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RESUMO

Introducdo: A descontinuacdo da ventilagdo mecanica (VM) ¢ a restituicdo da ventilagdo
espontanea podem acarretar importantes alteragdes cardiovasculares devido a modificacdes da
pressdo intratoracica. O comportamento da modulagdo autonomica avaliada através da
variabilidade da freqiiéncia cardiaca (VFC) durante o desmame da VM e ainda nao estd bem
esclarecido, assim como sua repercussao nas variaveis cardiorrespiratorias.

Objetivo: Verificar o efeito do tubo T (TT) e da ventilagdo com pressdo suporte (PSV),
durante o desmame da VM, sobre variaveis cardiorrespiratérias e variabilidade da freqiiéncia
cardiaca.

Pacientes e Métodos: Foram avaliados 30 pacientes, em VM por > 48 horas, que
preencheram os critérios para desmame. Os pacientes foram submetidos aos dois modos de
desmame com randomizagao para a escolha de uma das seqiiéncias (basal, PSV, repouso, TT;
ou, basal, TT, repouso, PSV). A VFC foi avaliada por andlise espectral da freqiiéncia cardiaca
em VM, PSV, TT, com 30 minutos de duracdo cada uma e 30 minutos de repouso entre as
intervengdes. Foram analisadas no final de cada periodo as seguintes varidveis
cardiorrespiratodrias: freqiiéncia respiratoria (f), volume minuto (Vg), volume corrente (Vr),
indice de respira¢ao rapida e superficial (f/V1), saturagdo periférica de oxigénio (SpO,),
freqiiéncia cardiaca (FC) e a pressdo arterial. Na VFC foi calculada a poténcia espectral total
(PT), os componentes de baixa freqiiéncia (BF), de alta freqiiéncia (AF) e a razdo entre os
componentes de baixa/alta freqiiéncia (BF/AF).

Resultados: Durante o0 método TT, comparando com o periodo basal, ocorreu um aumento da
f (19 £4vs 25+ 5 rpm), f/V1 (37 £ 16 vs 55 + 23) ¢ FC (92 = 18 vs 98 + 16 bpm), com
reducdo da SpO, (97 £ 1.7 vs 95 £+ 3.1 %). Quando reduzido os valores da PSV, as variaveis
cardiorrespiratorias foram semelhantes aos valores basais. Os indices da VFC nao foram
alterados durante o desmame da VM, independentemente do método de desmame utilizado.
Conclusdo: Nossos resultados sugerem que o uso de PSV durante o desmame da VM néo
afeta as variaveis cardiorrespiratérias estudadas, mas o uso do método TT causou alteracdes
cardiorrespiratorias, provavelmente devido ao aumento do trabalho respiratorio. A VFC
permaneceu a mesma durante o desmame e o aumento da FC durante o TT provavelmente

ocorreu através de mecanismos ndo autondmicos.

Palavras Chaves: modulagdo autonomica, freqiiéncia cardiaca, ventilagdo com pressdo

suporte, tubo T.
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ABSTRACT

Introduction: The discontinuation of mechanical ventilation (MV) and the recovery of
spontaneous breathing can lead to important cardiovascular alterations due to changes in the
intrathoracic pressure. The autonomic modulation assessed through heart rate variability
(HRV) during weaning from MV and its impact on cardiorespiratory variables has not been
well elucidated yet.

Objective: To evaluate the effect of T-tube (TT) and pressure support ventilation (PSV)
during weaning from MV on cardiorespiratory variables and heart rate variability.

Patients and Methods: Thirty patients who had received MV for > 48 hours and who met the
criteria for weaning were assessed. Two different weaning methods were used and
randomization was performed to choose one of the following sequences (baseline, PSV, rest,
TT; or baseline, TT, rest, PSV). HRV was assessed by heart rate spectral analysis during MV,
PSV, and TT. Each intervention lasted 30 minutes and there was a 30-minute rest period
between the interventions. At the end of each period of time, the following cardiorespiratory
variables were analyzed: respiratory rate (f), minute ventilation (Vg), tidal volume (Vr), rapid
shallow breathing index (f/Vr), peripheral oxygen saturation (SpO;), heart rate (HR) and
blood pressure. In the HRV, the total spectral power (TP), the low frequency (LF) and the
high frequency (HF) components, and the ratio between the low/high frequency (LF/HF)
components were calculated.

Results: During TT ventilation, regarding the baseline period, there was an increase in f (19
+ 4 vs 25 £ 5 breaths.min), /V1 (37 £ 16 vs 55 = 23) and HR (92 + 18 vs 98 + 16 beats.min),
with decrease in the SpO, (97 = 1.7 vs 95 + 3.1 %). When the PSV values dropped, the
cardiorespiratory variables were similar to the baseline values. The HRV values did not
change during weaning from MV, regardless the weaning methods used.

Conclusion: Our results suggest that using PSV during weaning from MV does not affect the
cardiorespiratory variables studied, but use of TT method caused cardiorespiratory alterations,
probably due to an increase in the respiratory workload. Heart rate variability remained the
same during weaning and the increase in HR during TT, probably occurred through non-

autonomic mechanisms.

Keywords: autonomic modulation, heart rate, pressure support ventilation, T-tube.
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CAPITULO |

Revisdo da Literatura

Introducéo

A ventilagdo mecanica (VM) ¢ uma terapéutica fundamental em pacientes com
insuficiéncia respiratoria aguda na unidade de terapia intensiva (UTI). Estudos prévios tém

identificado uma significativa taxa de prevaléncia da necessidade do suporte ventilatorio!"*.

O desmame da VM ¢ um periodo que exige mais de 40 % do tempo total desse processo’,
podendo estar associado com varias complicagdes. Além disso, cerca de 41% dos pacientes
encaminhados para o desmame, podem apresentar dificuldade durante o processo de

desmame!®,

Para o desmame da VM tem sido escolhido preferencialmente a ventilagdo com
pressdo suporte (PSV), a ventilagdo mandatéria intermitente sincronizada (SIMV) associada
ou ndo com a PSV, e o tubo T (TD!*%" O uso clinico desses modos de ventilagio
espontanea empregados durante o processo de desmame, podem produzir respostas
hemodinamicas diferentes, dependendo da alteracdo da pressdo intratordcica e da interacao

entre o sistema respiratério e cardiovascular em cada modo de desmame.

A retirada da VM e a restituicdio da ventilagdo espontdnea aumentam
significativamente o gradiente de pressdao do retorno venoso. Este aumento pode produzir uma
dilatacdo do ventriculo direito, particularmente quando ocorre hipoxemia induzida pelo

[2.8]

aumento da resisténcia vascular pulmonar™™. Essas respostas podem ser maiores em

individuos que apresentam aumento do trabalho respiratério, em funcdo de uma maior
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alteragdo na pressao intratoracica, o que pode induzir um aumento do estresse cardiaco,

ocasionando uma alteracdo significativa na oferta ¢ demanda do oxigénio!”".

Alguns estudos tém demonstrado que o desmame da VM pode estar associado com

[9,10,11]

importantes alteracdes na atividade autonomica , proporcionando mudangas nos

componentes da variabilidade da freqiiéncia cardiaca (VFC) 'l A alteracdo da VFC tem sido

12 11,1
[12] [, 3]. Esses estudos encontraram uma

descrita através de estudos em animais' ~' ¢ em humanos
importante estimula¢do simpdatica-adrenal, que pode gerar um aumento do componente de

baixa freqiiéncia (BF), com concomitante redu¢do no componente de alta freqiiéncia (AF).

Apesar desses resultados, poucos estudos t€ém investigado os efeitos da VFC durante o

uso da técnica de PSV e TT durante o desmame da VM.

Ventilacdo mecanica e métodos de desmame

A ventilagdo mecanica invasiva ¢ um método de suporte ventilatdrio que proporciona
a manutenc¢do da ventilagdo e oxigenacdo do paciente em niveis adequados, podendo estar
associada a alta taxa de morbidade e mortalidade, além de um alto custo hospitalar.
Atualmente diferentes modos ventilatorios e métodos de desmame da VM sao utilizados nas
UTIs, variando consideravelmente de um pais para outro!! , mas todos buscam a
reversibilidade do processo agudo e o retorno a ventilagdo espontidnea de maneira adequada e
segura.

Esteban et al.l”! demonstraram que, dependendo da patologia, cerca de 1/3 do tempo
total de ventilagcdo mecanica corresponde a fase de desmame, a qual envolve uma mudanca da
interagdo paciente e ventilador, sendo que esta mudanga causa repercussdes mecanicas €

hemodinamicas"'?,
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A maioria dos pacientes (60% a 70%) desmama sem dificuldades!”'¥

, porém um
numero consideravel falha no teste de ventilagdo espontanea apresentando dificuldades de
desmame, dependendo também da etiologia da insuficiéncia respiratoria®*. O desmame
dificil ¢ definido pela inabilidade em tolerar a ventilagdo sem suporte ventilatorio,
necessitando de uma retirada progressiva. Varios estudos buscam a identificacdo de
estratégias para reduzir o tempo de VM, comparando diferentes métodos de desmame P71,
Entre os mais estudados estdo a ventilagdo mandatdria intermitente sincronizada (SIMV), a
pressdo de suporte (PSV) e o tubo T (TT). Nesse estudo, abordaremos os métodos PSV e TT.

Na ventilagdo com pressdo de suporte ocorre um auxilio a ventilagdo espontanea do
paciente, onde o ventilador proporciona uma pressao positiva inspiratdria pré-selecionada. O
nivel de pressdo inspiratoria ¢ fixado em funcdo de se conseguir manter a freqiiéncia
respiratoria (f) entre 20 e 25 respiragdes por minuto (rpm), ¢ é reduzida de forma gradual até a
extubacdo. A PSV ¢ til para contrabalangar o trabalho extra imposto pela presenca do tubo
orotraqueal, reduzindo o trabalho respiratorio. A PSV requer menos tempo de disponibilidade
da equipe devido a boa monitoriza¢do, além de diminuir de forma gradual a atividade
diafragmatica em fungdo do nivel de pressdo utilizadal™. Seu principal inconveniente é
fornecer um nivel de ventilagdo incerta quando o paciente reduz de forma brusca a capacidade
de ventilar.

O método Tubo T (TT) foi o primeiro e ainda hoje ¢ o mais freqlientemente utilizado,
onde o paciente ventila espontaneamente conectado a uma fonte umidificada e enriquecida de
oxigénio. Pode ser realizado através de dois protocolos diferentes: interrupgao abrupta (teste
de ventilagdo espontinea variando de 30 minutos a 2 horas, ap6s o paciente é extubado)!'® ou
interrup¢do gradual (onde existe alternancia entre a respiragao assistida dada pela VM e os

periodos de ventilagdo espontanea, alongando-se progressivamente esses periodos conforme a

tolerancia clinica, até a extubagdo)™. A técnica pode causar aumento do trabalho respiratorio
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. N . y e . 17
devido a presenca do tubo orotraqueal, podendo levar a uma carga respiratoria excessiva '/,

Outros inconvenientes incluem a falta de monitorizagdo, a quantidade de tempo despendida
pela equipe, a transi¢do brusca para a primeira respiragdo espontanea, que por vezes pode ser
mal tolerada'® e a possibilidade de alteragdes hemodinidmicas por aumento da pré-carga, se
as pressOes intratordcicas durante a respiragdo espontanea forem muito negativas, ou

derivadas de hipo ou hiperventilagio!'*’.

Critérios e indices preditivos do desmame

Entre os critérios tradicionalmente utilizados na rotina da UTI para iniciar o processo
de desmame encontramos: resolugdo ou melhora da causa que levou a insuficiéncia
respiratdria; adequada troca gasosa com uma pressao arterial de oxigénio (PaO,) > 60 mmHg,
fragdo inspirada de oxigénio (FiO,) < 0,4 ¢ pressdo positiva expiratoria final (PEEP) < 5
cmH,0; escala de coma Glasgow > 13; temperatura corporal < 38° C; nivel de hemoglobina
> 9 g/dl; estabilidade hemodindmica sem a utilizacdo de drogas vasoativas ou agentes
sedativos [""'*],

Um expressivo numero de trabalhos vem tentando definir os indicadores fisiologicos
preditivos de sucesso no desmame, buscando cada vez mais reduzir a taxa de insucesso nesse
procedimento. Os parametros relacionados a mecéanica pulmonar freqlientemente utilizados
sdo: volume corrente (V1) > Sml/kg, capacidade vital (CV) < 10 a 15 ml/kg; freqiiéncia
respiratoria (f) < 35 rpm, pressdo inspiratoria maxima (Pims) < -25¢cmH,0”%. O estimulo
central respiratério pode ser medido através da pressdo de oclusdo de vias aéreas nos
primeiros 100 milissegundos da inspiracdo (Py;) que deve ser < 2 cmH,0, esta medida ¢

J . . ’ . : ~ [21
pouco utilizada pois requer maior aparato e técnica para sua realizagio'!.
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Entre os indices que combinam mais de um dado fisiolégico encontramos o indice de
associagdo de dados referentes a complacéncia dindmica, freqiiéncia respiratéria, oxigenagao
e pressdo inspiratoria maxima (indice de CROP), avaliando o intercambio gasoso € o
equilibrio entre as reservas e as demandas respiratorias, cujo valor normal estd em torno de 13
ml/resp/min*?!. Outro indice tradicionalmente conhecido ¢ o indice de ventilagio rapida e
superficial ou indice de Tobin, sabe-se que quando a relagdo f/Vr apresentar valores
superiores a 105 rpm/I tem uma associa¢do com faléncia no desmame em 86% e sucesso em
10% dos pacientes'®!. Esse indice ¢ de facil realizagio a beira do leito e amplamente
utilizado, mas ainda existem divergéncias quanto ao ponto de corte na predi¢ao do sucesso do

desmame.

Alteracdes hemodinamicas durante ventilacdo mecanica e desmame

O principal papel do sistema cardiocirculatorio € de oferecer nutrientes e oxigénio para
os tecidos, funcionando em conjunto para que ocorra um perfeito equilibrio entre a oferta ¢ a
demanda de oxigénio. Em ventilagdo espontanea, durante a inspiracdo, a pressao intratoracica
diminui, isto é, cria-se uma pressdo negativa (subatmosférica), produzindo um gradiente de
pressdo que facilita a entrada dos gases para os pulmdes. Essa diminuicdo da pressdo
intratoracica também reflete no coracdo e grandes vasos, facilitando o retorno venoso e
aumentando o débito cardiaco*”".

Na ventilagdo mecanica com pressdo positiva ocorre alteragdo desses mecanismos,
produzindo uma pressao intratoracica positiva na inspiragdo, proporcionando reducdo da pré-

carga do ventriculo direito ou diminui¢do do retorno venoso e aumento da pos-carga do

ventriculo direito ou da resisténcia vascular pulmonar'™. Portanto, a ventilagdo mecénica com
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pressao positiva reduz a pré-carga do ventriculo esquerdo (VE). Além disso também reduz a
pos-carga do ventriculo esquerdo (VE) por diminui¢do da pressdo transmural ventricular, o
que resulta numa importante reducdo na pds-carga e também no trabalho do ventriculo
esquerdo®. Isso se torna relevante em pacientes cuja reserva cardiaca funcional é limitrofe
ou prejudicada, pois, o retorno a ventilagdo espontanea pode aumentar a pré-carga cardiaca e
a pos-carga do VE.

A transicdo da ventilagdo com pressdo positiva controlada para a ventilagdo
espontanea necessita de mecanismos compensatorios rapidos para manter a homeostase
hemodinamica. Porém, individuos com disfungdo cardiaca associada, assim como individuos
que exibem um aumento do trabalho respiratério podem ndo compensar adequadamente essas
alteracdes hemodinamicas agudas, muitas vezes dificultando o processo de desmame
ventilatorio, podendo alterar a perfusdo do miocardio'.

25,2 A . . . , . . .
(2526] tém demonstrado que a isquemia miocardica pode contribuir

Estudos prévios
significativamente para o fracasso do desmame (risco relativo 1.8 e 2.1 respectivamente).
Costa e col?” detectaram maior ocorréncia de alteragdes do segmento ST em pacientes
cardiopatas quando comparados aos individuos nao cardiopatas (64% vs 22%; p < 0,05). No
entanto ndo encontraram diferengas quanto a presenca de arritmias cardiacas entre os grupos.

De um modo geral, essas alteragcdes podem ser justificadas pela disfungdo ventricular
esquerda freqiientemente presente. Lemaire e col.'” detectaram presenca de disfuncio
ventricular esquerda aguda ap6s dez minutos de ventilagdo em tubo T, em pacientes com
DPOC associada com doenga cardiaca. Esses autores afirmam que pacientes com diagndstico
de disfun¢do ventricular podem desenvolver aumento na pressdo de oclusdo da artéria

pulmonar e, as vezes, sofrerem diminui¢do do débito cardiaco durante a retirada da ventilagdo

mecanica com pressdo positiva, levando a faléncia do desmame.
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Podemos ainda relatar como mecanismos o aumento da carga de trabalho dos

[28] [10

musculos respiratorios™™ e aumento no consumo de oxigénio!'”, durante a ventilagio

espontanea ou diminui¢do do suporte ventilatorio, bem como a ansiedade e a liberagdo
simpatical®”). Esses fatores estdo diretamente associados com aumento do consumo de
oxigénio e da demanda cardiaca. Nessas circunstancias, o VE ndo responde de forma
adequada por apresentar disfun¢do diastolica, elevando a pressdo diastolica final do VE,
causando edema alveolar, intersticial e peribronquiolar, aumentando a resisténcia, causando
alteracdes na relagdo ventilagdo/perfusdo que provocam hipoxemia.

Backer e col.'"” demonstraram que pacientes que obtiveram sucesso no desmame apds
cirurgia cardiovascular apresentam aumento significativo no consumo de oxigénio, no indice
cardiaco e na extracdo de oxigénio na transicdo da ventilagdo mecanica para ventilagao
espontinea com tubo T, ao contrario daqueles que falham durante esse processo”. Em
estudo realizado por Frazier e col.”! em cdes com funcdo cardiaca normal e com insuficiéncia
cardiaca induzida por propanolol, observaram alteracdes hemodinamicas no débito cardiaco e
no volume sistélico durante o desmame com tubo T ¢ CPAP, sem alteragdes significativas na
pressdo suporte. Nesse estudo, o aumento do débito cardiaco em ambos os grupos foi
produzido por alteragdes no volume sistolico, sem alteragdes significativas na FC nos trés
modos de desmame. Entretanto, Teboul e col.”* observaram aumento significativo da FC
durante desmame com tubo T, os quais sugeriram que essa resposta deva-se a uma descarga

de catecolaminas durante a remocdo da ventilagdo mecanica. Talvez, esse achado, possa estar

associado a um aumento do tonus simpatico, e possa interferir no processo de desmame.
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Variabilidade da Frequiéncia Cardiaca

A participagdo do sistema nervoso autonomo tem sido considerada uma parte
importante na evolugdo de diversas patologias que acometem o sistema cardiovascular, entre

I'e a morte subita

elas o infarto agudo do miocardio”, a insuficiéncia cardiaca congestival®*
por arritmias®”. Atualmente, muitos estudos buscam entender melhor o papel das alteragdes
autondmicas, no sentido de prevenir complicagdes e melhorar o prognoéstico destes pacientes,
através de medidas terapéuticas.

A partir do conhecimento de que as flutuagoes da freqliéncia cardiaca batimento a
batimento sdo resultado da interagdo simpato-vagal, a variabilidade da freqiiéncia cardiaca
(VFC) tem sido considerada uma janela aberta para o estudo do sistema nervoso autonomo.

A VFC ¢ uma medida das variagdes entre os batimentos (intervalos R-R), causada por
variagdes na entrada do nodo sinusal do sistema nervoso autonomo (SNA). Os mecanismos
multiplos causam a variagdo na atividade autondémica, inclusive respiragdo, reflexo
barorreceptor, ¢ centros cerebrais mais altos. A freqii€éncia cardiaca (FC) depende da
freqliéncia intrinseca do nodo sinusal e da integragdo do tonus nervoso do simpatico e
parassimpatico. A natureza desta integracdo ndo estd completamente entendida, mas FC e
VFC sdo freqiientemente inversamente relacionados, indicando uma relagdo entre o tonus
nervoso ¢ a modulacdo da FC.

As variagdes na FC podem ser separadas em componentes diferentes por uso de
analise espectral®®, um deles ¢ a alta-freqiiéncia (AF: 0,15-0,4 Hz) que é gerado pela
modulagdo respiratoria da atividade do nervo vago. Flutuagdes mais lentas entre 0,04 e
0,15Hz constituem o componente de baixa-freqiiéncia (BF), que ¢, até certo ponto, gerado

pela modulacdo do barorreceptor do tonus simpatico e vagal; o componente BF ¢ por alguns

(36,37

4

autores um marcador do ténus simpatico®®” ¢ por outros é considerado um marcador
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mistol*%8

], Variac¢des nas freqiiéncias abaixo de 0,04 Hz constituem o componente de muito
baixa e ultra baixa freqiiéncia.

A origem fisiologica destas flutuagdes muito lentas ainda ¢ desconhecida, mas tem-se

(3 ]

sugerido que as variagdes da atividade do sistema renina-angiotensina®! ¢ termoregulagao”

sdo de importancia. Além disso, alteracdes da atividade fisica podem ser responsaveis pela

40] ‘1
%01 E controverso se analise espectral da

VFC nas faixas de baixa e ultra baixa freqiiéncia
VFC pode ser usada para determinar essas alteragdes do balanco simpatico-vagal ! ou de
valores absolutos da modulacdo entre simpatico e parassimpatico. A maioria dos
investigadores concorda que o poder da faixa de AF reflete na modulagdo vagal. Esta visdo ¢
sustentada por um estudo de Berger et al*J, os quais mostraram que a modula¢io de

freqiiéncia de disparo simpatizante na AF ndo ¢ refletida na FC porque os receptores

simpaticos atuam no nodo sinusal como um filtro com uma freqiiéncia de 0,15 Hz.

Controle autonémico da freqiéncia cardiaca

A homeostase do sistema cardiovascular é realizada por eficientes mecanismos de
controle e de retroalimentacdo que buscam manter a pressao arterial média e o volume venoso
central dentro de uma faixa relativamente estreita de variagdo. Isto é conseguido pela
regulacdo constante da freqiiéncia cardiaca e do tonus vascular, com grande modulagio por
parte do sistema nervoso autonomo.

As flutuagdes nos intervalos RR (batimento a batimento) apresentam caracteristicas
especiais e o seu comportamento estd vinculado diretamente aos ramos do sistema nervoso
auténomo, apresentando basicamente dois componentes distintos. Um de alta freqiiéncia,

relacionado com os movimentos respiratorios, facilmente identificado como arritmia sinusal
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respiratoria, a qual ¢ mediada pelo sistema nervoso parassimpatico. Outro de baixa
freqiiéncia, com ciclos que duram pelo menos 6 segundos e ¢ mais dificil de ser identificado
no eletrocardiograma convencional, que ¢ mediada pelo sistema nervoso simpatico e em parte

pelo parassimpatico.

Controle parassimpatico da frequéncia cardiaca

A oscilagdo da freqiiéncia cardiaca secundaria a respiracdo, conhecida como arritmia
sinusal respiratoria, ¢ um fenomeno mediado pelo vago, através de estimulos diretos dos
centros respiratorios cerebrais, mas que também depende de reflexos cardiopulmonares. O
grau de influéncia que a respiragdo exerce sobre a freqiiéncia cardiaca depende, entre outras
coisas, da fase da respiracdo, da freqiiéncia respiratéria e do volume de ar corrente!**. As
mudangas da FC ocorrem de forma bifésica, sendo que a inspiragdo provoca aceleracio e a
expiracio desaceleragdo da freqiiéncia cardiacal*.

Sao propostos trés mecanismos para explicar a modulacao da freqiiéncia cardiaca pela
respiragdo: 1) variagdes ciclicas da pressdo intra-adértica produzidas pela respiragdo alteram
mecanicamente o retorno venoso e a circulagdo pulmonar e aortica, que, por agdo central,
repercutem sobre a freqiiéncia cardiaca via barorreceptores arteriais ou receptores atriais; 2)
receptores pulmonares e da parede toracica sdo sensiveis a freqliéncia respiratoria e ao volume
de ar corrente, sendo que o aumento da freqiiéncia respiratéria diminui a amplitude das
oscilagdes da freqiiéncia cardiaca e o aumento do volume de ar corrente aumenta a amplitude
das oscilagdes da freqiiéncia cardiaca; 3) influéncia direta dos neurdnios cardiomotores*.
Mesmo havendo grande participagdo respiratoria e da atividade barorreflexa na modulagdo da
FC, a eliminagdo experimental dos movimentos respiratorios e das flutuagdes da pressao

arterial ndo elimina completamente a arritmia sinusal respiratoria, enquanto houver atividade

inspiratéria central. A depressdo do centro respiratorio faz desaparecer a arritmia
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respiratorial™ sugerindo uma grande participagio central. A arritmia sinusal respiratoria
o~ . 44 o~ . . .
apresenta variagdo com a idade!**)] apresentando uma variagdo linear, ou seja, quanto mais

velho, menos arritmia sinusal respiratoria.

Controle simpatico da freqUiéncia cardiaca

O sistema nervoso simpatico modula a atividade vasomotora gerando oscilagdes de
baixa freqiiéncia na pressao arterial, que ndo mantém nenhuma relagdo com os movimentos
respiratorios. Estas oscilagdes na pressao arterial sist€mica apresentam 6 a 9 ciclos por minuto
e sdo conhecidas como ondas de Mayer. Estas mesmas oscilagdes podem ser detectadas na
freqiliéncia cardiaca.

A influéncia destas oscilagdes sobre a freqiiéncia cardiaca obedece ao mecanismo
onde os leitos vasculares locais regulam a resisténcia local para adequar o fluxo a demanda. O
sistema renina-angiotensina participa do processo controlando a variabilidade na resisténcia
periférica e a variabilidade residual ¢ compensada pela variagdo da freqiiéncia cardiaca,
através da atividade barorreflexa. O aumento cronico da atividade do sistema renina-

. . . - - . 1[4
angiotensina parece alterar o controle da FC, durante as oscilagdes da pressio arterial*®!,

Controle Intrinseco da Frequéncia cardiaca

A ventilagdo e as modificacdes na pressdo intratoracica alteram o retorno venoso
sistémico”). Desse modo, o controle intrinseco do coragdo depende da relagdo forga-tensio
do musculo cardiaco. A caracteristica mais determinante das fibras musculares cardiacas ¢ a
forca de distensdo, assim estas ao receberem um maior volume de sangue, proveniente do

retorno venoso, tornam-se mais distendidas. Isso faz com que, ao se contrairem durante a
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sistole, o fazem com uma for¢ga maior. Conseqiientemente, ocorre aumento do volume
sistolico e também do débito cardiaco. Esta relagdo intrinseca entre a diastole e o volume de
sangue ¢ designada por lei de Frank-Starling, que estabelece que o coracdo, dentro de limites
fisiologicos, é capaz de ejetar todo o volume de sangue que recebe originario do retorno
venoso. Também pode ocorrer um aumento da freqiiéncia cardiaca devido ao maior volume
de sangue proveniente do retorno venoso, provocando uma distensdo das fibras musculares
cardiacas e maior excitabilidade, acarretando uma maior freqiiéncia de descarga ritmica na
despolarizag¢ao espontanea de tais fibras.

Além disso, alteragdes nos niveis de catecolaminas circulantes, temperatura e
demandas metabolicas do coragdo podem alterar a freqiiéncia cardiaca®. Estudos!*"
demonstram que as alteragdes na freqliéncia cardiaca em coracdo desnervado podem ser
afetadas por modificagdes na distensibilidade do miocardio, independentemente do tonus

A e 4
autonomlco[ 8].

ImplicacGes da Variabilidade da Frequéncia Cardiaca no Desmame

O processo de descontinuagdo da ventilagdo mecanica ¢ associado com as altera¢des

[

.. N 10.2 . N . ~ N .
na atividade autonoémica®'**). A influéncia da ventilagdo mecanica sobre a VFC tem sido

relatada através de estudos realizados em modelos animais. Recentemente, Frazier e colt'”
descreveram a VFC e resposta hemodindmicas durante o uso da pressdo suporte (PSV),
pressdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP) ¢ PSV+CPAP em um grupo de cdes com
funcao ventricular normal. Encontraram um aumento significativo no componente de muito

baixa freqiiéncia, com uma reduc¢ao significativa do componente de alta freqiiéncia durante a

exposi¢do de PSV+CPAP. Essas alteragdes da VFC foram associadas com aumento
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significativo da FC e redug¢dao do volume diastolico final do ventriculo direito. Na PSV
ocorreu um aumento do débito cardiaco. Esses dados indicam que houve uma mudanga no
balango autondmico para aumentar o tonus simpatico e reduzir o tdnus parassimpatico durante
a exposi¢ao a PS+CPAP.

O aumento da pressdo intratordcica reduz a pré-carga do ventriculo direito, o que
produz uma alteragio na modulagdo autondomica, com estimulagdo de receptores
cardiopulmonares e barorreceptores arteriais, de forma que o débito cardiaco possa ser
mantido. A estimulacdo da area depressora ativa o sistema nervoso parassimpatico, enquanto
a estimulagdo na area pressora aumenta o tonus simpatico. O aumento do tonus simpatico
produz um aumento da FC, da for¢a de contracdo, da resisténcia vascular ¢ aumenta a
probabilidade de arritmias cardiacas. Os individuos com disfun¢do cardiovascular e/ou
autonomica podem ndo ser capazes de ter essa resposta e entdo pode ocorrer o fracasso no
desmame da ventilagdo mecanica ¢ maior nimero de eventos, tal como isquemia miocardica e
arritmias!'?.

No entanto, o unico estudo!'" realizado em humanos com o objetivo de investigar as
alteracdes na modulagdo autondmica durante o desmame através de andlise espectral da VFC,
ndo encontrou alteragdes significativas nos componentes da VFC durante a transi¢do da
ventilagdo assisto-controlada para PSV, tanto no grupo sucesso quanto no grupo fracasso.
Porém, durante a transi¢do da pressdo suporte para tubo T, os componentes de alta freqii€ncia
e baixa freqiiéncia expressos em unidades absolutas reduziram-se significativamente no grupo
fracasso, sem alteracdes em valores expressos em unidades normalizadas. Os autores
levantaram duas possiveis razdes. Primeiro, durante o desmame existe uma intensa
estimulacdo simpatico-adrenal, o que poderia resultar em retirada da atividade do sistema
nervoso parassimpatico. Por esse motivo, poderia esperar um aumento no componente de

baixa freqiiéncia da VFC, se ele fosse somente um marcador da modulagdo simpatica, mas, no
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entanto, ha evidéncias que esse componente receba influéncias tanto do fluxo simpatico
quanto do parassimpatico. Segundo, o componente de alta freqiiéncia da VFC diminui com

(3132 Nesse estudo!! l],

aumentos da freqiiéncia respiratéria e diminui¢do do volume corrente
durante a transi¢do da ventilagdo assisto-controlada para tubo T, a freqiliéncia respiratoria no
grupo fracasso aumentou mais do que no grupo sucesso, enquanto, o volume corrente foi
significativamente mais baixo. Dessa forma, o aumento da f com redug¢do do Vr, que ¢
equivalente a elevada relagio f/Vi>), poderia resultar em uma maior diminui¢io no
componente de alta freqiiéncia no grupo fracasso.

No entanto, ndo se tém estudos sistematicos adicionais em humanos que possam nos
dar evidéncia da influéncia dos modos ventilatorios durante processo de desmame sobre a
modula¢ao autondmica e sua repercussao na hemodinamica. Portanto, a identifica¢do precoce

dessas alteragdes poderd auxiliar no acompanhamento clinico e cardiovascular, prevenindo

morbidades e mortalidade nos pacientes de alto risco.
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Hipdtese

A variabilidade da freqiiéncia cardiaca comporta-se de maneira diferente durante o

processo de desmame da ventilagdo mecanica sob pressdo de suporte e tubo T.

Objetivos

a) Geral
Verificar o efeito do tubo T e da pressdo suporte, durante o desmame da VM, sobre a

variabilidade da freqiiéncia cardiaca.

b) Especifico
Comparar as alteracdes da freqiiéncia respiratoria, freqiiéncia cardiaca, pressdo
arterial, volume minuto e volume corrente, satura¢do periférica de oxigénio e indice de

respiracao rapida e superficial na utilizagdo do tubo T e ventilacdo com pressao suporte.
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Introducéo

O desmame da ventilagio mecanica (VM) permite aos pacientes retomarem a
iraca a dual M vari dos b identifi Jul
respiracdo espontanea gradualmente' . Varios estudos buscaram identificar estratégias para

[2,34

reduzir o tempo de VM, comparando diferentes modos de desmame!***. Entre os mais

usados estdo o tubo T (TT) e a ventilagdo com pressdo suporte (PSV)**~ A transicio da

VM para a ventilagio espontinea produz modifica¢des na pressdo intratoracical’

, aumenta o

consumo de oxigénio por ao acréscimo do trabalho respiratorio®, podendo promover
1 P 1 ~ . A s , 11 . .

aumento do débito cardiaco!'”, descompensa¢do de insuficiéncia cardiacal''), taquicardia,

U211 6 viscerall'.

isquemia miocardica

Durante a VM, por aumento do volume pulmonar, pode ocorrer retirada da atividade
simpatica promovendo reducdo da freqiiéncia cardiacal”. Durante estudo experimental, o
estresse cardiovascular provocado pelo desmame da VM, caes submetidos a PSV combinada
com pressdo positiva continua na via aérea (CPAP) apresentaram reducdo do componente
espectral de alta freqiiéncia (AF) e aumento no componente espectral de muito baixa
freqiiéncia, sugerindo um aumento da modulagdo simpatica!”®!. Shen e col.l' avaliaram a
VFC, durante desmame da VM em humanos. A VFC foi avaliada na sucessdo dos seguintes
modos ventilatorios: ventilagdo mandatdria assisto-controlada (ACMV), ventilagio com
pressdo de suporte (PSV) e tubo-T (TT). Nao ocorreu nenhuma mudanga significativa nos
componentes espectrais na transicdo da ACMYV para PSV em todos os pacientes. No entanto,
o grupo de pacientes que fracassou na tentativa de desmame durante a mudanca entre PSV
pata tubo T mostrou uma redugdo significativa nos componentes de alta freqiiéncia (AF) e

baixa freqiiéncia (BF) em comparagdo ao grupo que foi capaz de descontinuar VM. A

influéncia individual de diferentes modos ventilatorios durante o desmame da VM sobre as
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variaveis cardiorrespiratorias e variabilidade da freqiiéncia cardiaca ndo tem sido demonstrada
em humanos.

Apesar desses achados, ndo se tém estudos sistematicos adicionais em humanos que
possam evidenciar a influéncia dos modos ventilatorios durante o processo de desmame sobre
a modulacdo autondémica e sua repercussdo nas variaveis cardiorrespiratorias. Portanto, a
identificagdo precoce dessas alteragdes podera auxiliar no acompanhamento clinico e
cardiovascular, prevenindo morbidades e mortalidade nos pacientes de alto risco.

O objetivo deste estudo foi verificar o efeito do tubo T e da pressdo suporte, durante o
desmame da VM, sobre varidveis cardiorrespiratdrias e sobre a variabilidade da freqiiéncia

cardiaca.
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Material e Métodos

Pacientes

Foram selecionados para o estudo pacientes com insuficiéncia respiratéria em VM ha
mais de 48 horas, internados na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) do Hospital de Clinicas
de Porto Alegre, com critérios para o desmame da VM de acordo com parametros
estabelecidos previamente!'’). Os pacientes foram submetidos aos dois modos de desmame
(PSV e TT) de forma seqiiencial por 30 minutos cada um de acordo com randomizagao
prévia, sendo recolocados em VM por 30 minutos ou mais entre uma intervengao e outra para
retornarem a condi¢@o basal. Foram excluidos do estudo os pacientes com hipotensdo arterial
prévia (pressdo arterial sistdlica < 100mmHg); doeng¢a intracraniana grave, barotraumas,
presenga de dreno de torax ou traqueostomia; uso de drogas vasoativas e sedativas. Além
disso, foram excluidos pacientes com arritmias cardiacas freqiientes (superior a 10% de
batimentos ndo sinusais durante o periodo do desmame) ou com implante de marcapasso
cardiaco. O protocolo do estudo foi aprovado através do Comité de Etica em Pesquisa do
Hospital de Clinicas de Porto Alegre. Os pacientes e ou familiares assinaram o termo de

consentimento informado (Anexo 2 e 3).

Parametros de desmame

O desmame foi procedido através de uma redugdo gradual dos niveis de PSV. Antes
do inicio do protocolo, os parametros tradicionais de desmame foram mensurados, incluindo
freqiiéncia respiratoria (f), volume corrente (Vr), ventilagdo minuto (Vg), indice de ventilagdo
rapida e superficial ou Tobin (f/VT). A Pimix € Pemax foi mensurada com manovacudmetro
digital MVD 500 (Globalmed, Porto Alegre, Brasil) . Durante o tubo T, Vr ¢ Vg foram

mensurados usando ventildmetro (Ohmeda Respirometer, modelo 121, Téquio, Japao) com o
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paciente desconectado do ventilador mecanico. Na PSV, essas medidas foram realizadas no
ramo expiratorio do ventilador mecanico também utilizando o ventildmetro. A razio f/Vr foi
calculada de acordo com Yang e Tobin''®. Os pardmetros foram mensurados no final de cada
modo de desmame (Anexo 4). A decisdo para o desmame ou extubagdo foi realizada por

médico intensivista cego para o estudo.

Protocolo do estudo

Inicialmente, foram registradas as caracteristicas clinicas, incluindo idade, sexo,
motivo de internagdo, historia do paciente, escore de APACHE II (acute physiology and
chronic health evaluation), motivo de ventilagdio mecanica, duracdo da VM, gasometria
arterial e parametros de desmame. Os pacientes foram acompanhados até o final do protocolo.
A VFC foi medida durante quatro periodos, com duragdo de 30 minutos cada um, sendo os
pacientes randomizados quanto a escolha da seqiiéncia: (1) basal, PSV, repouso, TT; (2)
basal, TT, repouso, PSV. No periodo basal, os pacientes estavam em ventilagdo mecanica
(Servo 900C e Servo 300C; Siemens-Elema, Solna, Sweden), com PSV variando entre 12-15
c¢cmH,0. Durante o modo PSV os pacientes ventilaram com pressao assistida de 10 cmH,0O e 5
cmH,O de pressdo expiratoria positiva final. No tubo T, os pacientes ventilavam
espontaneamente com fluxo de oxigénio de 5 l/min. Durante o periodo de repouso os
pacientes retornaram aos pardmetros da VM utilizados no periodo basal. No final de cada
periodo, os pardmetros do desmame, freqiiéncia cardiaca (FC), pressdo arterial sistolica e

diastolica (PAS e PAD) e saturacao periférica de oxigénio (SpO,) foram registradas.

Analise da variabilidade da frequéncia cardiaca
O eletrocardiograma foi gravado com o paciente em decubito dorsal, cabeceira elevada

a 45° sendo os eletrodos do gravador (Marquette Medical Systems, Milwaukee, Wis)
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colocados no torax do paciente. A gravacao dos dados do Holter foi analisada por um
investigador cego para o estudo através de técnica semi-automatica utilizando um analisador
Mars 8000 (Marquette Medical Systems, Milwaukee, Wis). Esta analise identifica o nimero
total de batimentos normais, os artefatos e as ectopias, elaborando uma série temporal de
intervalos R-R normais. Os batimentos ventriculares prematuros (BVPs) foram classificados
como batimentos isolados, pares ou salvas de taquicardia ventricular (> 3 BVPs com média
dos intervalos R-R < 600 ms). A VFC no dominio da freqiiéncia foi calculada de acordo com
a Task Force of the European Society of Cardiology and the North American Society of
Pacing and Electrophysiology!'®.. A analise espectral foi computada por segmentos de 256
segundos, através da Transformacdo Répida de Fourier. Foram avaliados a poténcia espectral
total (0.017 = 1 Hz), os componentes de baixa freqiiéncia (0,04-0,15 Hz) e de alta freqiiéncia
(0,15-1 Hz) em unidades normalizadas, e a razdo entre os componentes de baixa/alta
freqliéncia. A VFC foi avaliada no periodo basal, nos dois modos de desmame e no periodo

de repouso entre uma intervengao e outra, durante os ultimos 5 minutos em cada fase.

Analise Estatistica

Os dados foram expressos em média = desvio padrio, analisados através do pacote
estatistico Statistical Package for Social Sciences (version 13.0, SPSS, Chicago, Illinois), com
teste de normalidade para as variaveis (teste de Kolmogorov-Smirnov). Para andlise
paramétrica, os componentes de alta freqiiéncia, baixa freqiiéncia e poténcia espectral total
foram expressos em logaritmo natural e unidades normalizadas. As diferencas entre PSV e
TT foram analisadas através de modelo de andlise de variancia para medidas repetidas
apropriada para estudo cruzado. O efeito de seqiiéncia ndo foi significativo, por isso optou-se

por analise mais simplificada. As comparagdes entre os diferentes momentos: basal, PSV e
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TT, foram realizadas através da analise de variancia para medidas repetidas. Para comparar as

variagoes (A) entre PSV e TT foi utilizado teste t de student para amostras pareadas.
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Resultados

Entre Agosto de 2005 e Setembro de 2006, trinta e nove pacientes foram selecionados
para o estudo, sendo nove pacientes excluidos por apresentarem arritmias cardiacas freqiientes
durante o desmame. Os dados das caracteristicas clinicas e funcionais dos 30 pacientes
incluidos estao descritos na Tabela 1.

O tempo médio da ventilagdo mecanica foi de 8 £ 5 dias, com permanéncia na UTI de
16 = 14 dias. Os pacientes apresentavam no momento do estudo forga muscular inspiratdria e
expiratoria maxima de 40 + 18 e 33 = 16 cmH,0, respectivamente, sem alteragdes na analise
dos gases arteriais, com um indice de oxigenacdo (PaO,/FiO,) de 365 + 98. Os pacientes
apresentaram durante o TT aumento na resposta da freqii€ncia respiratdria, indice de
respiracdo rapida e superficial e freqiiéncia cardiaca, com reducdo significativa na saturagao
periférica de oxigénio, quando comparado com o periodo basal e PSV (Tabela 2). Do mesmo
modo, a resposta da varia¢ao (A) em relagdo ao periodo basal também demonstrou alteragdes
com o TT (Tabela 2). As respostas em relagdo aos A expressas em porcentagem (Figura 1)
também demonstraram significativo aumento da f , f /Vr, PAS ¢ FC e redugdo da SpO,.
Quando os pacientes foram submetidos a reducdo da PSV, as variaveis cardiorrespiratorias
ndo sofreram alteracdo, assim como quando comparados com valores basais (Tabela 2). Os
indices da VFC no dominio da freqiiéncia independentemente do tipo de modo de desmame

ndo diferiram entre si € em comparacdo com os valores basais (Tabela 3).



41

Discusséo

De acordo com os nossos dados, durante o tubo T ocorreram alteragdes significativas
na freqiiéncia respiratoria, na freqliéncia cardiaca, na pressdo arterial sistdlica e na saturagdo
periférica de oxigénio, enquanto que a PSV ndo ocasionou nenhuma modificacdo nas
variaveis cardiorrespiratorias. Ambos os métodos de desmame, ndo modificaram os

componentes da variabilidade da freqiiéncia cardiaca.

Estudo das variaveis cardiorrespiratorias

A descontinuagdo da ventilagdo mecanica de modo abrupto e a restituicdo da
ventilagdo espontdnea podem acarretar importantes alteracdes da pressdo intratoracica
gerando aumento do retorno venoso e aumento do trabalho cardiaco. Em decorréncia disso,
ocorrem alteracdes na resposta da freqiiéncia cardiaca além de uma maior probabilidade de

[20,21

instabilidade hemodinamica®*?", a qual pode ser a responsavel por aumentos nas taxas de

isquemia do miocardio durante esse periodo!'*"**%,

Esteban e cols® demonstraram que a evolugio clinica dos pacientes colocados em TT
pode apresentar aumento na freqii€ncia cardiaca e pressdo arterial sistélica principalmente
naqueles pacientes que falham na tentativa de desmame. Além disso, Lemaire ¢ cols!'"
referem que essas respostas podem ser mais significativas naqueles pacientes que apresentam
diagnéstico de doenga pulmonar obstrutiva cronica e/ou cardiaca, o que pode requerer retorno
para ventilagdo mecanica. Em nosso estudo, ndo avaliamos a funcdo hemodinamica
invasivamente, mas detectamos aumentos na variagao da resposta da pressdo arterial sistolica

e da freqiiéncia cardiaca e¢ ainda na freqii€ncia respiratéria quando os pacientes foram

expostos ao TT.
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Recentemente, Shen e cols!'

verificaram aumentos na freqiiéncia respiratoria e
cardiaca durante o TT, naqueles pacientes que falharam no desmame da ventilagdo mecanica.
Normalmente, a falha do desmame da VM também vém acompanhada por um decréscimo do

23,24]

volume corrente ¢ aumento da freqiiéncia respiratorial As respostas dessas variaveis

indicam um aumento na razdo f/Vr, que proporciona uma defici€éncia na eliminagdo do
dioxido de carbono, com respectivo aumento da freqiiéncia respiratoria e redugdo na SpO,**.
Em nosso estudo, ndo encontramos diferengas na ventilacdo, embora o indice respiragdo
rapida e superficial foi maior e SpO, menor durante o tubo T. Embora ndo tendo realizado
medidas diretas dos contetidos arterial e venoso de O, durante o periodo de desmame, a menor
SpO, ao final do TT poderia estar relacionada, entre outros fatores, com maior extracdo
periférica, assim como a resposta para um maior trabalho respiratério levando a menor
conteudo venoso misto de O,.

Alguns estudos tém mostrado esta sobrecarga. Estudo recente® demonstrou que
pacientes que falham na tentativa de ventilacdo espontanea com TT apresentam aumento na
sobrecarga dos musculos inspiratorios acessorios € musculatura expiratdria, combinado com
diminui¢do na capacidade dos musculos inspiratorios em gerar pressao suficiente para manter
a ventilacdo. Esse achado nos indica que durante esse método de desmame existe um aumento

[27,28]

do trabalho mecanico , 0 que torna possivel um aumento na capacidade de extracdo

cor e . . ~ ’ 26
periférica por parte da maior ativagdo desses musculos®®),

Variabilidade da freqiéncia cardiaca

A variabilidade da freqiiéncia cardiaca tem demonstrado forte associagdo com

[29,30,31

prognostico em pacientes com comprometimento cardiovascular I E conhecido que o

processo de desmame da VM ¢€ uma situagdo de estresse que acarreta estimulagdo simpatica-

13233]

adrena , que pode causar alteragdes na VFC. Portanto, existem poucos estudos
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analisando a VFC durante ventilacdo com pressao positiva ou durante o desmame da VM em
modelos animais'” ¢ humanos!'®****2¢),

Em nosso estudo, ndo verificamos diferengcas na VFC entre a tentativa de desmame
utilizando PSV e TT analisada em valores absolutos ¢ em unidades normalizadas. No tnico
estudo que avaliou o impacto da VFC durante o desmame da VM em humanos, Shen e cols!'®!
relataram diminui¢do no comportamento da VFC nos pacientes que fracassaram em relacao
aos que obtiveram sucesso na tentativa de desmame da VM ao serem submetidos de forma
seqiiencial aos modos ACMV, PSV e TT. Nesse estudo, somente foram encontradas
diferencas na VFC quando os componentes de freqliéncia da analise espectral foram
expressos em valores absolutos, o que acarreta numa grande influéncia das variacdes da
poténcia espectral total sobre os valores desses componentes, sendo considerada uma
abordagem inadequada para analisar o efeito de intervengdes sobre a modulagdo
autondémical'”. Frazier e cols®®, ndo observaram aumento da FC em pacientes submetidos ao
desmame da VM utilizando CPAP, apesar dos elevados niveis de catecolaminas plasmasticas,
compativeis com aumento da atividade simpatica. Valipour e cols® demonstraram, em
individuos saudaveis, que os niveis de pressdo positiva na via aérea acima de 10 cmH,O
induzem decréscimo do débito cardiaco e volume sistolico e aumento na resisténcia periférica,
diminui¢do da VFC, sem qualquer diferencas no intervalo R-R. Este estudo foi realizado em
individuos saudaveis e com alto nivel de pressao na via aérea.

O comportamento da FC batimento a batimento ¢ modulado quase que exclusivamente
pelo sistema nervoso auténomo, com aumento da modulacdo vagal em repouso, gerando
bradicardia, e predominio simpatico durante situacdes de estresse resultando em aumento da
FC'". Apesar de termos observado um aumento significativo da FC durante o TT, o
comportamento da variabilidade da freqliéncia cardiaca ndo indica aumento da modulagdo

simpatica. Como demonstrado por Ribeiro e cols™”), outros fatores podem elevar a FC durante
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situagoes de estresse. Mesmo sob bloqueio autondmico completo com propranolol e atropina,
os autores observaram aumento da FC durante o exercicio fisico com cargas progressivas de
trabalho”). Altera¢des nos niveis de catecolaminas circulantes, alteragdes ciclicas da FC em

38]

sincronia com a ventilagio®®, assim como modificacdes na pressio intra-toracica alterando o

391 ¢ pré-carga do ventriculo direito podem estimular o controle intrinseco da

retorno venoso
FC*. Os mecanismos pelos quais o TT promoveu elevagdo da FC no presente estudo

precisam ser melhor esclarecidos.

Limitacdes do estudo

Primeiro, em nosso estudo avaliamos a modulagdo autonomica de forma nao-invasiva
através da analise espectral da freqiiéncia cardiaca. Esta abordagem ¢é adequada para analisar
mudangas na modulagdo vagal, mas apresenta limitagdes para analisar a modulacdo simpatica.
Polanczyk e cols!*'), estudando individuos saudaveis submetidos & bloqueio autondmico
parcial e completo, demonstraram que repouso, os componentes de alta e de baixa freqiiéncia
da analise espectral da FC essencialmente refletem a modulagao vagal. Durante situagdes com
grande ativagdo simpatica, como o exercicio fisico moderado, os componentes espectrais nao
refletem a modulagio autondémical*'l. E provavel que os nossos achados em relagdo a VFC se
devam ao excessivo aumento da ativagdo simpatica secundaria as diversas patologias de
nossos pacientes, o que pode explicar uma incapacidade de alterar a VFC. Em adigdo, o grupo
foi formado por pacientes heterogéneos e criticos com causas multiplas para VM, tal como
lesdo pulmonar aguda, sindrome de angustia respiratéria aguda, sepse e presenga de varias
doengas associadas, incluindo doengas cardiacas e doenga pulmonar obstrutiva cronica. Os
nossos pacientes ainda usavam algumas medicag¢des que podem ter interferido na modulacao

autonomica.
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Concluséo

Os resultados do presente estudo sugerem que o uso de PSV durante o desmame da
VM nao afeta as varidveis cardiorrespiratorias estudadas, mas o uso do método TT causou
alteracdes cardiorrespiratorias, provavelmente devido ao aumento do trabalho respiratorio. A
VFC permaneceu a mesma durante o desmame e¢ o aumento da FC durante o TT

provavelmente ocorreu através de mecanismos nao autonomicos.
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Tabela 1. Caracteristicas clinicas dos pacientes
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Variaveis Total
(n=30)
Idade, anos 52+16
Sexo
Masculino/Feminino, n°® (%) 12 (40)/18 (60)
APACHE 11 21+5
Motivo da VM, n° (%)
LPA /SARA 8 (27)
Sepse 8 (27)
Pneumonia 7(23)
Depressao do sensorio 3(10)
Edema agudo de pulmao 3 (10)
Parada cardiorrespiratoria 1(3)
Analise dos Gases Sangiiineos
pH 7.4 +0.08
PaCO,, mmHg 37+£9
Pa0O,, mmHg 129 + 34
Sa0,,% 98+5
Pa0,/FiO, 365 +£98
Comorbidades n° (%)
Hipertensao 9 (20)
Cancer 6 (13)
DPOC 3(6)
Diabetes 3(6)
Doenga arterial coronariana 5(11)
Insuficiéncia cardiaca 3(6)
Doenga Neuroldgica 2(4)
Insuficiéncia renal cronica 5(11)
Outras 9 (20)
Medicagoes
B-Bloqueadores 2
Bloqueadores canal de célcio 3
Inibidores ECA 6
Diuréticos 6
Antibidticos 26
B-agonistas 4
Anticolinérgicos 3

Valores expressos em média + desvio padrao ou n (%).APACHE, acute physiology and
chronic health evaluation VM, ventilagdo mecanica; LPA, lesdo pulmonar aguda;
SARA, sindrome da angustia respiratoria aguda; DPOC, doenga pulmonar obstrutiva cronica;
Outras (SIDA, tuberculose, fumantes); ECA, enzima conversora da angiotensina.
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Tabela 2. Dados absolutos e da variagao (A) dos parametros cardiorrespiratorios

Parametros Basal PSV TT Variagdo (4)
PSV TT

f, rpm 19+4 2145 25+5" 2,0+45 4,0 £ 6,6
Vg, Lmin™ 10,6 + 3,5 10,5+ 3,1 11,0+ 2,6 0,05+ 1,7 0,32 +2,7
Vr, 1 0,58+0,18 051+0,15 0,49+0,16 -0,06 + 0,1 0,07 +0,2
f/Vr 37+ 16 46 + 20 55+ 23" 92415 17 + 25%
PAS, mmHg 130+ 19 132+ 17 142 + 21 1,0+ 12 8.8+ 10*
PAD, mmHg 70 + 16 70 £15 71+16 0,5+ 10 1L,L1+12
FC, bpm 92 +18 92+ 17 98 + 16" 04+5 5,7 + 9%
SpOs, % 97 +1,7 98 + 1,6 95+ 3,1 03+1,4 1,9 + 3*

Valores expressos em média + desvio padrdo. f, freqiiéncia respiratoria; Vg, volume minuto;
VC, volume corrente; f/VC, indice de respirag@o rapida e superficial, PAS, pressdo arterial
sistolica; PAD, pressao arterial diastdlica; FC, freqiiéncia cardiaca; SpO,, saturagdo periférica
de oxigénio." ANOVA p < 0,05, TT vs basal e PSV; T ANOVA p < 0,01, TT vs basal ¢ PSV;
*p <0.05, teste t pareado PSV vs TT
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Legenda

Figure 1. Diferenga da freqiiéncia respiratoria, pressdo arterial sistolica, indice de respiragdo
rapida e superficial, saturacdo periférica de oxigénio e freqiiéncia cardiaca em relagdo aos

valores basais. * Teste t pareado (PSV vs. TT; p < 0,05).
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Tabela 3. Dados da variabilidade da freqiiéncia cardiaca e a varia¢do (A) durante PSV e TT

Parametros

InBF, ms?
InAF, ms?
InPT, ms?
PT, ms?
BF/AF
BF un

AF un

Basal

38+1,8
34+14
6,0+1,3
823 + 986
2+1,6
47,5+ 20
30,6 =13

PSV

3,62
3,5+1,7
58+1,5

936 + 1302
1,6 £14
42,0 £22
31,9+ 16

TT

43+1,6
3,6+1,5
6+1,5
1103 + 1477
2,1+£2
472 +22
29,6 £ 13

Variacao (A)
PSV TT

-0,09+1,2 033+1,2
0,11 +1 0,14+0.,8
-0,08 £0,9 0,11 +0,7
102 £ 1212 280+ 816
-0,2+1,6 0,12
5,0+16 0,3+19

1,3+ 14 -1+12

Valores expressos em média + desvio-padrao; In, logaritmo natural; BF, baixa freqiiéncia; AF,
alta freqiiéncia; PT, poténcia total; BF/AF, razdo baixa/alta freqiiéncia; un, unidade

normalizada.
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Introduction

Weaning from mechanical ventilation (MV) makes it possible for the patients to
gradually recover spontaneous breathing!'!. Several studies have tried to identify strategies to
reduce the time of MV by comparing different weaning methods>>*. T-tube (TT) and
pressure support ventilation (PSV) are among the most used methods®*>. The transition
from MV to spontaneous ventilation causes alterations in the intrathoracic pressure!’,
increases the oxygen consumption due to the additional respiratory workload™”, which may

cause the increase in the cardiac output'”, decompensation of heart failure!'"!] tachycardia,

myocardial[lz’m and visceral!'*! ischemia.

During MV, due to increase in the pulmonary volume, there might be sympathetic

withdrawal, causing decrease in the heart rate!”’

. In an experimental study during the
cardiovascular stress caused by weaning from MV, dogs that received PSV combined with
continuous positive airway pressure (CPAP) presented a decrease in the high-frequency
spectral component and an increase in the very-low-frequency spectral component, what
suggests an augmented sympathetic modulation!'®). Shen et al''® assessed the HRV during
weaning from MV in human beings. The HRV was assessed in the sequence of the following
ventilation modes: Assisted-controlled mandatory ventilation (ACMV), pressure support
ventilation (PSV) and T-tube (TT). There was not any significant change in the spectral
components during the transition from ACMYV to PSV in all patients. However, the group of
patients failing the weaning attempt during the change from PSV to T-tube showed a
significant reduction in high and low frequency components in comparison to the group that
was able to discontinue MV. The individual influence of different ventilation modes during

the weaning process on cardiorespiratory variables and heart rate variability have not been

studied in human beings.
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In spite of these findings, there have not been additional systematic studies involving
human beings that can evidence the influence of the ventilation modes during the weaning
process on the autonomic modulation and its consequence in the cardiorespiratory variables.
Therefore, the early identification of these alterations might be useful for the clinical and

cardiovascular follow-up, preventing morbidities and mortality in high risk patients.

The objective of this study was to verify the effect of T-tube and pressure support

during weaning from MV on the cardiorespiratory variables and the heart rate variability.
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Material and Methods

Patients

Patients with respiratory failure receiving MV for more than 48 hours, who had been
admitted to the Intensive Care Unit (ICU) of the Hospital de Clinicas de Porto Alegre, and
who met the criteria for weaning from MV according to the parameters previously defined
were selected to participate in this study. The patients underwent both weaning methods (PSV
and TT) in a sequence, and each procedure lasted for 30 minutes according to previous
randomization. The patients received MV for 30 minutes or longer between the interventions
so that they could recover the baseline state. Those patients with previous arterial hypotension
(systolic blood pressure < 100mmHg), severe brain disease, barotraumas, presence of thoracic
drain or tracheostomy, using vasoactive and sedative drugs were excluded from the study. In
addition, those patients with frequent heart arrhythmias (higher than 10% of the non-
sinusoidal heart beats during the weaning period) or cardiac pacemaker implantation were
also excluded. The study protocol was approved by the Ethics on Research Committee of the
Hospital de Clinicas de Porto Alegre. The patients and/or their relatives signed the informed

consent.

Weaning parameters

The weaning was performed by means of a gradual reduction in the levels of PSV.
Before the beginning of the protocol, the traditional weaning parameters were measured,
including respiratory rate (f), tidal volume (Vr), minute ventilation (Vg), rapid shallow
breathing index or Tobin (f/VT). The MIP (maximal inspiratory pressure) and the MEP

(maximal expiratory pressure) were measured by a digital compound gauge MVD 500
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(Globalmed, Porto Alegre, Brazil). During T-tube ventilation, Vr and Vg were measured
using a respirometer (Ohmeda Respirometer, model 121, Tokyo, Japan) with the patient
disconnected from the mechanical ventilator. During PSV, these measures were taken in the
expiratory branch of the mechanical ventilator also by means of a respirometer. The f/Vtratio
was measured according to Yang and Tobin!'®. The parameters were measured at the end of
each weaning procedure. The decision for weaning or extubation was taken by the intensive

care physician blind to the study.

Study protocol

First, the clinical characteristics, including age, gender, reason for hospital admission,
patient's history, APACHE II (acute physiology and chronic health evaluation) score, reason
for mechanical ventilation, duration of MV, arterial blood gases and weaning parameters were
recorded. The patients were followed up to the end of the protocol. The HRV was measured
during four periods of 30 minutes each, and the patients were randomized regarding the
choice of sequence: (1) baseline, PSV, rest, TT; (2) baseline, TT, rest, PSV. During the
baseline period, the patients received mechanical ventilation (Servo 900C and Servo 300C;
Siemens-Elema, Solna, Sweden), with the PSV ranging from 12-15 cmH,0. During the PSV
mode, the patients were ventilated with assisted pressures of 10 cmH,O and 5 cmH,O of
positive end-expiratory pressure. During T-tube ventilation, the patients spontaneously
breathed with oxygen flow of 5 1/min. At rest, the patients returned to the MV parameters
used in the baseline period. At the end of each study period we recorded weaning parameters,
heart rate (HR), systolic and diastolic blood pressure (SBP and DBP) and peripheral oxygen

saturation (SpOy).
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Analysis of the heart rate variability

The electrocardiogram was recorded with the patient supine, his/her head elevated at
45°, and the electrodes of the ECG recorder (Marquette Medical Systems, Milwaukee) placed
on the patient’s thorax. The Holter data recording was analyzed by an investigator blind to the
study using a semi-automatic technique with the help of an analyzer Mars 8000 (Marquette
Medical Systems, Milwaukee, WI, USA). This type of analysis identifies the total number of
normal heart beats, the artifacts and the ectopies, and produces a temporal series of normal
RR intervals. The premature ventricular beats (PVBs) were classified as isolated beats, pair
beats or runs of ventricular tachycardia (> 3 PVBs with mean RR intervals of < 600 ms). The
HRYV in the frequency domain was calculated according to the Task Force of the European
Society of Cardiology and the North American Society of Pacing and Electrophysiology!”.
The spectral analysis was recorded per 256-second segments using the Fast Fourier
Transform. The total spectral power (0.017 + 1 Hz), the low frequency components (0.04 -
0.15 Hz) and the high frequency components (0.15 - 1 Hz) in normalized units, and the ratio
between the low/high frequency components were assessed. The HRV was assessed in the
baseline period, in both weaning methods and at rest between the two interventions, during

the last 5 minutes of each phase.

Statistical analysis

Data were expressed in mean + standard deviation and analyzed by the Package for
Social Sciences (version 13.0, SPSS, Chicago, Illinois, USA), with normality test for the
variables (Kolmogorov-Smirnov test). For the parametric analysis, the high and low

frequency components and the total spectral power were expressed in natural logarithm and
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normalized units. The differences between PSV and TT were analyzed by the analysis of
variance model for repeated measures appropriate for cross-sectional studies. The sequence
effect was not significant, therefore, we decided to perform a simplified analysis. The
comparisons between the different moments: baseline, PSV and TT, were performed using the
analysis of variance for repeated measures. In order to compare the variations (A) between

PSV and TT we used Student’s t test for paired samples.
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Results

Between August 2005 and September 2006, thirty-nine patients were selected to take
part in this study. Nine of them were excluded because they had frequent heart arrhythmias
during weaning. Data containing the clinical and functional characteristics of the 30 patients

included in the study are described on Table 1.

Mean time of mechanical ventilation was 8 + 5 days, and the length of stay in ICU was
16 + 14 days. The patients presented, at the time of the study, maximal inspiratory and
expiratory muscle strength of 40 + 18 and 33 + 16 cmH,0O, respectively, showing no
alterations in the analysis of the arterial gases, with oxygenation index (PaO,/FiO;) of 365 +
98. The patients presented, at the time of the study, maximal inspiratory and expiratory
muscle strength of 40 + 18 and 33 + 16 cmH,0, respectively. No alterations were observed in

the analysis of the arterial gases, with a normal oxygenation index (PaO,/Fi0O,) of 365 + 98.

During TT ventilation, the patients presented increased respiratory rate response, rapid
shallow breathing index and heart rate, with significant decreased peripheral oxygen
saturation if compared to the baseline and PSV periods (Table 2). Similarly, the response of
variation (A) regarding the baseline period also evidenced some alterations during TT
ventilation (Table 2). The responses regarding the A expressed in percentage (Figure 1) also
showed a significant increased f, f /V1, SBP and HR and decreased SpO,. When the patients
were submitted reduced PSV, the cardiorespiratory variables did not have changes as such
when compared to the baseline values (Table 2). The HRV values in the frequency domain,
regardless of the type of weaning method, showed no differences among themselves or when

compared to the baseline values (Table 3).
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Discussion

According to our data, during T-tube ventilation there were significant alterations in
the respiratory rate, heart rate, systolic blood pressure, and peripheral oxygen saturation,
while PSV did not cause any changes in the cardiorespiratory variables. Both weaning

methods did not change the components of the heart rate variability.

Study of the cardiorespiratory variables

The sudden discontinuation of mechanical ventilation and the recovery of spontaneous
breathing can cause important alterations in the intrathoracic pressure leading to increased
venous return and cardiac workload. As a consequence, there are alterations in the heart rate

[20,21

response and a greater probability of hemodynamic instability®*", which can be responsible

for higher rates of myocardial ischemia during this period!'*'*22.

1[5]

Esteban et al”' showed that the clinical evolution of the patients who receive TT

ventilation can present increased heart rate and systolic blood pressure mainly for those

1" mentioned that these

patients failing the weaning attempt. In addition, Lemaire et a
responses can be more significant in the patients who present diagnosis of chronic obstructive
pulmonary disease and/or heart disease, which might require them to receive mechanical
ventilation again. In our study, there was not an invasive assessment of the hemodynamic
function, but we detected, as expected, increases in the response variation of the systolic

blood pressure and the heart rate, and even the respiratory rate, when the patients were

exposed to the TT.
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16!

Recently, Shen et a found increased respiratory and heart rate during TT

ventilation in those patients who failed weaning from mechanical ventilation. The weaning
failure usually occurs together with decreased tidal volume and elevated respiratory rate!*>%,
The responses of these variables indicate an increase in the f/Vrt ratio, which causes impaired
carbon dioxide elimination, with a respective increase in the respiratory rate and decrease in
the Sp0,*). In our study, we did not find differences in the ventilation, although the rapid
shallow breathing index was higher and SpO2 was lower during the T-tube method. Although
we did not directly measure the arterial and venous contents of O, during the weaning period,
the decreased SpO at the end of TT method could be related, among other factors, to a higher

peripheral extraction, as a response to a greater respiratory muscle workload leading to lower

mixed venous oxygen content.

[26]

Some studies have already shown this workload. A recent study*™ showed that the

patients failing the attempt of spontaneous ventilation with TT present a higher overload of
the accessory inspiratory and expiratory muscles, combined with a decrease in the inspiratory

muscles capacity of producing enough pressure to maintain ventilation. This finding suggests

K[27:28

that during this weaning method there is increased mechanical wor I, what might provide

a higher capacity of peripheral extraction due to a greater activity of these muscles'*°.

Heart rate variability

The heart rate variability has been studied in clinical situations showing a strong

 [29.3031]

association with the prognosis of patients with cardiovascular impairmen . It is known

that weaning process is a stressfull situation that causes sympathetic-adrenal response >,

which can cause HRV changes. However there are only few studies analyzing HRV during
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positive pressure ventilation or during weaning from MV in animal'’® and human

modelsl16:34:35:36]

In our study, there were no differences in the HRV between the weaning attempt using
PSV and TT analyzed in absolute values and in normalized units. In the only study that
assessed the impact of the HRV during the weaning from MV in human beings, Shen et al"'®
reported decreased HRV behavior in the failing patients compared to those who were
successful in the attempt of weaning from MV after undergoing the sequence of ACMV, PSV
and TT methods. In this study, there were differences in the HRV only when the frequency
components of the spectral analysis were expressed in absolute values, what causes a great
influence of the variations of the total spectral power on the values of these components.
Therefore, it is considered an inappropriate approach for the analysis of the effect of
interventions on the autonomic modulation'”), Frazier et al®® did not find increased HR in
patients who underwent weaning from MV using CPAP, despite the high levels of plasmatic
catecholamines compatible with the increase in the sympathetic activity. Valipour et al’®’!
showed, in healthy volunteers, that the levels of positive airway pressure above 10 cmH,0O
lead to: decreased cardiac output and systolic volume, increased peripheral resistance,

decreased HRV, without any differences in the mean RR interval. This study was done in

healthy individuals and with higher levels of airway pressure.

The behavior of the beat-to-beat HR is modulated almost exclusively by the
autonomic nervous system, with increase in the vagal modulation at rest, which causes
bradycardia and sympathetic predominance during the stressful situations resulting in
increased HR'"). Even though we found a significantly higher HR during TT ventilation, the
behavior of the heart rate variability does not suggest an increase in the sympathetic

modulation. As evidenced by Ribeiro et al®”), other factors can elevate the HR during
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stressful situations. Even under complete autonomic blockade using propranolol and atropine,
the authors found increased HR during the physical exercise with progressive workload™”).
The alterations in the levels of current catecholamines, cyclic alterations in the HR in

synchronism with the ventilation™"

, as well as alterations in the intrathoracic pressure that
change the venous return®” and the right ventricle preload can stimulate the intrinsic control

of the HR""!. The mechanisms present in the TT ventilation responsible for the higher HR in

this study need to be further investigated.

Study limitations

The first limitation to be mentioned is that in our study we assessed the autonomic
modulation in a noninvasive manner using heart rate spectral analysis. This approach is
appropriate for the analysis of changes in the vagal modulation, but presents some limitations

when used to analyze the sympathetic modulation. Polanczyk et al'*]

studied healthy subjects
who underwent complete and partial autonomic blockade and showed that, at rest, the high
and low frequency components of the HR spectral analysis essentially reflect the vagal
modulation. During situations in which there is high sympathetic activity such as moderate
physical exercise, the spectral components do not reflect the autonomic modulation™*", Tt is
probable that our findings regarding the HRV are caused by the excessive increase in the
sympathetic activity secondary to the several severe pathologies presented by our patients that
can explain an incapacity of additional changes in HRV. In addition, our group was formed by
critical and heterogeneous patients with multiple causes leading to MV such as acute lung

injury (ALI), acute respiratory distress syndrome (ARDS) and sepsis and presenting several

associated diseases, including heart disease and chronic obstructive pulmonary disease
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(COPD). Our patients also used some drugs that may have interfered in the autonomic

modulation.

Conclusion

The results of the present study suggest that The results of the present study suggest
that using PSV during weaning from MV does not affect the cardiorespiratory variables
studied but use of TT method caused cardiorespiratory alterations, probably due to an increase
in the respiratory workload. Heart rate variability remained the same during weaning and the

increase in HR during TT, probably occurred through non-autonomic mechanisms.
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Table 1. Clinical characteristics of the patients

. All patients
Variables (n=30)
Age, yr 52+16
Gender
Male/Female, n°® (%) 12 (40)/18 (60)
APACHE 11 21+5
Reason for MV, n° (%)
APL / ARDS 8(27)
Sepsis 8 (27)
Bronchopneumonia 7(23)
Sensory depression 3 (10)
Acute pulmonary edema 3 (10)
Cardiopulmonary arrest 1(3)
Arterial blood gas analysis
pH 7.4 +0.08
PaCO,, mmHg 37+£9
Pa0O,, mmHg 129 + 34
Sa0,,% 98+5
Pa0,/FiO, 365 +£98
Underlying diseases n° (%)
Hypertension 9 (20)
Cancer 6 (13)
COPD 3(6)
Diabetes mellitus 3(6)
Coronary arterial disease 5(11)
Heart failure 3(6)
Neurologic diseases 2(4)
Chronic renal failure 5(1)
Others 9 (20)
Medications
B-blockers 2
Calcium-channel blockers 3
ACE inhibitors 6
Diuréticos 6
Antibidticos 26
B-agonist nebulizers 4
Anticholinergic nebulizers 3

Values are expressed as mean =+ standard deviation or n (%). APACHE, acute physiology and
chronic health evaluation; MV, mechanical ventilation; ALI, acute lung injury; ARDS, acute
respiratory distress syndrome; COPD, chronic obstructive pulmonary disease; Others (AIDS,
tuberculosis, smokers); ACE, angiotensin converting enzyme.
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Table 2. Changes and absolutes values of cardiorespiratory variables

Variables Baseline PSV TT Change (4)
PSV TT
f, breaths.min 19+4 2145 25+ 5" 2,0+45 4,0 + 6,6
VE, L.min™ 10,6 3.5 10,5+ 3,1 11,0+2,6 0,05+ 1,7 0,32+2.7
Vi, 1 0,58+£0,18 0,51+0,15 0,49+0,16 0,06 + 0,1 0,07 +0,2
f/Vr 37+16 46 + 20 55+ 23" 92415 17 + 25%
SBP, mmHg 130+ 19 132+ 17 142 + 21 1,0+12 8,8 £ 10*
DBP, mmHg 70+ 16 70 £15 71+16 0,5+ 10 1L1+12
HR, beats.min 92 +18 92 4 17 98 + 16 04+5 5,7 + 9%
SpO., % 97 +1,7 98 + 1,6 95 +3,1 03+1,4 -1,9 + 3*

Values are expressed as mean + standard deviation; f, respiratory rate; Vg, minute ventilation;
Vr, tidal volume; f/Vr, frequency-tidal volume ratio; SBP, systolic blood pressure; DBP,
diastolic blood pressure; HR, heart rate; SpO,, peripheral oxygen saturation. " ANOVA p <
0.05, TT vs baseline and PSV; ™ ANOVA p < 0.01, TT vs baseline, and PSV; * p < 0.05,
paired t-test PSV vs TT.
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Legends

Figure 1. Respiratory rate, systolic blood pressure, frequency-tidal volume ratio, peripheral
oxygen saturation and heart rate changes in relationship with baseline. * Paired t-test (PSV vs.

TT; P < 0.05).
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Table 3. Change of the heart rate variability in PSV and SBT

78

Variables

InLF, ms?
InHF, ms?
InTP, ms?
TP, ms®
L/H

LF nu

HF nu

Baseline

38+1,8
34+14
6,0+1,3
823 +£ 986
2+1,6
47,5+ 20
30,6 13

PSV

3.6+2
35+1,7
58+1,5
936 + 1302
1.6+ 1,4
42,0 +22
31,9+ 16

TT

43+1,6
3.6+1.,5
6+1,5
1103 + 1477
2142
472 +22
29,6+ 13

Change (A)
PSV T

-0,09£1,2 0,33+1,2
0,11 +1 0,14 +£0,8
-0,08 £0,9 0,11+0,7
102 + 1212 280 + 816
-0,2+1,6 0,1+2
-5,0+£ 16 -0,3+19

1,3+ 14 -1+12

Values are expressed as mean =+ standard deviation; In, natural logarithm unit; LF, low
frequency; HF, high frequency; TP, total power; L/H, low to high frequency; nu, normality

units
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ANEXO 2

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
(Modelo Familiar)

OBJETIVO: Gostariamos de verificar através desta pesquisa como se comportam em
seu familiar a variabilidade da freqiiéncia cardiaca (ritmo cardiaco), freqii€ncia respiratoria,
pressao arterial, concentragdo de oxigénio do sangue e a concentracdo de gas carbdnico
expirado, durante o procedimento da retirada da ventilacdo mecénica, para permitir o

adequado restabelecimento da respiragdo natural.

Para isso, gostariamos de explicar-lhe como sera realizado o trabalho de pesquisa que
estaremos realizando neste Centro de Terapia Intensiva. O trabalho envolve o processo de
retirada do aparelho de ventilagdo mecénica, o qual ¢ necessario para todos os pacientes
submetidos a respiracdo artificial. A retirada do aparelho de ventilagdo mecanica ¢ realizada
através da recuperacdo da for¢a dos musculos da respiragdo. Para o seu familiar recuperar a

forga desses musculos, ele deve voltar a realizar esforgos de respiragdo espontanea.

Existem duas formas muito utilizadas para essa finalidade, mas ndo sabe-se qual delas ¢
a melhor. A primeira ¢ lhe desconectar do aparelho de ventilagdo mecanica e pedir para que
ele respire sozinho (chamada método Tubo T). A segunda forma ¢ reduzir gradualmente a
ajuda do respirador mecanico até ele respirar sozinho (Chamada Pressdo Suporte). Nesse
estudo, os dois métodos serdo utilizados, cada um pelo periodo de 30 minutos, com no
minimo 30 minutos de descanso entre eles, sendo a escolha da ordem dos métodos realizada

de modo randomizado, isto €, aleatoriamente.

Em qualquer uma das formas de interrup¢do da respiragdo artificial o paciente podera
referir cansago. Nesse caso, o colocaremos imediatamente no aparelho de ventilagdo mecéanica

para que ele respire confortavelmente.

Durante todo o procedimento, o paciente serd acompanhado por médicos intensivistas e
fisioterapeuta (pesquisador) e iré utilizar um aparelho (Holter) que mede a freqiiéncia cardiaca

através de eletrodos colocados no torax (modo ndo invasivo).
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A sua autorizagdo e participacdo no estudo sdo voluntirias e ndo acarretard em
prejuizos ao tratamento de seu familiar, nem em qualquer beneficio. Caso tiver duvidas sobre
este estudo, ¢ de seu direito, poder entrar em contato com a Dra. Silvia Vieira (investigador)
no telefone 99686170 a qualquer hora, ou com a fisioterapeuta responsavel Dra. Adriana
Meira Guntzel pelo telefone 93139798.

Estando de acordo com este documento, assino, em duas vias de igual teor, ficando uma
em minha posse.

A minha assinatura neste Consentimento Livre e Esclarecido dara autorizagdo aos
investigadores do estudo, ao comité de ética do hospital, e a organizacdo governamental de
saude de utilizarem os dados obtidos quando se fizer necessario, incluindo a divulgagao dos

mesmos, sempre preservando a privacidade de seu familiar.

Porto Alegre, , )
(dia) (més) (ano)

Assinatura do responsavel:

Assinatura do Médico Responsavel:

Nome do médico responsavel:
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ANEXO 3

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
(Modelo Paciente)

OBJETIVO: Gostariamos de verificar através desta pesquisa como se comportam em
vocé a variabilidade da freqiiéncia cardiaca (ritmo cardiaco), freqiiéncia respiratoria, pressao
arterial, concentragdo de oxigénio do sangue e a concentragdo de gas carbonico expirado,
durante o procedimento da retirada da ventilagdo mecanica, para permitir o adequado

restabelecimento da respiracao natural.

Para isso, gostariamos de explicar-lhe como sera realizado o trabalho de pesquisa que
estaremos realizando neste Centro de Terapia Intensiva. O trabalho envolve o processo de
retirada do aparelho de ventilagdo mecanica, o qual ¢ necessario para todos os pacientes
submetidos a respiracdo artificial. A retirada do aparelho de ventilagdo mecanica ¢ realizada
através da recuperacdo da forca dos musculos da respiracdo. Para que vocé recupere a forga

desses musculos, deve voltar a realizar esfor¢os de respiragdo espontanea.

Existem duas formas muito utilizadas para essa finalidade, mas ndo sabe-se qual delas ¢
a melhor. A primeira ¢ lhe desconectar do aparelho de ventilagio mecanica e pedir para que
respire sozinho (chamada método Tubo T). A segunda forma ¢ reduzir gradualmente a ajuda
do respirador mecanico até que respire sozinho (Chamada Pressdo Suporte). Nesse estudo,
os dois métodos serao utilizados, cada um pelo periodo de 30 minutos, com no minimo 30
minutos de descanso entre eles, sendo a escolha da ordem dos métodos realizada de modo

randomizado, isto ¢, aleatoriamente.

Em qualquer uma das formas de interrupgao da respiragdo artificial vocé podera referir
cansago. Nesse caso, o colocaremos imediatamente no aparelho de ventilagdo mecanica para

que respire confortavelmente.

Durante todo o procedimento, vocé serd acompanhado por médicos intensivistas e
fisioterapeuta (pesquisador) e ira utilizar um aparelho (Holter) que mede a freqiiéncia cardiaca

através de eletrodos colocados no torax (modo ndo invasivo).

A sua autorizacdo e participagdo no estudo sdo voluntirias e ndo acarretard em
prejuizos ao seu tratamento, nem em qualquer beneficio. Caso tiver dividas sobre este

estudo, ¢ de seu direito, poder entrar em contato com a Dra. Silvia Vieira (investigador) no
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telefone 99686170 a qualquer hora, ou com a fisioterapeuta responsavel Dra. Adriana Meira
Guntzel pelo telefone 93139798.

Estando de acordo com este documento, assino, em duas vias de igual teor, ficando uma
em minha posse.

A minha assinatura neste Consentimento Livre e Esclarecido dara autorizagdo aos
investigadores do estudo, ao comité de ética do hospital, e a organizacdo governamental de
saude de utilizarem os dados obtidos quando se fizer necessario, incluindo a divulgagdo dos

mesmos, sempre preservando sua privacidade.

Porto Alegre, , 5
(dia) (més) (ano)

Assinatura do responsavel:

Assinatura do Médico Responsavel:

Nome do médico responsavel:
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ANEXO 4

FICHA DE MONITORIZACAO CARDIORRESPIRATORIA

Nome:

Prontuario:

Idade:
Leito:

Data :

Data internacdo hospitalar:

Sexo: ( )M ( )F APACHE internagao:

Data internagdo CTI:

Data alta hospitalar:

Data alta CTI:

Tempo internacéo hosp:

Tempo internagdo CTI :

Obito: ( )S ( )N Motivo:
Motivo internagdo CTI:

Data intubacao: Data extubag@o: Tempo VM

Motivo da VM:

Doenca cardiaca: S ou N  Quais?

Outras patologias : S ou N

Glasgow : Abertura ocular: Resposta verbal: Resposta motora Sintomas
1. nenhuma 1. nenhuma 1. nenhuma Dor:
2. dor 2. sons 2. descerebracdo Desconforto:
3. chamado 3. palavras 3. decorticagdo Dispnéia:
4. espontanea 4. confuso 4. flexdo inespecifica

Drogas em uso:

( )Corticoide ( )Opioides

5. localiza dor
6. obedece

5. orientado

( )Bloqueadores Neuromusculares (' )Benzodiazepinicos ( )Outras:

Raio X torax:
Consolidagoes N 1 2 3 4 Hemoglobina:
Infiltrado N 1 2 3 4 Temperatura corporal:
Derrame pleural N unilateral  bilateral N °TOT:
Gasometria Pré-desmame
PH:
Pa02:
PaCO,: PARAMETROS PRE-DESMAME (BASAL)
EICOO;: e Ventilador: Servo 300 Servo 900 Bear5 Bird Outro
a02:
FiO, Modo: A/C pressdo  A/Cvolume Psup CPAP SIMV Outro
Pi max PEEP: PS Pr de Pico: VM:
Inicial VC f FC: FiOz:
Final fivC PaO, / FiO;: Sa0,
PetCO; : PA:
Pe max complacéncia: VT/ PPl — PEEP: .......... [, TR
Inicial
Final
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METODO

PARAMETROS

Momento Inicial

Momento Final Repouso

Momento Inicial

Momento Final

f

fc

PA

Sa0o,

VM

VT(VMIT)

f/VT

Retorno a ventilagdo:
tempo:
Motivo:

S data:

hora:

Hora colocagédo Holter:

Hora retirada Holter:




