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ARTIGO DE REVISAO

Manuseio da ventila¢io mecanica no trauma

cranioencefilico: hiperventilagao e pressiao positiva

expiratéria final

Management of mechanical ventilation in brain injury:

hyperventilation and positive end-expiratory pressure

RESUMO

O objetivo desse artigo foi realizar uma
revisio de literatura sobre a utilizacio de
manobras de hiperventilagio pulmonar e
os niveis de pressio positiva expiratdria fi-
nal empregados em pacientes com trauma
cranioencefilico. Foram utilizados como
referéncias publicagoes em inglés, espanhol
e portugués, contidas nas bases de dados:
MedLine, SGiELO e LILACS, de 2000 até
2007, tendo como critérios de inclusio:
manobra de hiperventilagio pulmonar e
o nivel de pressdo positiva expiratdria final
aplicado ao paciente adulto com trauma
cranioencefdlico, agudo ou cronico. Foram
selecionados 31 estudos, sendo 13 sobre a
utilizacio da hiperventilacio pulmonar,
como profildtica, prolongada ou otimiza-
da e 9 abordavam o emprego da pressio

positiva expiratéria final, em niveis que
variaram de 0 a 15 cmH,O. A hiperven-
tilacio profildtica nas primeiras 24 horas
pode levar a um aumento da isquemia ce-
rebral; a hiperventilagio prolongada deve
ser evitada na auséncia de elevada pressio
intracraniana; j4 a hiperventilagio otimi-
zada parece ser a técnica mais promissora
no controle da pressao intracraniana e da
pressio de perfusio cerebral. A elevacio
da pressdo positiva expiratéria final até 15
ecmH, O pode ser aplicada, de forma cons-
ciente, com o objetivo na elevagio da satu-
ragio arterial de oxigénio em presenga de
injuria pulmonar.

Descritores: Traumatismos cranioce-
rebrais; Hipertensio intracraniana; Pressio
intracraniana; Respiragio com pressio po-
sitiva; Hiperventilagao

INTRODUCAO

O trauma cranioencefdlico (TCE) representa a principal causa mundial de mor-
bimortalidade em individuos de idade inferior a 45 anos, com maior predominancia
no sexo masculino. Ocorre em cerca de 40% das vitimas de trauma, sendo que 20%
delas falecem no local ou no primeiro dia de internagio e 80% entre os primeiros
sete dias posteriores ao evento.!?

O TCE ¢ uma lesao de natureza nio degenerativa ou congénita, causada por
uma agressdo ou iniciada por um processo de aceleragio ou desaceleragio de alta
energia do cérebro dentro do crinio, que gera um dano anatdmico ou comprome-
timento funcional do couro cabeludo, crinio, meninges ou encéfalo.> Pode ser
provocado por acidentes de trinsito, quedas, agressoes, perfuragio por arma branca
ou de fogo, grandes catdstrofes e atividades esportivas.® Quando apropriado, deve-
se pesquisar drogas e dlcool no organismo.”

Dois diferentes mecanismos determinam a gravidade do traumatismo: (1)
primeiro insulto, que ocorre no momento do impacto. (2) segundo insulto, que
representa um processo patolégico consecutivo as alteragoes clinicas iniciais ao
trauma.”
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O rebaixamento do nivel de consciéncia ¢ o principal
fator de risco para a broncoaspiracio e posterior admissao
na unidade de tratamento intensivo (UTI), que tem como
objetivos detectar e tratar as complicagdes da lesdo pri-
mdria e fornecer uma melhor condigao para o retorno da
funcio cerebral.® Portanto, pacientes com problemas re-
lacionados ao sistema nervoso central (SNC) muitas vezes
necessitam de assisténcia ventilatéria por insuficiéncia res-
piratéria aguda (IRpA), nem sempre pela condigao neuro-
l6gica em si, como a diminuigio do drive respiratdrio, mas
por afecgoes pulmonares.”

A ventilagaio mecinica constitui um dispositivo terapéu-
tico imprescindivel em pacientes com TCE grave, uma vez
que visa a prote¢io da via aérea, pela intubacio endotraqueal,
e permite a sedagdo, inclusive curarizagio, evitando assim os
danos causados pela hipoxemia e hipercapnia.’?

Baseada nas terapéuticas ventilatérias adotadas nos ul-
timos anos em pacientes com TCE, principalmente os que
apresentam hipertensio intracraniana (HIC), esta revisio
teve o intuito de comparar as diferentes técnicas ventilatérias
empregadas no manuseio dos pacientes com TCE e as reper-
cuss6es nos pardmetros de monitorizagio neuroldgica.

METODOS

Foi realizada uma revisao da literatura sobre o TCE, tendo
como referéncias publicagdes em inglés, espanhol e portugués,
cujos descritores foram frauma cranioencefilico, hipertensio
intracraniana, pressio intracranianad, pressao positiva expirato-
ria final (PEEP) e hiperventilagdo, contidas nas bases de da-
dos: MedLine, SciELO e LILACS, publicados entre 2000 e
2007. Foram selecionados estudos que abordavam diferentes
niveis de PEEP e a utilizagio de manobras de hiperventilagio
pulmonar no paciente adulto com TCE, agudo ou crénico,
assim como suas repercussoes nos parimetros neuroldégicos

Para avaliacio dos estudos foram estabelecidos critérios,
de forma que se pudesse assegurar a qualidade dos trabalhos,
como: (a) identificagio do estudo quanto ao tipo de trata-
mento e como se procede a técnica; (b) caracteristica meto-
dolégica dos ensaios clinicos ou dos artigos de revisao. Na
avaliagao dos atributos qualitativos, foram levadas em conta
a redugio ou elevagao da pressao intracraniana (PIC), assim
como normalizagio da pressio de perfusdo cerebral (PPC) e
da pressio arterial média (PAM).

FISIOPATOLOGIA DO TRAUMATISMO CRA-
NIO ENCEFALICO

Os mecanismos do TCE provocam disrupturas na barrei-
ra hemato-encefilica permitindo que os componentes plas-
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mdticos atravessem facilmente essa barreira para dentro do
tecido neural (edema vasogénico). A hipéxia (injtria secun-
ddria) afeta a ATPase sédio/potdssio da membrana celular,
promovendo acimulo intracelular de sédio, e o subseqiiente
fluxo de dgua para dentro da célula por gradiente osmético.
Logo, o edema citotéxico também ocorre, porém em fase su-
baguda e/ou cronica. Portanto, o edema vasogénico, acresci-
do de possiveis dreas localizadas de hemorragias com efeito
de massa, s3o os principais responséveis pelo surgimento da
hipertensao intracraniana. Tais mecanismos atingem o pico
em torno de trés a cinco dias.""?

Mudancas no fluxo cerebral, inflamacio e edema sio
componentes da patogénese das alteragoes nos tecidos cere-
brais. O cérebro fica contido por uma estrutura rigida, nao
complacente, onde um grau relativamente pequeno de tecido
edemaciado pode aumentar a PIC. Este também possui um
sistema especial de auto-regulagio do fluxo sanguineo cere-
bral (FSC), que é mantido, em condigdes normais, mesmo
com PAM variando entre 50 e 140 mmHg. A auto-regulagio
do FSC ¢ conseguida pela rdpida constricgio e relaxamen-
to das arteriolas cerebrais ¢ vénulas, em resposta aos fatores
quimicos e endoteliais e a liberagao de neurotransmissores de
neurdnios adjacentes.®

O FSC depende da diferenca da pressdo arterial e a pres-
s3o venosa cerebral, sendo inversamente proporcional a re-
sisténcia vascular cerebral. A PPC ¢ calculada pela diferenca
entre 2 PAM e a PIC. A PPC de 60 mmHg é comumente
aceita como o valor minimo necessrio para uma adequada
perfusao cerebral."''¥ A PIC é determinada pela pressao do
parénquima cerebral, volume sanguineo cerebral e volume de
liquor®. O aumento da PIC ¢ comum apés o TCE, quando
a complacéncia intracraniana nio consegue acomodar o au-
mento do volume. O valor normal da PIC em adultos ¢ de
10 mmHg; valores acima de 20 mmHg sio indicativos de in-
tervengao terapéutica. Valores entre 10 e 20 sao considerados
levemente aumentados e entre 20 e 40 mmHg, moderada-
mente elevados. Acima de 40 mmHg encontram-se os casos
graves de hipertensio intracraniana, quando herniagoes do
tecido nervoso podem ocorrer.®%

A hiperventilagio pode reduzir a PIC pela hipocapnia que
induz a vasoconstricgdo cerebral com conseqiiente redugio
do FSC. A indugao rotineira de vasoconstric¢ao pela hipo-
capnia pode provocar uma redugio adicional do FSC, o que
agravaria o déficit perfusional, levando, posteriormente, a
uma isquemia cerebral.®'>"”)

A PEEP aumenta a capacidade residual funcional (CREF),
previne o uso de alta fragio inspirada de oxigénio (FiO,) e
pode reduzir a incidéncia de lesao induzida pela ventilagao
mecénica. Porém, pode causar efeitos deletérios no compar-
timento cerebral pelo aumento da pressdo intratordcica, que
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ird aumentar a pressao venosa central (PVC), influenciando
no retorno do fluxo sanguineo ao coragio. Por fim, hd uma
redugio do débito cardiaco (DC), com conseqiiente decrésci-
mo da PAM e PPC.0®

REVISAO DE LITERATURA

Neste estudo foram selecionadas 31 publicacoes entre os
anos de 2000 e 2007, sendo 11 artigos sobre a utilizagio da
hiperventilagio pulmonar®!3 15171924 "7 sobre a utilizagio
da PEEP%!8230 dois abrangendo ambos os temas!**) e 11
artigos gerais sobre TCE(-35-%111231
a hiperventilagio pulmonar era clinico®”? enquanto foram

. Apenas um artigo sobre

Abreu MO, Almeida ML

Hiperventilagao pulmonar

Quanto a hiperventilaciao pulmonar, todos os nove artigos
mencionando a hiperventilagio profildtica concordam que a
mesma ndo ¢ recomendada nas primeiras 24 horas, pois o
FSC estd reduzido neste periodo apds o trauma®!316:19-21-29,
Seis artigos concluem que a hiperventilagio prolongada deve
ser evitada na auséncia de PIC elevada, uma vez que a va-
soconstricgio sustentada reduz o FSC a niveis deletérios,
podendo gerar isquemia cerebral®'#1%212329 H4 consenso
sobre a hiperventila¢ao otimizada, por curto periodo em PIC
elevada, devendo-se buscar o fator causal da elevacio da PIC e
tentar tratd-lo; também h4 consenso sobre o efeito vasocons-
trictor cerebral da hipocapnia gerada pela hiperventilagao,

encontrados cinco sobre o nivel de PEEP(1826-29

que reduz o FSC e a PIC (Quadro 1).

Quadro 1 — Resultados da utilizaciao da hiperventilacao

longada.

Stocchetti N R Indugio de hipocapnia

etal. 200519 pela hiperventilagio.

Deem S. R Correlagio entre o manu-

200619 seio respiratério no TCE e
sua fisiologia.

Vincent R Manuseio da HIC, do TCE

JL, Berré J. e do edema cerebral. Além

20051 do controle da PIC, dividi-

do em 3 intervencoes.

Brain Trau- R Hiperventilagdo para re-

ma Founda- duzir a PIC.

tion. 200719

Ghajar J. R Técnicas de hiperventila-
20007 ¢io no controle da PIC.

Andrade FC, R
Andrade Jr
FC. 20001

Manobra de hiperventila-
¢a0 na prevencgao e trata-
mento da HIC.

Redugao da PIC pela va-
soconstricgio cerebral e
decréscimo do FSC. Baixo
FSC pode gerar isquemia.
O efeito da hiperventilagio
na PIC ¢ perdido rapida-
mente, entretanto o efeito no
FSC pode ser sustentado.
Periodos de hiperventi-
lagio podem induzir a
algum grau de isquemia
cerebral.

Redugio da PIC pela va-
soconstriccio cerebral e
diminui¢ao do FSC. Risco
de isquemia na hiperventi-
lagdo agressiva.

Profildtica ou prolongada,
a hiperventilagio gera um
pior prognostico.

Provoca isquemia cerebral
em pacientes com TCE
grave.

Referéncia  Estudo Método Resultados Conclusio
Belda FJ. R Hiperventilacio profildti- Ambos podem compro- Deve-se evitar a hiperventilagio  profildtica
2004419 ca e hiperventilagio pro- meter a PPC. (PaCO,<35mmHg) nas primeiras 24 horas e a hi-

perventilagao prolongada (PaCO, < 25 mmHg) na
auséncia de PIC elevada.

Hipocapnia cautelosa a curto prazo controla a redu-
¢do na PIC, significando ser uma terapéutica util. A
hiperventilagio profildtica parece ser inapropriada.

E prudente evitar longos periodos de hiperventila-
a0, pois pode exacerbar a isquemia cerebral, princi-
palmente nas primeiras 24 horas.

A hiperventilagao fica reservada para casos em que
haja herniagio cerebral, pois a reducio do FSC ¢
considerada prioritdria, no intuito de evitar o exces-
sivo incremento da PIC.

A hiperventilagao profilitica (PaCO, < 25 mmHg)
nio ¢ recomendada e deve ser evitada nas primei-
ras 24hs, devido a prévia redugio do FSC. A hiper-
ventilagao estd recomendada com monitorizagio da
PIC.

A téenica agressiva produz sitios de isquemia cere-
bral. Se apés drenagem do liquor a PIC permanecer
entre 20 a 25 mmHg, deve-se manter PaCO2 entre
30 a 35 mmHg. Na HIC refratdria a firmacos e a
procedimentos cirtirgicos, deve-se manter a PaCO, <
30 mmHg, com monitorizagio da Sj0, e do ESC.
A manobra de hiperventilagio profildtica e conti-
nuada devem ser evitadas nos primeiros 5 dias apds
um TCE grave e especialmente proscrita durante as
primeiras 24 horas.

Continua...
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Quadro 1 — Continuagao
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trolando a ECO, e a PPC.

Marik PE, R Manuseio atual do TCE.
Varon ],

Trask T.

20044V

Valadka AB, R Abordagem do uso das
Robertson técnicas “positivas” atuais
CS. 2007@® no TCE.

Vender J. R Hiperventilagio agressiva,
2000® profildtica ou prolongada

no controle da PIC.

Brain Trau- R
ma Founda-
tion. 2000%9

Manuseio e prognoéstico

no TCE grave.

Helmy A, R Discussio do manuseio
Vyzcaychipi intensivo do TCE grave.
M, Gupta

AK. 2007@

Referéncia  Estudo Método Resultados Conclusio
Falcao ALE, E Hiperventilagao otimizada PaCO, ideal é aquela que O valor da PaCO, ¢é dinamico e dependente da fase
et al. 200027 em PIC > 20 mmHg, con- mantém PIC < 20 mmHg, do TCE, devendo-se dar prioridade & manutencio

ECO, entre 24% e 42% e
PPC > 60 mmHg.

A hiperventilagio profild-
tica foi associada a piores
progndsticos em relagio a
normocapnia.

Pior prognéstico no TCE
tratado
mente com hiperventila-

grave rotineira-
¢ao.

A vasoconstric¢do cere-
bral, reducio do FSC e do
volume sanguineo cerebral
podem rapidamente dimi-
nuir a PIC.

A hiperventilagio pode
comprometer a perfusio
cerebral em d4reas de redu-

¢ao do FSC.

Redugio da PaCO, causa
vasoconstric¢io cerebral e
diminui¢do do FSC, que
reduz a PIC.

de uma adequada ECO, para evitar isquemia cere-
bral.

Hiperventilagao profildtica e prolongada nio sio
recomendadas. PaCO, inicial entre 35 ¢ 40mmHg.
Curtas hiperventilagdes, como medida inicial, para
reducio da PIC em pacientes com deterioragio ce-
rebral.

O uso profildtico da hiperventilagio nio é recomen-
dado, tornando-se a dltima escolha na HIC ou em
nivel normal ou elevado do FSC no inicio da HIC,
assim como na lesao de massa craniana.

A hiperventilagio prolongada (PaCO, < 25 mmHg)
deve ser evitada na auséncia de elevada PIC, assim
como a hiperventilagio profildtica nas primeiras 24
h. Porém, a hiperventilagio se mantém como terapia
de escolha no tratamento da PIC elevada.

Na auséncia de elevada PIC, a iperventila¢io prolon-
gada (PaCO, < 25 mmHg) e a profildtica (PaCO, <
35 mmHg) nas primeiras 24 horas do TCE grave
devem ser evitadas. A hiperventilagio pode ser ne-
cessdria na deterioragao cerebral aguda ou em lon-
gos periodos de HIC refratdria a sedacio, paralisia,
drenagem do fluido cérebro-espinhal e diuréticos
osmaticos.

Nio é recomendada a hiperventilagio profiltica du-
rante as primeiras 24 horas, se necessdria, deve ser
realizada na unidade de tratamento intensivo.

R- revisdo; E - ensaio clinico; PPC — pressdo de perfusio cerebral; PaCO, — pressdo parcial de gds carbonico; PIC — presso intracranina; HIC — hipertensio
intracraniana; FSC — fluxo sanguineo cerebral; TCE — traumatismo cranioencefdlico; S§§O2 — saturagio venosa jugular de oxigénio; ECO2 — extragio cerebral

de oxigénio.

Nas primeiras horas ap6s o TCE, os valores absolutos do
FSC equiparam-se aos de um evento isquémico, sendo assim
a manobra de hiperventilacio nem sempre diminui a PIC
para melhorar a PPC, O valor ideal da PaCO, ¢ aquele que
mantém a PIC < 20 mmHg e a extrago cerebral de oxigénio
(ECO,) entre 24 % e 42 % para evitar isquemia cerebral.*”
A PaCO, deverd ser mantida entre 35mmHg e 40mmHg,
enquanto que a hiperventilacio fica reservada para casos em
que haja herniagio cerebral.">V

Nao sio recomendadas as manobras de hiperventila-
¢do profilitica e prolongada durante as primeiras 24 ho-
1013.141617.1922:24) oy fora da unidade de tratamento inten-
sivo.?”? A hiperventilagio estd recomendada em casos que
haja monitoriza¢io da PIC,"® sendo indicada por curto peri-
odo nos episédios de elevagio da mesma. Na hiperventilagio

ras,’

prolongada, deverao ser monitorizadas a saturagio venosa
jugular de oxigénio (SjO,) e a pressao parcial de oxigénio no
tecido cerebral (PbrO,).!?

Dados clinicos demonstraram pior prognéstico no TCE
grave tratados rotineiramente com hiperventilagio. Existindo
duas situagdes na qual a hiperventilagao se torna apropriada:
(1) tratamento da HIC de dificil controle; (2) FSC em nivel
normal ou elevado ao inicio da HIC. Também, na ocorrén-
cia de deterioragdo cerebral com suspeita de lesio de massa
craniana.®?

A hiperventilagio pode ser necessdria em periodos onde
haja deterioragdo cerebral aguda ou em longos periodos de
HIC refratdria a sedagao, paralisia, drenagem do fluido cére-
bro-espinhal e diuréticos osméticos.*?

De forma agressiva, a hiperventilagio produz sitios de

Rev Bras Ter Intensiva. 2009; 21(1):72-79



76

isquemia cerebral. Se apés a drenagem do liquor a PIC per-
manecer entre 20 a 25 mmHg, deve-se aplicar a hiperventi-
lagio na tentativa de manter PaCO, entre 30 a 35 mmHg,
Quando presente HIC refratdria a firmacos e a procedimen-
tos cirtirgicos, deve-se manter a PaCO, < 30 mmHg, com
monitoriza¢o da SjO, e do FSC.”

Utilizagio de pressao positiva expiratéria final

Abreu MO, Almeida ML

riando de 0 a 15 cmH, O e sugerem que a PEEP pode ser uti-
lizada, haja visto nao ter havido incrementos estatisticamente
significantes da PIC.%'%%72%30 Videtta et al. observaram au-
mento significativo da PIC em PEEP de 10 a 15 cmH,O,
nio havendo mudangas significativas na PPC. “¥ Gamberoni
et al. evidenciaram mudancas na mecinica respiratéria de-
vido ao TCE® e trés artigos mostraram que, em pacientes
com baixa complacéncia pulmonar, a utilizagio da PEEP nio

Entre os artigos sobre a PEEP, cinco incluem niveis va-

Quadro 2 — Resultados da utilizagao da pressao positiva expiratéria final

produz variagoes significativas na PIC (Quadro 2

)_(14,18,25)

Resultados

Conclusio

Caricato A,et E
al. 200518

Helmy A, R
Vyzcaychipi

M, Gupta AK.
2007@
Gamberoni C, E
et al. 20029

Referéncia Estudo Método

Dutton RP, R Uso da PEEP com monitorizagio
Mccunn M. da PIC e PPC.

2003

Deem S. R Redugio do Vt para 4-6 mL/Kg
200619 e pressio de platd < 30 cmH O,

sendo observada mudancas na

PIC, PPC e PaCO,.

Investigagio de 21 pacientes coma-
tosos com TCE grave ou hemor-
ragia subaracnéide com monitori-
zagio da PIC, em VM com PEEDR,
divididos em 2 grupos: (A) 13
pacientes com complacéncia pul-
monar normal e (B) 8 com baixa
complacéncia. Aplicadas PEEP de
0,5 8el12cmHOe mensuradas:
pressdo jugular, PVC, PIC, PPC,
complacéncia cerebral, VmMCA
e §jO,.

Discussio do manuseio intensivo

do TCE grave.

Andlise das mudangas na meca-
nica respiratdria e os efeitos da
PEEP em 10 individuos sadios,
10 pacientes com injuria cerebral
sem lesao pulmonar e 10 pacien-
tes com injuria cerebral com lesdo
pulmonar.

O ensinamento cldssico de nio usar
ou usar baixos niveis de PEEP para
prevenir a elevagio da PIC ¢é inapro-
priado, pois pode haver falha na cor-
regio da hipoxemia.

A PEEP aumenta a pressao intratora-
cica e reduz o fluxo venoso ao coracio,
resultando no aumento da pressio
venosa jugular, e assim a PIC, PPC e
PaCO, tornam-se elevadas.

No grupo A, a elevagao da PEEP de 0
al2 cmHzO, aumentou significativa-
mente a PVC e a pressao jugular, mas
reduziu a PAM, PPC e VmMCA.

No B, nio houve variagées significati-
vas. A PIC e a complacéncia cerebral
nio se modificaram nos dois grupos.
Porém, houve um decréscimo na

$j0,.

2

Nio hd contra-indicacio absoluta ao
uso da PEEP em pacientes hipoxémi-
Cos, a menos que a pressao intratord-
cica eleve a PIC.

A elastincia do sistema respiratdrio,
da parede tordcica e a resisténcia ma-
xima pulmonar se elevaram em in-
juria cerebral independente de lesio
pulmonar. Em injuria cerebral e lesdo
pulmonar, a PEEP de 15 cmH,O ele-
vou a elastincia do sistema respiraté-
rio, da parede toricica e da resisténcia
mdxima pulmonar.

PEEP nio eleva a PIC, nem
deprime a PPC, podendo
ocorrer redugio da PIC pela
melhor oxigenacio cerebral,
quando em adequado volume
pulmonar.

A PEEP deve ser aplicada cui-
dadosamente em  pacientes
com TCE agudo, porém nio
deve ser evitada na necessidade
de se manter uma oxigenagio
adequada.

Em pacientes com baixa com-
placéncia pulmonar, nao houve
efeito na hemodinimica sisté-
mica e cerebral. Monitorizacao
da complacéncia pulmonar
pode servir para evitar os efei-
tos deletérios da PEEP no sist.
intracraniano em  pacientes
com complacéncia normal.

A PEEP estd indicada em pa-

cientes com injidria pulmonar.

Em injtria cerebral, a mecini-
ca respiratdria torna-se altera-
da. A PEEP nio tem efeito na
melhora da fungio respiratéria
na lesio pulmonar causada por
pneumonia associada a venti-
lagao.

Continua...
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Quadro 2 — Continuagiao
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Referéncia Estudo

Método

Resultados

Conclusio

Georgiadis D, E
et al. 2001@7

Videtta W, et E
al. 2002@®

HuynhT,et E
al. 2002

Mascia L, R
Majorano M.
2000 GO

Aumento da PEEP (4, 8, 12 ¢ 4
cmH,O) em 20 pacientes por 5
min, em cada valor, e mensurada
PAM, PIC, frequéncia respiratdria
e VmMCA.

Investigar a PIC e a PPC em dife-
rentes niveis de PEEP. 20 pacien-
tes em VM com monitorizacio da
PIC. 10 com TCE grave, 5 com
hemorragia intracerebral esponta-
nea e 5 com hemorragia subarac-
néidea. A PEEP foi elevada de 5
até 15 cmH, O, de 5 em 5 cmH, 0.
Apés, no minimo, 10 minutos de
permanéncia, foram mensuradas a
PIC e PPC.

Incremento gradual da PEEP em
3 grupos aleatdrios de pacientes
com TCE grave e disfuncio pul-

monar:

(1) 0a5cmH,0
(2) 6a10 cmH,O
(3) 11a15cmH,0

Manuseio ventilatério no TCE
agudo e os efeitos da PEEP,

A PPC variou significativamente. Em
15 pacientes, os parAmetros perma-
neceram estdveis. Em 7, um pequeno
aumento na PIC foi relatado na PAM.
Em 3, o aumento da PEEP gerou de-
créscimo da PAM e VmMCA, com
PIC estdvel ou leve declinio.

A PEEP de 10 a 15 cmH, O produziu
um significante aumento da PIC (mé-
dia de +11,6 mmHg e +14,6 mmHg
respectivamente), porém mudangas
insignificantes na PPC.

Houve decréscimo na PIC de:

(1) 5,9 £ 0,1 mmHg
2) 8,3 £0,2 mmHg
3) 12,0 £ 0,3 mmHg

Os efeitos no FSC dependerao da
complacéncia intracraniana e do valor
absoluto da PIC, além dos efeitos he-
modinimicos com a melhora da injd-
ria pulmonar.

Incremento da PEEP até 12
mmHg nio tem influéncia sig-
nificativa nos valores da PIC.
A aplicacio da PEEP ¢ segura,
permitindo que a PAM seja
mantida.

A elevagio da PIC é um efei-
to normal ao incremento da
PEEP, devendo-se atentar para
mudangas na PPC.

A estratégia de incremento da
PEEP nio estd associada com
o comprometimento do trans-
porte de O, nem na exacerba-

¢ao da HIC.

A PIC nio ird se alterar, quan-
do o incremento da PVC pela
PEEP estiver abaixo do valor

da PIC.

R — revisio; E - ensaio clinico; PPC — pressio de perfusio cerebral; PEEP — pressio expiratéria final positiva; Vt — volume corrente; VM — ventitagio meca-
nica; PaCO, — pressio parcial de gds carbonico; PVC — pressio venosa central; PAM — pressio arterial média; PIC — pressio intracranina; HIC — hipertensio
intracraniana; FSC — fluxo sanguineo cerebral; TCE — traumatismo cranioencefdlico; SjO2 — saturagio venosa jugular de oxigénio.

Graus moderados da PEEP, iguais a 15 cmH,O, ou mes-
mo niveis mais altos podem com seguranga serem usados na
conduta de pacientes com lesao cerebral, particularmente
quando em baixa complacéncia pulmonar.®® Foi observado
e sugerido que o uso da PEEP até 12 cmH, O resultavam em
um aumento insignificante da PIC.%”

A aplicagio da PEEP em niveis de 10 e 15 cmH, O au-
mentou significativamente a PIC sem altera¢io importante
na PPC, em pacientes com lesio pulmonar aguda (LPA).®¥

O aumento dos niveis da PEEP de 0 a 12 cmH,O gera
uma redugio da PAM nos pacientes com complacéncia nor-
mal e esses mesmos valores em pacientes com baixa com-
placéncia ndo acarretam variagoes significativas. Portanto, a
complacéncia respiratéria normal é um dos fatores que auxi-
liam na transmissdo dos efeitos deletérios da PEEP ao sistema

intracraniano.!®

O controle cuidadoso da pressao de plato, até 30 cmH, O,
deve ser uma prética razodvel com devida fiscalizagao da PIC
e da PPC quando houver elevagio da PaCO,."¥ Nao usar
ou usar baixos niveis de PEEP para evitar uma elevacio da
PIC ¢ inadequado, pois deixa de corrigir a hipoxemia, que
pode diminuir a PIC por uma melhor oxigenacio cere-
bral.#* O efeito da PEEP na circulagio cerebral depende
da complacéncia intracraniana e do valor absoluto da PIC.
A PIC nio serd afetada enquanto estiver acima da PVC
gerada pela PEERS?

Devido a problemas metodoldgicos, os estudos epidemio-
16gicos sobre TCE sio escassos, sendo essa dificuldade encon-
trada inclusive nos paises mais desenvolvidos.®Y O manuseio
ventilatério embasado em conhecimentos cientificos nesses
pacientes torna-se necessdrio, podendo interferir no prognds-
tico dos mesmos.
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CONCLUSAO

Embasado em estudos cientificos, assim como no melhor
entendimento da fisiopatologia do TCE e as suas repercus-
soes, a hiperventilagio profildtica nas primeiras 24 horas, no
intuito de se obter uma redugio da PIC por vasoconstricgao
cerebral, pode levar a um aumento da drea cerebral lesiona-
da por hipoperfusio tecidual. A hiperventilacio prolongada
deve ser evitada na auséncia de PIC elevada. J4 a hiperventi-
lagao otimizada, em curto periodo, parece ser a técnica mais
promissora no controle da PIC e PPC.

A elevacio da PEEP, limitada em 15 cmH, O, pode ser
aplicada de forma consciente com objetivo na melhoria da
oxigenago alveolar e eleva¢ao da SaO, na injtria pulmonar,
permitindo assim uma maior oxigenagio cerebral e melhora
da complacéncia pulmonar.

ABSTRACT

The study intended to make a critical review on use of pul-
monary hyperventilation maneuvers and the different positive

Abreu MO, Almeida ML

end-expiratory pressures applied to traumatic brain injury pa-
tients. As a reference were used publications in English, Spanish
and Portuguese, contained in the following databases: MedLine,
SciELO and LILACS, from 2000 to 2007, we included all stu-
dies about the use of pulmonary hyperventilation maneuvers
and the different positive end-expiratory levels used for adult
patients with brain injury at acute or chronic stage. Thirty one
trials were selected, 13 about pulmonary hyperventilation, as
prophylaxis, prolonged or optimized and 9 shows the levels
of positive end-expiratory pressures used, ranging from 0 to
15 cmH,O. The prophylactic hyperventilation maneuver in
the first 24 hours can lead to an increase of cerebral ischemia;
the prolonged hyperventilation must be avoided if intracranial
pressure did not increase; however optimized hyperventilation
seems to be the most promising technique for control of the
intracranial pressure and cerebral perfusion pressure; the rise of
the positive end-expiratory pressure, up to 15cmH,O, can be
applied in a conscientious form aiming to increase arterial oxy-
gen saturation in lung injury.

Keywords: Brain trauma; Intracranial hypertension; Intra-
cranial pressure; Positive-pressure respiration; Hyperventilation
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