumento do fluxo aéreo e, dessa forma, deslocar as secregdes
das vias aéreas ditais para vias aéreas proximais, onde poderiam ser removidas pela

16,33

aspiragao Optou-se por incluir essa técnica na manobra de expansado e

desobstrucédo pulmonar em sistema fechado, pois é uma das técnicas mais utilizadas

no tratamento de pacientes em ventilagdo mecanica’*3%,

Contudo, recentemente, foram publicados dois estudos demonstrando que a
compressdo toracica, provavelmente, nao auxilia a remogdo de secrecdes
pulmonares, durante a ventilagdo mecanica. Esses estudos, no entanto,
apresentaram algumas limitacdes®?®®. Um deles foi um estudo experimental em
coelhos, fato que limita a extrapolacéo de seus resultados, principalmente para seres
humanos adultos, uma vez que os resultados da manobra de compressao
dependem da mecéanica pulmonar e existe uma enorme diferenga fisiologica e
anatbmica entre coelhos e humanos adultos, sendo este um modelo mais indicado
para comparacdes com criangas>®. O outro estudo, apesar de realizado em
pacientes adultos em ventilagdo mecanica invasiva, teve uma amostra com
diferentes modos ventilatorios, variados niveis de PEEP, FiO,, VC e, por fim,
diversas causas de insuficiéncia respiratéria, o que dificulta a extrapolagdo dos

resultados em uma populagdo especifica de pacientes>2.

4. Os pacientes submetidos ao tratamento proposto, neste estudo, foram
ventilados com volumes correntes intermediarios, semelhantes aos usados na

pratica clinica atual®®?®, mas superiores aos preconizados pela ventilagdo protetora
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(VC <6,0 ml/kg peso ideal)19 que pode causar desrecrutamento pulmonar
progressivo e, em decorréncia disso, as manobras de suspiros poderiam apresentar

resultados mais significativos®'8.

5. Ter finalizado a manobra proposta, com uma técnica de aspiracdo das vias
aéreas, pode ter influenciado, negativamente, no tratamento, pois a aspiracéo das
vias aéreas desse tipo de paciente, mesmo feita através de sistema fechado, pode
causar desrecrutamento pulmonar pela acdo da pressdo negativa gerada nas vias
aéreas %% Por isso, muitos autores sugerem que, apds sua realizacdo, deva ser

feita uma manobra de recrutamento alveolar*®*’.

6. Os pacientes deste estudo estavam sendo ventilados no modo controlado a
pressdo, modo ventilatorio mais suscetivel a perda de volume pulmonar, quando
submetido & aspiragdo das vias aéreas em relagdo ao modo controlado a volume*.
Esse ponto parece importante, uma vez que, depois de realizada a analise de
regressao multivariada para identificar quais caracteristicas clinicas e ventilatérias
poderiam interferir no comportamento da troca gasosa da amostra estudada, a unica
variavel que apresentou correlagédo estatisticamente significativa foi a percentagem

de variagao do volume de ar corrente entre os Momentos um e dois (Tab. 4,5)

Outra hipotese mais otimista para os resultados encontrados € que aplicar
manobras de suspiros associadas a compressao toracica, em decubito lateral, pode
prevenir o desrecrutamento pulmonar induzido pela aspiracdo das vias aéreas, pois,
ao final do tratamento, n&o ocorreu um aumento significativo na média PaCO, e nem
reducao significativa na média da PaO,/FiO,, variaveis que podem, indiretamente,
mensurar o desrecrutamento pulmonar e que, frequentemente, sdo alteradas apos
aspiragao'°. Porém, este trabalho ndo foi delineado com tal finalidade, sendo

capaz apenas de levantar um nova questao de pesquisa.

LIMITACOES DO ESTUDO

Existem algumas limitagbes consideradas pertinentes para serem
mencionadas neste estudo referentes a classificagdo dos pacientes e ao resultado
final do estudo. Mesmo apdés ampla aceitacdo da definicdo da AECC, de 1994, pelos

pesquisadores, e a adogcdo de seus critérios na maioria dos estudos, ainda resta
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duvida sobre sua real confiabilidade, o que pode ter causado inclusdes ou exclusdes

errdneas de pacientes’®.

Além disso, podem ter ocorrido classificagdes equivocadas quanto ao tipo de
LPA/SARA, fato comum em pesquisas nesta populagao de pacientes, uma vez que,
em alguns pacientes estudados, as lesbes pulmonares primaria e secundaria podem
estar presentes. Neste estudo, a classificacdo dos pacientes levou em conta o fator

que desencadeou a lesdo pulmonar®.

Apesar de nao terem ocorrido alteracbes estatisticamente significativas da
troca gasosa neste estudo, somente foram feitas compara¢gées em dois momentos,
pré-tratamento e dez minutos apds, limitando as conclusbes sobre o efeito do
tratamento a um pequeno intervalo de tempo; desse modo, ndo se pode descartar

que, em intervalos de tempo maiores, isto venha ocorrer.

CONCLUSOES

A manobra de expansao e desobstrugcdo pulmonar proposta nao trouxe
nenhuma alteragdo imediata na troca gasosa dos pacientes estudados. Além disso,
nao foi possivel identificar caracteristicas clinicas e parametros ventilatério dos
pacientes estudados que pudessem apresentar um maior beneficio com a manobra.

Desse modo, ndo se recomenda 0 seu uso rotineiro neste tipo de pacientes.
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ANEXO A
Data da avaliagéo:......... oo [

FICHA DE MONITORIZACAO
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Diasem VM.........ccccuuennn... Dias com diagnéstico de LPA............. Score Apache Il................

DOENGCA(S) UE DASE:.... . it e e

Causa da insuficiéncia respiratoria aguda:..............cccoeoiii
SINAIS VITAIS M1 M2

FC

PAS/PAD/PAM

8302

PARAMETROS VENTILATORIOS
Modo ventilatério

FiO,

fR

VCinsp

VCexp

PpLat

PIP

Pmva

DROGAS EM USO E DOSE
Drogas vasoativas em uso e dose
Drogas sedativas em uso e dose
GASOMETRIA ARTERIAL

pH

PaC02

P302

HCO;

EB

SaOZ

PARAMETROS VENTILATORIOS PRE-PROTOCOLO

Modo ventilatorio

FiO,

fR

VCinsp

VCexp

I:)PLAT

PIP

Pmva
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ANEXO B
TERMO DE CONSENTIMENTO INFORMADO

Estamos realizando uma pesquisa que tem como objetivo verificar a influéncia
do atendimento fisioterapéutico nos pulmbes de pacientes com lesdao pulmonar
aguda. Esta doenga pulmonar causa intensa falta de ar, fazendo com que os
pacientes precisem de aparelhos para ajudar na sua respiragdo, durante os
primeiros dias em que ela aparece.

Os procedimentos envolvidos no estudo sdo os seguintes: todos os pacientes
serdo colocados na posicédo deitada, com a barriga para cima; apés trinta minutos
nesta posi¢ao, sera coletada uma gasometria arterial (exame de sangue feito por um
meédico ou enfermeira, que € utilizado em pessoas que precisam de aparelhos para
respirar, com o objetivo de avaliar a qualidade da respiragao) e avaliagao das
condi¢cbdes pulmonares do paciente através de dados fornecidos pela “maquina de
respiragdo” em que ele encontra-se ligado.

Apods esta primeira avaliacdo, os pacientes do Grupo 1 serdo observados por
mais vinte minutos sem que haja mudangas no seu posicionamento e, entdo,
coletaremos outra gasometria arterial e anotaremos, novamente, os dados da
“maquina de respiracdo”. Apos o término do periodo de observagao, sera realizado
um atendimento de fisioterapia respiratoria, conforme prescricdo meédica, com o
objetivo de realizar limpeza dos pulmdes e melhorar a quantidade de oxigénio no
sangue.

Os paciente do Grupo 2, apds a primeira avaliacido, receberdao atendimento
fisioterapéutico com duragcédo de aproximadamente dez minutos, com o objetivo de
realizar a limpeza dos pulmdes e melhorar a quantidade de oxigénio no sangue.
Finalizado o atendimento fisioterapéutico, apds dez minutos, faremos outra coleta de
gasometria arterial e anotaremos, novamente, os dados da “maquina de respiracao”.

Os pacientes do Grupo 1 e Grupo 2 passarao por esta sequéncia de
procedimentos uma unica vez nesta pesquisa; os demais atendimentos de
fisioterapia respiratoria, apés o estudo, seguirdo sua rotina normal, conforme
orientacdo médica.

O risco desses procedimentos € um possivel aparecimento de hematoma

(mancha roxa) no local de coleta da gasometria arterial e dor de intensidade
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moderada durante a coleta do exame, que tem uma durag&o de poucos segundos. O
beneficio sera uma avaliagcdo mais completa das condi¢gdes dos pacientes e limpeza
dos pulmbes para facilitar a entrada de ar em areas pulmonares que estavam
fechadas pela secrecéo.

Garantimos que os dados de identificacdo dos pacientes nao serdo
divulgados nas publicacbes que resultarem deste estudo. O senhor(a) tera a
liberdade de retirar o consentimento para participacdo do seu familiar do estudo a
qualquer momento, se assim desejar, em qualquer fase do estudo, sem penalizacéo

alguma e sem prejuizo ao cuidado do paciente.
Bl e , responsavel pelo
Q2= o1 T=T o | (PSSP autorizo que

ele participe do estudo.

Responsavel pelo paciente:

Pesquisador:
Juliano Oliveira Belato

Pesquisador responsavel: Sérgio Saldanha Menna Barreto
Telefone para contato: (51)21018241

Pesquisador: Juliano Oliveira Belato

Telefone para contato: (51)32235075



