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RESUMO

O objetivo deste trabalho € propor um novo méto@o adtaliacdo através da
bioimpedancia corporal e toracica em recém-nascigostermo com Sindrome do
Desconforto Respiratorio, submetidos ou ndo a heedtd mecénica invasiva. Foram
avaliados trinta neonatos pré-termos com SindrommBekconforto Respiratério, internados
na unidade de Terapia Intensiva Neonatal (UTIN)Hdspital Universitario Evangélico de
Curitiba (HUEC), no periodo de agosto a novembr@@®!. A média da idade gestacional de
ambos os grupos foi de 32 semanas e o0 peso de.1@50¢ecém-nascidos (RN) foram
divididos em dois grupos, grupo A (15 neonatos)d&ime do Desconforto Respiratorio de
média a moderada repercussao clinica, necessitinsioporte ventilatério invasivo. Grupo B
(15 neonatos) Grau leve de Desconforto Respiratésiem necessidade de suporte
ventilatorio. Os neonatos dos dois grupos foranliad@s conforme o boletim de Silverman-
Andersen, a média percentual no grupo A foi dend grupo B de 3. Na andlise estatistica
foram analisados cinco momentos do grupo A e coadipaesses momentos com uma unica
observacdo do grupo BNos primeira mensuracao realizada no grupo A, obssg uma
resisténcia tanto corporal (44 e toracica (32,58), baixa em relacédo a obtida no grupo B,
onde a média percentual foi de 5Q6 na resisténcia corporal e na toracica de 481Bla
reatdncia capacitiva observa-se na primeira andlise comportamento inversamente
proporcional, ocorrendo um aumento na reatanciaaditiya tanto corporal como toracica no
grupo A em relacdo ao grupo B. A medida que o neot@ grupo A, melhora clinicamente
observa-se uma tendéncia ao aumento de valoresidéEncia tanto corporal com a toracica,
correlacionada com a retirada da protese ventitat@correndo o inverso com a reatancia
capacitiva tanto corporal como toracicaPortantoavaliacdo através da bioimpedancia
corporal neste trabalho obteve resultados estatisinte significativos podendo ser utilizada

como um método de avaliacdo, enriquecendo o diéigoddinico do paciente.
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ABSTRAT

The objective of this work is to offer a new methad evaluation using the corporal and
thoracic bioimpedance of pre-term neonate with Ratpy Discomfort Syndrome, submitted
or not to the invasive mechanical ventilation. Thipre-term neonates with Respiratory
Discomfort Syndrome were evaluated. They were adahinterned in the newborn intensive
therapy unit of Hospital Universitario Evangélice cCuritiba(HUEC) from August to
November of 2004.The percentage average of theatgwsdl age in both groups was 32
weeks and the weight was 1250g.The newborn wetidedi into two groups, group A (15
newborns), with Respiratory Discomfort Syndrome medium to moderate clinical
repercussion, needing the invasive ventilator stp@roup B (15 newborn) with light level
of Respiratory Discomfort, without the need of viator support. The newborn of both
groups were evaluated according to the Silvermadefgen report. Which average in group
A was 7 and in group B was 3. Five time speed nreasent of subjects of group A were
analyzed in the statistical analyses, and they werepared to an unique observation of
group B. On the first measurement made in groujit Aas noticed a low resistance both
corporal (410) and thoracic (32,53) relative tougr®, where the percentage average was 595
in the corporal resistance and 46,13 in the thorack. In the capacitive reactance it was
noticed in the first analyses an inversely propo behavior, and an increasing in the
capacitive reactance for both corporal and thoracgroup A related to group B. As long as
the newborns in group A improved clinically, a tendy in increasing the resistance values
both corporal and thoracic was observed, correjatiith the ventilator support removal. The
opposite occured in the capacitive reactance, botporal and thoracic. So, the evaluation
through the corporal bioimpedance in this work gfatistically significant results, and it can

be used as a method of evaluation improving theceli diagnosis of the patient.
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CAPITULO 1

INTRODUCAO

1.1 MOTIVACOES

Os avancos tecnologicos nas Unidades de Terapensine Neonatal (UTIN)
associados a atuacdo de uma equipe multidiscipligpecializada tém proporcionado uma
reducdo na taxa de mortalidade, principalmenteeaettém nascido pré-termo (RNPTS), ou
seja, de idade gestacional inferior a 37 semanas.

A imaturidade organica como um todo é uma das prasdarreiras a ser enfrentada
pelo recém-nascido. Em muitos casos, seus sistaimaa ndo estdo completamente aptos a
realizacdo efetiva de suas funcoes, determinandtrabalho extremo com posterior faléncia
destes orgaos.

Um dos sistemas em que isso é mais visivel € araéspo, cujas peculiaridades
anatdbmicas e fisioldgicas interferem na dinamicspiratéria do neonato. Cita-se como
exemplo a imaturidade do centro respiratorio, dastsituadas horizontalmente em relacéo ao
diafragma, o predominio de estruturas -cartilagimospequeno numero de fibras
diafragmaticas resistentes a fadiga, entre outeaacteristicas, que serdo abordadas no
capitulo 2 desta pesquisa.

Essas alteragBes fisiologicas e anatdbmicas provamamecém nascido (RN), em
particular no prematuro, respiracdo parodoxal, efabdo quando associada a processos
patoldgicos, sendo de suma importancia o suportglatrio adequado.

Porém, quando esse suporte se torna prolongadtiligado de maneira inadequada
podem ocorrer diversas complicacbes pulmonaresténscas, dificultando o processo de
desmame.

A iniciativa de retirar um paciente da protese Vatdiria tornou-se tdo importante
quanto a decisdo de institui-lo. A fisioterapiapredoria passou a ser imprescindivel,
utilizando técnicas apropriadas no intuito de mantma funcdo pulmonar adequada,
auxiliando o processo de desmame e extubacao demsestes. Entretanto a descontinuacao
do suporte ventilatério torna-se por vezes empinvtsto que as garantias de obtencédo do
sucesso no desmame da ventilagdo mecanica nesaatalenores que as obtidas em adultos.

Ao desenvolver o desmame no paciente adulto, pegata possui parametros cientificamente



comprovados e aceitos pela Associacao de Medinteadiva Brasileira (AMIB), tais como a
relacdo PaO2 / FIO2, o indice Yang e Tobin, a maowemetria entre outros.

Esses procedimentos sdo importantes porque tém foatidade avaliar a fisiologia e
a mecanica pulmonar, entretanto ndo se consegigaratdis técnicas em recém-nascidos
prematuros (RNPTSs), devido a auséncia de equipasiadequados aos neonatos.

Na neonatologia a possibilidade de estudar o neopat meio da condutibilidade
elétrica corporal, também despertou interesse dsqumadores que utilizaram a
bioimpedancia em diversos projetos de pesquisquais também serdo citados no capitulo 2.
Segundo MENDONCA (2002), o emprego terapéuticdgledos e eletrdlitos constituem um
problema clinico no periodo neonatal, pois infligmiretamente na evolucdo da doenca de
base.

A Bioimpedancia abriu novas perspectivas na av@biata composi¢cao corporal, por
ser um método seguro, simples, confiavel, precé&gudo, de facil execucao e de baixo custo,
cujo resultado é obtido imediatamente, podendgsaticado a beira do leito em qualquer
situacao clinica ou faixa etaria (HOFFER, 1969).

AVERY, FLETCHER e MACDONALD (1999), descrevem quetre os fatores que
contribuem para a formagédo do edema pulmonar,desta permeabilidade aumentada das
barreiras endoteliais e epiteliais, as quais esi#ietamente relacionadas ao grau de
prematuridade e gravidade da SDR.

Objetiva-se avaliar através da bioimpedancia oafdeco respiratorio do RN, e a

necessidade ou ndo do suporte ventilatério.

1.2 OBJETIVO GERAL

Propor um novo método de avaliacdo por meio dargedancia corporal e toracica
em recém-nascidos pré-termos (RNPTSs), com sinddeni#zesconforto Respiratorio de leve a

moderada repercussao clinica, submetidos ou néntéagdo mecanica invasiva.

1.3 OBJETIVOS ESPECIFICOS

— Verificar por meio da bioimpedancia, valores dastéacia e reatancia capacitiva
e as outras duas mensuracdes obtidas por essessyeioe sdo impedancia total e

angulo de fase.



— Correlacionar os valores obtidos pela bioimpedanoiporal e toracica entre os

dois grupos avaliados;

1.4 ESTRUTURA DA DISSERTACAO

O trabalho esta dividido em cinco capitulos, imdo esta introdugdo. O capitulo 2
traz uma revisdo sobre os principios que norteiamesenvolvimento e o crescimento
pulmonar perinatal, algumas particularidades aniatisre fisiolégicas do neonato, devido a
importancia funcional destes aspectos sobre a rnoacéespiratoria do recém nascido (RN).

Em seguida, no capitulo 2, faz-se uma revisdo sab&ndrome do Desconforto
Respiratorio (SDR) e a ventilagdo mecanica negnegddtando a indicacdo em iniciar o
suporte ventilatério, mecanismos assistidos veatilas e a descontinuacdo do suporte
ventilatorio. Ainda nesse capitulo séo relatadospuscipios da impedancia bioelética,
descrevendo suas mensuracoes, formas de aplicagioadalhos realizados na neonatologia.

O capitulo 3 descreve os materiais e méetodosaditiz para a realizacéo do trabalho.

No capitulo 4 sdo apresentados os resultadosoaseldfs por meio da bioimpedancia
corporal e toracica e sua correspondente analise.

O capitulo 5 traz a discussao dos resultados apeskes no capitulo 4 e, por fim, é

abordada a conclusao e sugestdes de trabalhogdutur






CAPITULO 2

FUNDAMENTACAO TEORICA

2.1 DESENVOLVIMENTO E CRESCIMENTO PULMONAR PERINATA

Conforme KOPELMAN, MIYOSHI e GUINSBURG (1998), apé@snascimento, o
neonato tera que iniciar a respiracdo em poucasgeg. O seu pulméao devera transformar-
se rapidamente de um 6rgao preenchido de liquidlo yra 6rgédo arejado que seja capaz de
executar uma forma diferente de respiracéo, oy efm@ direta de gas com o meio ambiente.

O sucesso no processo de adaptacdo imediata a extta-uterina depende
essencialmente da presenca de uma funcdo pulmaleguada, incluindo a maturacao
morfologica, a fisiologica e a bioquimica do paréntp pulmonar (CUELLO, AQUIM e
MASCIANTONIO, 1993).

O desenvolvimento do sistema respiratorio € umrfem complexo e continuo de
maturacao e crescimento pulmonar. Comeca na faseqe da gestacao e estende-se até por
volta de 8 anos de idade. Esse processo € dividitotrés periodos cronoldgicos:
embrionério, fetal e pds-natal (KOPELMAN, MIYOSHIZJINSBURG, 1998).

2.1.1 Periodo embrionario

E a fase de organogénese, em que as células cester@vo trato respiratério (vias
aéreas condutoras e alvéolos), desenvolvem-setia gemuarta semana ap0s a concepcao.
Surge o inicio do processo de desenvolvimento scicnento pulmonar, o sulco laringo
tragueal na parede ventral do intestino primitipoindordio da faringe). A seguir ocorre
evaginacdo do sulco em direcdo ao mesoderma, damglem ao primordio do sistema
respiratorio, o broto pulmonar. Simultaneamente;ado pulmonar cresce de forma rapida em
direcdo ao mesoderma e divide-se em dois brotamdmiinquicos, a saber, brénquios
principal direito e esquerdo (MERKUS, HAVE-OPBROEGIKQUANJER, 1996).

Na 52 e 62 semanas gestacionais, esses brotarpefhtamares crescem lateralmente
em sucessivas divisdes dicotbnicas assimétricasnafudlo os brénquios lombares e
segmentares (KOPELMAN, MIYOSHI e GUINSBURG, 1998).



Ao final da 72 semana, quando o embrido mede ckr@ mm, as ramificacOes da
arvore respiratoria estendem-se até os bronquiosegmentares, como mostra a figura 1,
(FIGUEIREDO, 1992).

Figura 1: Estruturas das vias aéreas condutoras e alv@olpsriodo embrionario
(Adaptado de KOPELMAN, MIYOSHI e GUINSBURG, 1998)

2.1.2 Periodo fetal

Nesta fase o pulmédo sofre mudancas constantes anfosma, seu tamanho e
composicdo, preparando-se para a vida extra-uter(@UELLO, AQUIM e
MASCIANTONIO, 1993).

De acordo com o aspecto histologico, o periodd &saibdividido em quatro estagios
bem definidos até o nascimento: pseudoglandulaalicalar, sacular e alveolar (AVERY,
FLETCHER e MACDONALD, 1999).

Durante o estagio pseudoglandular os brotos bréguontinuam a subdividir-se por
dicotomia assimétrica, sendo 65% a 75% da ramémdiyonquica que ocorre entre a 102 e
142 semana gestacional (AVERY, FLETCHER e MACDONALID99).

Segundo FIGUEIREDO (1992), esse é o periodo dedgéin de todos os conteudos
aéreos e do aparecimento do esboco acinar (adpstitwgico das glandulas).

Serado formadas aproximadamente 23 a 27 geracOeasdaéreas condutoras, durante
as primeiras 162 semanas gestacionais (KOPELMAN,8HI e GUINSBURG, 1998). Na



figura 2, pode-se observar as divisdes dicotbrmat@s formacdo dos bronquiolos terminais,

0 epitélio respiratério cubdide e o inicio da vdagmacao do intersticio.
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Figura 2: DivisGes dicotbmicas até a formacao dos bronqaitdrminais (Adaptado
de KOPELMAN, MIYOSHI e GUINSBURG, 1998)

O estagio pseudoglandular é incompativel com aexdi@-uterina, por ndo haver
condicdo de hematose, os vasos ainda séo peqeenoppuco fluxo sanguineo e distante do
epitélio respiratorio (AVERY, FLETCHER e MACDONALI1,999).

O estagio canalicular ocorre entre a 172 a 262rs2gp@stacional. Neste periodo ocorre
a grande proliferacdo dos vasos sanguineos (cagilap intersticio pulmonar. Além disso,
h& alterac6es importantes na estrutura pulmonao @formacdo da unidade respiratoria ou
acinos; compostos pelos bronquiolos respiratorhgtos alveolares, sacos alveolares e
alvéolos (AVERY, FLECHER e MACDONALD, 1999). Entee202 e 222 semana, as células
que revestem o acino diferenciam-se em pneumdgiod|, responsaveis pela producao de
surfactante (KOPELMAN, MIYOSHI e GUINSBURG, 199&pnforme demonstra a figura
3.



Figura 3: Diferenciacdo celular de pneumdcitos tipo |l (ptalo de KOPELMAN,
MIYOSHI e GUINSBURG, 1998)

Ao final desse periodo, o pulmao fetal, embora ummgtja oferece uma superficie com
capacidade para trocas gasosas e potencial decpmdile surfactante, que permite a
sobrevida de recém-nascidos prematuros extremo®TBN), com peso acima de 500
gramas. Porém o desenvolvimento pulmonar contirsuaida extra-uterina com o mesmo
ritmo, até alcancar a maturidade anatomofuncio@HLLO, AQUIM, MASCIANTO,
1993).

O estégio sacular ocorre entre as 272 e 352 semgas@ionais. E caracterizado pela
grande expansdo da porcao de troca gasosa ouatéspirdo pulméo fetal (KOPELMAN,
MIYOSHI e GUINSBURG, 1998).

As vias aéreas terminais ramificam-se formando asteutura cilindrica constituida
por parede lisa, denominada saculo, que subdivideespacos menores, denominados
“subsaculos”.

O surgimento dessas unidades amplia significatinéena superficie de trocas gasosas
(AVERY, FLECHER e MACDONALD, 1999), conforme demarssa Figura 4.
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Figura 4: Estagio sacular (Adaptado de KOPELMAN, MIYOSHBEINSBURG, 1998)

Com o aumento da superficie de troca gasosa, angkpada rede capilar e a
maturacdo do sistema surfactante as chances devilzbrdo recém-nascido prematuro

(RNPT) aumentam a cada dia durante esse periodo.

A época exata do inicio do estigio alveolar aindeositroversa, em virtude da
dificuldade na distincéo histolégica entre o subkae o alvéolo (KOPELMAN, MIYOSHI e
GUINSBURG, 1998). Entretanto, os alvéolos ou sadwesolares podem ser observados por
volta da 362 semana gestacional (CUELLO, AQUIM eSTAANTONIO, 1993).

Ao final da gestacdo, em virtude do processo déeac@p e alveolizacdo, fornecem

entre 3m a 4nf de area de superficie de troca gasosa, conformerggrado na Figura 5.
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Figura 5: Estagio alveolar (Adaptado de KOPELMAN, MIYOSHG&JINSBURG, 1998)
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Neste estagio, apesar do desenvolvimento pulmo&arestar completo, o recém-
nascido (RN) € capaz de realizar troca gasosasptoatar oxigénio, excretar didxido de
carbono e ter defesa pulmonar contra os microosges do meio ambiente (KOPELMAN,
MIYOSHI e GUISBURG, 1998).

2.1.3 Periodo pés-natal

Apds o0 nascimento, a expansdo dos sitios de trgaassas ocorre a custa da
alveolizacdo. Cerca de 80 a 85% dos alvéolos forsmrmmesse periodo (AVERY,
FLETCHER E MACDONALD, 1999).

Acredita-se que a fase mais rapida de multiplicag@eolar ocorra nos dois primeiros
anos de vida, mais apos este periodo sendo leéntasatito anos de idade. A tabela 1 traz essa
demonstracéo, (KOPELMAN, MIYOSHI e GUINSBURG, 1998)

Tabela 1: Alteracdes do tamanho pulmonar com o crescimento

30 semanasRNT Adulto  Aumento apds nascimento
Volume (ml) 25 120 — 1505000 23 vezes
Peso (g) 20-25 50 800 16 vezes
N.° de Alvéolos - 50x 10 300 x 16 6 vezes
Superficie (M) 0,3 3-4 75— 100 23 vezes
Diametro (mm) 32 150 300 2 vezes
N.° de Vias Aérea24 24 24 constante

Fonte: KOPELMAN, MIYOSHI e GUINSBURG, 1998

2.2 PARTICULARIDADES ANATOMICAS E FISIOLOGICAS DO RCEM-NASCIDO

Existem muitas diferencas anatémicas e fisiologieage os recém-nascidos, as
criancas e 0s adultos. Essas diferencas interfemamdindmica respiratéria do RN,
aumentando sua vulnerabilidade a angustia respaatprincipalmente nos pré-termos
(FIGUEIREDO, 1992).

Algumas diferencas s@o protetoras e funcionais emneonato saudavel, porém
podem contribuir para problemas em um lactente tdoen clinicamente comprometido
(RIGATTO e BRADY, 1998).
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Recém-nascidos dormem até 20 horas por dia e ppdegar até 80% do tempo em
sono de movimento rapido dos olhos (REM), compacaaio 20% de sono REM nos adultos.
Existe um grande aumento do trabalho respiratarrarde o sono REM, devido a diminuicéo
do tbnus muscular postural e a reducdo de 30% paciciade residual funcional (CRF)
pulmonar, tendo como conseqiiéncia a movimentagaolqeeal da caixa torécica, inibicdo do
reflexo de Hering-Breuer e do reflexo de fechamelatglote (JOBE, 1992).

A posicéo alta da laringe e a baixa resisténcifluxm aéreo, permitem ao RN uma
respiracdo exclusivamente nasal possibilitando éambque o lactente respire e degluta
simultaneamente até trés ou quatro meses de iGasel (O, AQUIM e MASCIANTONIO,
1998).

O diametro das vias aéreas e 0 suporte estruioaksluzidos em lactentes e criancas,
aumentando as chances de obstrucédo e colapso ataséreas superiores (FIGUEIREDO,
1992).

TROSTER e KREBS (2000), observaram clinicamentetdes com passagens nasais
ocluidas, tanto pelo muco como por tubos. Notaramagses lactentes tiveram aumento do
trabalho respiratorio e episédios de apnéia. Coraetu que qualquer diminuicdo das vias
aérea superiores, em decorréncia o edema de mucadstrucdes, oferece alta resisténcia ao
fluxo aéreo aumentando significativamente o trata#ispiratorio.

Outra diferenca estrutural importante no RN € @ @implacéncia toracica em virtude
do predominio de estruturas cartilaginosas. Ester fassociado com o posicionamento
horizontal das costelas proporciona uma zona dsigfmm minima entre as duas estruturas,
dificultando a movimentagéo diafragmética, acan@dano neonato um padrdo respiratorio
irregular (CUELLO, AQUIM e MASCIANTONIO, 1993).

O diafragma no adulto € composto por 50% de fibmasculares resistentes a fadiga
(fibras musculares tipo I, vermelhas, de contralgiita e alta oxidacdo), ao passo que o
neonato a termo tem somente 25% e o pré-termo X0%alta de fibras oxidativas no
diafragma aumenta a suscetibilidade dos recémduwssai fadiga da musculatura respiratéria
(CUELLO, AQUIM e MASCIANTONIO, 1993).

Conforme referido, o RNT tem aproximadamente 1/25sdperficie alveolar do
adulto. Ap6s o nascimento o alvéolo aumenta emriama& numero, chegando a média de
aproximadamente 50 milhdes (JOBE, 1992).

O RNPT adequado para a idade gestacional (AIG)malonente encontra-se no

estagio sacular. Vale lembrar que pequenas qudesdde surfactante pulmonar estarédo
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presentes no inicio desse periodo, ocorrendo umdacsurfactante pulmonar por volta da 352
semana gestacional, ou seja, no final do periocldaa(RIGATTO e BRADY, 1998).

Portanto, a imaturidade do sistema pulmonar e apripdades elasticas ndo bem
desenvolvidas, acarretam diminuicdo da complacémadteracdo da ventilacdo e perfusao
(V/Q) pulmonar nos RNPTs (MERKUS, HAVE-OPBROCK e ANUER, 1996).

Um pequeno namero de canais para a ventilacaolafvealateral (poros de Kohn e
canais de Lambert), é encontrado em lactantesisptio ao colapso alveolar (CUELLO,
AQUIM e MASCIANTONIO, 1993).

Outros fatores interferem na dinamica respiratdoadRN, tais como a imaturidade do
sistema nervoso central (SNC), que no lactente gresentada por menor grau de
mielinizagcdo, bem como um menor nimero de sinapsgge 0S neurdnios, 0 que acarreta
menor velocidade de transmisséo dos impulsos tdatentes como eferentes. Um exemplo €
a resposta ventilatoria as variagées nas concéefsade oxigénio (£ e dioxido de carbono
(CO,). (FIGUEIREDO, 1992).

Enquanto o adulto apresenta hiperventilacdo corsposta a hipoxia, 0 neonato
demonstra um padrdo de resposta bifasica, camaderipor um aumento na ventilacdo nos
dois minutos iniciais, seguido por um decréscinmawez que a hiperventilacao inicial ndo é
mantida (RIGATTO e BRADY, 1998).

A resposta ventilatoria a hipercapnia é medida gommiorreceptores centrais,
sensiveis as variacbes na pressado arterial deddi@e carbono (PaGy) que determinam
aumento na frequéncia respiratéria (FR) e no volaoreente (VC). Nos recém-nascidos
existe uma menor sensibilidade ao & decorréncia da imaturidade dos quimiorreceptore
centrais (MAYOCK, 1998).

Assim sendo, fatores anatémicos, fisiol0gicos eawpuimicos particulares do RN o
torna mais suscetivel a necessidade de ventilagi@nita em determinadas situacdes e

consequentemente mais vulneravel aos seus efelismais (CARVALHO, 2002).

2.3 SINDROME DO DESCONFORTO RESPIRATORIO NO RECEMSCIDO

O complexo desenvolvimento do sistema respiratinierior humano comeca por
volta da quarta semana gestacional, de modo a mstato para funcionar imediatamente
apos do parto. Cada estagio de desenvolvimentogmaintompreende alteracdes distintas, na
organizacdo tecidual e diferenciacbes importantag po crescimento subsequiente e
maturidade pulmonar (PARANKA, YODER e BREHM, 1999).
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Para serem capazes de realizarem trocas gasosmsdae 0s pulmdes devem formar
uma membrana alvéolo-capilar suficientemente fatéan de estar presente uma quantidade
adequada de uma substancia denominada surfackstee.substancia € responsavel pela
diminuicdo da tensdo superficial dos alvéolos deran expiracdo, evitando assim, o seu
colabamento (MIYOSHI, 2001).

A medida que houver uma diminuicdo na idade gestatidos neonatos que
apresentam a sindrome do desconforto respirat@ioR}, a deficiéncia do surfactante
pulmonar, isoladamente, torna-se insuficiente pexplicar muitos aspectos clinicos e
fisiopatolégicos que envolvem a doenca. Admiteatgalmente, que a imaturidade pulmonar,
como um todo, € a principal contribuinte para edeslvimento da SDR (MIYOSHI, 2001).

Essa doenca continua sendo uma das grandes causesificiéncia respiratoria em
RNPTs, com gravidade proporcional ao grau de premdade, conforme reza a American
Academy of Pediatrics (MIYOSHI, 2001). Acomete agnoadamente de 10 a 15% dos RNs
com peso abaixo de 2,5 Kg ao nascimento e 30% Gequwem menos de 34 semanas
gestacionais (BITTAR. 2000).

Grandes processos no entendimento da fisiopatodmy@DR levaram a melhoria na
sua prevencgao e avangos no seu tratamento, coragi@me diminuicdo da mortalidade. Por
outro lado, uma maior incidéncia de complicacOearmte o tratamento de sequelas da doenca
emergem cada vez mais, levando a uma responsdeilidiada maior no cuidado desses
pacientes (PEREZ, 1998).

O desenvolvimento da SDR inicia-se a partir de ymaducdo insuficiente de
surfactante pulmonar, resultando em aumento dadesgperficial e da forca de retracao
elastica, que leva a instabilidade e ao colapseoty. A medida que ocorre a formacéo de
atelectasias, observa-se uma diminuicdo na complec@ulmonar e na capacidade residual
funcional (GRIESE, 1999).

Além disso, a atelectasia diminui a relacdo vegdite/ perfusdo, aumentando o shunt
intrapulmonar, que leva a hipoxemia, a hipercapraaacidose. Com a hipoxemia e a acidose
ocorrem vasoconstricdo e menor perfusdo pulmonameato da pressdo nas artérias
pulmonares e consequentemente shunt direito-esg@tda pulmonar, por meio do canal
arterial e / ou forame oval, com piora da hipoxeengcidose iniciais, estabelecendo-se assim,
um circulo vicioso (PARANKIA, YODER e BREHM, 1999).

A medida que esse processo progride, juntamente a&omantilagio com press&o

positiva, observa-se 0 agravamento da permeabdidddeéolo-capilar, com aumento do
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extravasamento de liquidos e proteinas para alVeplar, inativagdo do surfactante e piora
da instabilidade alveolar (BITTAR, 2000).

Deve-se lembrar que a maioria dos RNs que apreseBRR encontra-se no estagio
canalicular ou sacular do desenvolvimento pulmoNassas fases, a estrutura basica para as
trocas gasosas é rudimentar. Esse fator associago as caracteristicas anatébmicas e
fisiol6gicas do RN, citadas anteriormente, resultarm pulmé&o pouco distensivel, levando a
uma respiracdo paradoxal e consequentemente fatigaular respiratoria (COCHRANE,
1999).

BITTAR (2000), conclui que o desenvolvimento da SO&oende das alteracdes
constantes na relagdo entre a funcdo do surfactaetente na superficie alveolar, das
propriedades mecanicas do tecido pulmonar e da ¢aidcica, juntamente com 0s eventos
maturacionais e lesivos que ocorrem ap0s 0 nastimen

O quadro clinico do RNPT com disfuncdo respiratfmacoce caracteriza-se por
taquipnéia, retracdes intercostais ou subcostatgnento de asas nasais, gemido expiratorio
e cianose central associados a diminuicdo do muwnvasicular em ambos os hemitorax
(BUNT, CARNIELLI, JANSSEN et al, 2000).

A evolucéo clinica depende da gravidade do quatiygpeso e da idade gestacional.
Quando a SDR néo esta associada a complicacoesdéeas caracteriza-se por uma piora
progressiva dos sintomas até o segundo ou terdiirde vida, com inicio da resolucdo ao
redor de 72 horas (COCHRANE, 1999).

Dentre as complicagdes mais comuns da SDR incleeas$iemorragias do Sistema
Nervoso Central (SNC), pneumotoérax, edema pulmdmancopneumonia, persisténcia do
canal arterial e infeccéo. A persisténcia do cami@rial pode levar a insuficiéncia cardiaca
congestiva agravando o edema pulmonar (AVERY, FUEER e MACDONALD, 1999).

O padrao radiologico caracteristico da SDR € d#trado reticulogranular difuso
(“vidro moido”), além da presenca de broncogran@eas e aumento do liquido pulmonar.
Esse aspecto classico, de infiltrados reticulodeaias, € a representacdo radiologica das vias
aéreas distais atelectasiadas e esta presente nor®Mometido, nas primeiras horas de vida,
de modo que uma radiografia de térax normal apbsrés de vida praticamente exclui a
possibilidade diagnéstica da doenca (KOPELMAN, M e GUINSBURG, 1998).

De acordo com o comprometimento dos campos pulmenaa SDR pode ser
classificada radiologicamente, conforme o escorgraedade de Edwards; em quatro graus:

— Grau | — presenca leve do padréo reticulogranufasal preservando a silhueta

cardiaca;
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- Grau Il — observa-se moderada coalescéncia dascidagdas, presenca de
broncogramas aéreos e barramento da silhueta cardia

— Grau Il — aumento consideravel do padrao retia@doglar difuso, broncogramas
aéreos com apagamento da silhueta cardiaca;

— Grau IV — maior confluéncia das densidades pulmemévando a opacificacao

completa do pulmao.

Os achados patolégicos incluem, edema e hemorpadaonar, congestdao vascular
atelectasia e lesdo direta do epitélio respirat@u® esta evidente na regido bronquiolar do
pulmdo. Histologicamente, ha presenca de membrdabneh e material eosinofilio
caracteristicos (MIYOSHI, 2001).

A prevencao da SDR inclui o acompanhamento pré-patapleto, o rastreamento de
grupos de risco para o trabalho de parto prematgrajabetes gestacionais, a administracéo
de glicocorticéides materno, o uso da relacaoitecsfingomielina ou outros indicadores de
maturidade pulmonar fetal. Esses métodos diminuaantidéncia de SDR grave, apesar da
incidéncia de nascimento prematuro ndo ter mudaphifisativamente nas ultimas décadas
(AVERYe MEAD, 1999).

O tratamento inicia-se na sala de parto com assist&uidadosa e, se necessario,
reanimacéo adequada. A ventilagdo e a oxigenag@&ordser rapidamente estabelecidas para
evitar anormalidades de ventilacdo-perfusdo, dedes e vasoconstricdo pulmonar. O
monitoramento do pH arterial, Pag® a saturacdo de,@ critico no direcionamento da
ventilagdo mecanica ou necessidade de oxigénio kood ou ambiental (BUNT,
CARNIELLI, JANSSEN et al, 2000).

A terapia de reposicao do surfactante (TRF), quanedessaria, deve ser iniciada logo
apos o0 nascimento, assim que se estabelecam omame o diagnodstico seja confirmado
(GRIESE, 1999).

A assisténcia ventilatoria pode ser conduzida pigémio inalatério, campanula ou
Hood e ventilagdo mecénica invasiva ou nado invasivaqu@ ira determinar o modo
ventilatorio serd o grau de comprometimento da SOR quadro clinico do neonato
(MILDENBERGER, 2001).

A evolucdo do desconforto respiratério pode serntiicada pelo boletim de
Silverman e Andersen, que classifica a gravidade qdadro respiratério em cinco
manifestacdes clinicas, que sdo: padréo respwatiragem intercostal ou subcostal, retracéo

xiféide, batimento de asa nasal e gemido expimt@issas manifestacdes sdo graduadas de O
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a 2, de acordo com a gravidade, e somadas enam sjue o valor 10 corresponde ao quadro
mais critico, conforme demonstra a figura 6 a seg(CUELLO, AQUIM e
MASCIANTONIO, 1993).
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Figura 6: Tabela de Silverman-Andersen — (Adaptado de CUELLAQUIM e
MASCIANTONIO, 1993)

Conforme CUELLO, AQUIM e MASCIANTONIO (1993), a tala apresentada na
figura 6 @ de grande importancia na interpretacgioica da sindrome do desconforto
respiratério (SDR) em neonatologia. Tem importaafercussao na mecanica respiratoria do
RN, sendo bastante utilizada na sala de partol£Tid.

2.4 SUPORTE VENTILATORIO

A introducdo da ventilagdo pulmonar mecéanica (VRM¥ UTIN tem proporcionado
aumento na sobrevida dos recém-nascidos. Por tado essa diminuicdo da mortalidade
tem levado a um aumento na incidéncia de sequelasopares e neuroldgicas, tais como a
doenca pulmonar crénica (broncodisplasia pulmomarhemorragia peri ou intravencular.

De maneira geral segundo GURSAHANEY e GOTTFRIED9@)9 na maioria das
UTIN, indica-se a ventilacdo mecéanica nas segucuadicoes:

- PaQ <50 mmHg em Fi©> 0,50;
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- PaCQ > 50 mmHg nas primeiras 72 horas de vida;

— aumento da Paacima de 10 mmHg

— acidose grave persisitente (Ph < 7,20 por periadersor a 2 a 4 horas);

— piora gasométrica e/ou clinica apesar da utilizagaoventilagdo mecéanica nao
invasiva,

- fadiga da musculatura respiratoria ou apnéias rects.

Os objetivos principais da ventilacdo nméca (VM) no periodo neonatal sdo:
— reduzir as alteracOes da relacdo ventilacao/perf(&)), mantendo uma pressao
arterial de oxigénio (Panormal, ou em torno de 60 mmHg;
— melhorar a ventilacédo alveolar, mantendo uma Ra@i®quada;

— diminuir o trabalho respirat6rio evitando a fadigascular.

Pelo custo, facilidade de manipulacdo ezaghbo de canula semcoff nas UTIN, que
dificulta a mensuracao do volume corrente (VC)pneenda-se o uso de ventiladores ciclados
a tempo, limitados a presséo e de fluxo continldlKSBURG, 2000).

Apesar dos avancos ocorridos na ventilagdo mecdnib§ neonatal nos ultimos
tempos, nem os mais sofisticados ventiladores saadade de ajustar o fluxo, a presséo e a
distribuicdo dos gases inspirados com a mesmacificgue o diafragma e musculos
acessorios durante a respiracao espontanea (CHEG®EVIEIRA e PIVA, 2001).

Embora existam normas para o inicio e retirada Wmrse ventilatério, aspectos
especificos do manejo devem ser individualizadamsiderando a doenca de base,
mecanismos fisiopatolégicos e o0s objetivos terapésit (CARVALHO, JIMENEZ e
SASBON, 2001).

2.4.1 Mecanica Respiratéria

A interacdo entre o respirador e o recém-nascigertie das propriedades mecanicas
do sistema respiratério. Portanto, as caracteassfisicas do sistema respiratorio do paciente
e do ventilador utilizado irdo determinar o comaorénto dindmico do sistema como um
todo (DAVID, 1996).
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A maneira como a pressdao, o fluxo e o volume refesin-se no sistema respiratorio
dependem das caracteristicas dindmicas dos contpsram sistema respiratério do paciente
e do ventilador (GUINSBURG, 2000).

A partir da conceituacdo dessas caracteristicaseésg pode equacionar e prever 0
comportamento do sistema, quando submetido a aeétilmecanica (TROSTER e KREBS,
2000).

Para otimizar as técnicas ventilatorias é fundaat@entonhecimento das propriedades
elasticas do parénquima pulmonar e da parede tard@omplacéncia), bem como a
resisténcia ao fluxo aéreo (resisténcia) (REBELLOGSTA, 2000).

A complacéncia pulmonar é a propriedade que mealbscreve a distensibilidade do
pulmdo no RN. E expressa como a variacdo do volpmeonar AV) por unidade de
variacdo da pressadR) (CARVALHO, AMATO e BARBAR, 1998), conforme moatra
equacao 1, em que o volume é dado em litros esagweem cm deJ@. Assim,

AV
C=— 1)
AP
Quanto mais elevada a complacéncia, maior o volibeeado por unidade de pressao
e vice-versa.
Deve-se lembrar que em neonatos, a parede torécicauito distensivel e a sua

contribuicdo na complacéncia total € desprezivadls NRNs com pulmbes normais, a

complacéncia varia de 0,003 /cm H,O a 0,006¢ /cm HO. Portanto, pulmdes com

complacéncia baixa necessitam de um gradienteedsdw elevado para a manutengéo de um
volume corrente adequado.

De acordo com KHAN, BROWN e VENTARAMAN (1996), asisténcia pulmonar
total é a capacidade inerte do sistema de condig&w (vias aéreas e tubo endotraqueal) e
tecidos para resistir ao fluxo aéreo, sendo exaressio uma alteracao de pressae)( por
unidade de fluxo\{ ), conforme a equacdo 2, em que a pressido é dadmene HO e o
fluxo em litros por segundos.

R = AP/ V (2)

Conforme GOLDSMITH e KAROKIN (1998), a resisténcizas vias aeéreas,
independente do fluxo ser laminar ou turbulentdet&rminada por:
— velocidade do fluxo aéreo;
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— comprimento do sistema de conduc¢do (vias aéreasos);

— diametro interno das vias aéreas ou tubos.

Quanto mais elevada for a resisténcia, maior oignéel de pressdo necessario para
movimentar o mesmo fluxo e vice-versa.

Os valores da resisténcia, nos recém-nascidos coimdps normais, variam de
20 cmHO/ I/ s a 40 cm bD/ | / s, e esses valores ndo sao afetados depndengrau e
comprometimento da SDR. No entanto, em doencas gmares nas quais existe um
componente de obstrucdo ao fluxo aéreo, como aosied da aspiragcdo de mecébnio, a
resisténcia pulmonar pode elevar-se para niveisaade 50 cm O/ | / s. Deve-se lembrar
gque em neonatos intubados, ha um acréscimo ndérese pulmonar total, em virtude da
presenca da canula traqueal, com valores variaads0ccm HO/ |/ s a 150 cm pO/ | /' s
(MILDENBERGER, 2001).

Para compreender melhor a complexa inter-relacte as caracteristicas mecanicas
do sistema respiratorio e as diferentes alterapdssparametros ventilatorios, € importante
conceituar a constante de tempo.

A constante de tempo do sistema respiratorio é didaedo tempo necessario para
insuflacdo ou desinsuflacdo pulmonar, ou o tempessArio para que ocorra o equilibrio
entre as pressoes proximais e distais das viaasaREBELLO e VAZ, 2000).

A principal forca para a exalacdo € a retracactietasanto dos pulmdes como da
parede toracica e a principal forca opositora éessténcia das vias aéreas. Portanto, a
constante de tempo expiratoria relaciona-se direténcom a complacéncia (inverso da
retracdo elastica) e com a resisténcia, em que d¢tnstante de tempo; C = complacéncia e

R=resisténcia, expressa conforme a equacao dia:seg

Kt=C.R 3)

Por definicdo, durante a inspiracdo, a cada unidedeonstante de tempo 63% da
pressdo proximal é transmitida aos alvéolos, o mesooerrendo na expiragcdo com sentido
inverso. Dessa forma, transcorrida trés constatgdempo, ha um equilibrio de 95% entre as
pressbes proximal e distal. Apos cinco constantedethpo, o equilibrio sera de 99%,
havendo posteriormente minimo fluxo de gas e, ptotaminima variacdo de volume
pulmonar (KRIBILL, RUNYAN, BOSE, 1989).
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Num recém-nascido com pulmdes normais, a complac@&nde 0,005 l/cm D e a
resisténcia de 30 cm de®l/s. Uma constante de tempo é 0,15 s. Em oualvmas, 95%
do volume corrente devem ser esvaziados dos puleméls45 s. (REBELLO e VAZ, 2000).

Se o tempo inspiratério utilizado for menor do ¢nés ou cinco constantes de tempo,
um menor volume corrente sera fornecido, com memwessdo média das vias aéreas,
resultando em hipoxemia e hipercapnia (CARVALHO)20

Se o tempo expiratorio for muito curto, a saideaad@a expiracdo sera incompleta,
acarretando aprisionamento aéreo, hiperinsuflag@longnar, piora da complacéncia e
diminuicdo do volume corrente, resultando tambémhgrercapnia e hipoxemia. Por outro
lado, nas patologias pulmonares com queda da coémgm (maioria das doencas
pulmonares do periodo neonatal), a constante dpotesara menor, permitindo o uso de
freqUéncias respiratorias elevadas nos ventilad&ESVEN, SUNIL e SINHA, 2003).

2.4.2 Ventilacdo Mecanica Neonatal

Nas ultimas décadas, todo empenho cientifico emtilacdo mecanica foi direcionado
ao paciente adulto, com poucas repercussdes ngaatmecanica neonatal (CARVALHO,
JIMENEZ e SASBON, 2001).

As modalidades de ventilagdo mecanica permitens@regdo assistida e a assistida-
controlada ou espontanea, com a finalidade de prermmelhor interacdo entre o paciente e o
respirador, objetivando melhor intercambio gasa$id,(WANG e LIN, 1998).

Os objetivos principais da modalidade assistida sé&o

melhorar a troca gasosa (V/Q);

— diminuir a sobrecarga da musculatura respiratoria;

— prevenir complicacbes relacionadas com a ventilagdecanica, tais como

pneumotdrax e sobrecarga da musculatura respaatori

— facilitar o desmame da ventilacdo mecéanica
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2.4.3 Ventilagdo Mecanica Assistida (VMA)

A ventilacdo pulmonar mecéanica assistida forneoga respiracdo com pressao
positiva em resposta ao esforco inspiratorio doiepée (CARVALHO, AMATO e
BARBAR, 1998).

Para fornecer esse modo de ventilagdo, o aparedhve der um mecanismo
denominado de assistido. Caso esse mecanismo tefe iesorporado ao aparelho de VPM,
0 paciente ndo podera iniciar a fase inspiratoria.

STEPHANIE (2003), cita que para estabelecer eaeifa do mecanismo assistido,
deve-se avaliar dois parametros: sensibilidadenpdele resposta.

A sensibilidade é o parametro que determina o gsforspiratorio necessario para
desencadear o processo inspiratério de VPM. Hdbikrde, o paciente inala um pequeno
volume de gas do circuito do respirador, ocasionamtia queda de pressao que ativa o
mecanismo assistido. Alguns mecanismos podem rdep@numa queda de volume ou fluxo
em vez da queda de pressdo. Utiliza-se uma relpeda determinar a eficiéncia do
mecanismo de sensibilidade, conforme a equacaR@$TER e KREBS, 2000).

Sensibilidade (%) = ( VI/VC )100 (4)

Em que VI é volume inspirado e VC € volume corrente

Desde que haja um esforco respiratorio adequmdparelho de VPM deve responder
a uma respiracéo e fornecé-la em um tempo razoanéncurto. Um tempo de resposta lento
causa perda de sincronismo entre o paciente epoagsr. Quando isso ocorre pode haver
um aumento na PCGOe varios outros efeitos como agitagdo, hipoxiarotb@auma e
hemorragia intraventricular (GUINSBURG, 2000).

CARVALHO (2002) define o tempo de resposta coratando de tempo entre o

esfor¢o inspiratério inicial e o momento que a meg@o assistida atinge a via aérea do
paciente, conforme a equac&dbma seguir, em que Ti é o tempo inspiratério drqude.

Tempo de resposta (%) = tempo de regps¢PM / Ti x 100 (5)
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2.4.4 Tipos de Mecanismos Assistidos

Segundo GOLDSMITH e KAROKIN (1998), existem varibgos de mecanismos
assistidos acoplados ao respirador, os quais pasionar pneumatica, eletronicamente ou
uma combinagédo de ambos, tais como:

— pneumaticos;
— eletro-pneumatico;
— transdutor de pressao;

- sensores de superficie corpérea.

A dificuldade em obter respiradores com a modakdespontanea nas UTINs, deve-se
ao alto custo dos equipamentos disponiveis no meycrnando dificil sua aquisi¢ao.
Portanto, os respiradores mais utilizados na UHB eSechrist, o qual ndo possibilita uma
ventilacdo assistida, e o Inter 3R, que pode seplado a um modulo de sincronismo
opcional por um sensor de fluxo, que permite ailag@io assistida e sincronizada (SYNC)
(MARIANI e CARLO, 1998).

Uma caracteristica que limita a utilizacioSYNC € o sensor de sensibilidade, que é
adaptado entre o intermediario da canula do pacent“Y” da traquéia do respirador. Sendo
um sensor muito sensivel, qualquer particula da égndensada no circuito do respirador ou
secrecdo traqueal do paciente pode levar a iagédz do sensor voltando o paciente para
uma ventilacdo mandatéria intermitente (CHEMELLQENRA e PIVA, 2001).

Por outro lado, conforme BARRINFTON, BULL éNER (2001), quando o paciente
desencadeia o ciclo inspiratério no aparelho, ai gfa alivio da sobrecarga de trabalho
respiratorio depende do sincronismo entre o fluxgaéks do aparelho e a demanda ventilatoria
do paciente. Por outro lado, se houver uma perdgandeonismo, isso pode dar origem a uma
troca gasosa inadequada, resultando em hipoxeouahgdercapnia, aumento da sobrecarga
da musculatura respiratéria, aumento da presséatdrdcica e comprometimento da funcéo
cardiovascular.

Varios motivos podem resultar na perda de sinsnom entre paciente e respirador, a
saber:

— um aparelho muito ou pouco sensivel;

- um fluxo inspiratorio insuficiente;

— tempo inspiratorio prolongado;
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— pressao inspiratdria inadequada;
- tempo expiratorio curto, com a frequéncia respifat@lta, ocorrendo uma

hiperinsulflacdo dinamica e alta presséao expiratgositiva final (PEEP).

Outros fatores também podem interferir no mecamisio gatilho do paciente em
relacéo a sensibilidade do aparelho, tais como:

— erros em virtude da velocidade do sinal de presséo;

— erros em decorréncia do transdutor de pressao;

— falha do sistema de gatilho, levando a um aumentdrabalho respiratério e

posteriormente a fadiga muscular.

Esses motivos associados as caracteristicas awcatrai fisiologicas do neonato
dificultam a permanéncia desse paciente na mod@aidessistida (STEVEN, SUNIL e
SINHA, 2003).

2.4.5 Ventilacao por Pressao de Suporte (PSV)

E um modo assistido de ventilagdo mais utilizadoadultos, porém na neonatologia
encontra-se na literatura pouco relato sobre silzago (HAOUZI, MARCHAL e
GRANCE, 1991).

Considerando esse meétodo como espontaneo, o pacienéssita de um estimulo
respiratorio efetivo. Ao iniciar o ciclo respirawro ventilador fornece um fluxo gasoso
necessario para alcancar e manter uma pressacetergathada pelo aparelho de VPM
(PACHI e BITTAR, 2000).

O paciente controla o ciclo respiratério. O volumerrente (VC) depende da
intensidade e do tempo em que o paciente realizafar¢o inspiratorio e das condigdes
mecanicas do sistema respiratorio (da complac@ndéaresisténcia pulmonar do paciente).

Esse método é extremamente dependente de mecanamsigidos. Portanto, os
gatilhos por pressao ou fluxo, podem resultar etocazlagem por diversos motivos, como:

— extravasamento de ar ao redor da canula endotiaquea

— perda de ar, que pode ocorrer no circuito do radpir,

- oscilagBes de dgua condensadas no circuito dollapare

— observacéao de falso gatilho, nos sistemas queartilimovimentos abdominais.
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A grande vantagem desse método € o sincronisme enpaciente e o aparelho de
ventilagdo, proporcionando um conforto respirat@;iaonsequentemente, uma melhor troca
gasosa. Por outro lado, a falha desse sistematiteogaode levar ao aumento do trabalho
respiratorio e, posteriormente, a fadiga musc@spiratéria (CHEMELLO, VIEIRA e PIVA,
2001).

2.5 DESCONTINUACAO DO SUPORTE VENTILATORIO

A iniciativa de retirar um paciente da protese Natdria torna-se tdo importante
qguanto a deciséo de institui-la, pois sua méa atifip e seu uso prolongado podem acarretar
complicacdes adicionais a sua patologia de bas&/[DAL996).

Nota-se que a ventilacdo mecéanica (VM) é uma daede suporte e ndo é curativa.
Uma vez instituida, para minimizar seus efeitosateohis, opta-se por regimes menos
agressivos, com o objetivo de suspendé-la o maigelpossivel (BITTAR, 2000).

O desmame é o nome dado ao processo de retiradd.das pacientes que requerem
curto periodo de tempo de suporte ventilatério, @@gueles em recuperacdo anestésica, ndo
necessitam de um programa de desmame (GURSAHANE® ETFRIED, 1999).

O desmame deve ser empregado nos pacientes cupulatusa respiratoria esta
debilitada, envolvendo todos os fatores que podeomtribuir para desenvolver
adequadamente a for¢a eralurance da musculatura respiratéria (GUINSBURG, 2000).

Antes de considerar a liberacdo da VM, qualquerenfimpento clinico ou fisiologico
deve ser identificado para que os objetivos possamatingidos com sucesso, como a
resolucdo da doenca de base (GURSAHANEY e GOTTFRIEB9).

Usualmente, inicia-se o0 desmame conforme a tolex&w paciente em reassumir a
ventilagdo espontanea até o momento em que ela wordicdes de suportd-la com uma
troca gasosa efetiva (DAVID, 1996).

Conforme KHAN, BROWN E VENTARAMA (1996) para aaleeacdo do desmame
do suporte ventilatorio, os pacientes devem aptases seguintes critérios clinicos:

— resolucédo ou melhora da causa determinante dadi@sudia respiratoria, ou seja,

estabilizacdo da doenca de base;

— estabilizagcdo hemodinamica;

— diurese efetiva;
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— gasometria arterial adequada;
— suporte nutricional adequado;
- integridade musculo-esquelética,

- funcdo pulmonar adequada.

Os parametros fisiologicos capazes deipged sucesso do desmame da VM, devem
ser de facil mensuracédo e objetivar a avaliacdecagecidade ventilatéria e a oxigenacéo
adequada.

Segundo STEPHANIE (2003) os parametros devem sgetivais, facilmente
reprodutiveis, terem coeréncia com a fisiopatolagiansuficiéncia respiratéria e serem de
facil realizacéo, de preferéncia a beira do leito.

A monitoracdo da troca gasosa é facilmente reaipad meio da oximetria de pulso,
da capnografia e da andlise dos gases arteriais.

De acordo com a Sociedade Brasileira d#ial& Intensiva, um fator limitante da
coleta da gasometria arterial na UTIN é que ndooske retirar mais do que 10% por semana
da volemia corporal total do RN. Portanto, esseguimnento somente é realizado quando for
estritamente necessario, e assim, a monitorizagaaxigénio arterial € realizada durante o
desmame pela oximetria de pulso (TERZI, 1998).

Estes parametros auxiliam na avaliacdo funciondinpuoar. Parametros fora dos
limites da normalidade podem predizer o fracass@elmame, no entanto, 0 inverso nao
necessariamente traduz sucesso (DAVID, 1996).

CHEMELLO, VIEIRA, PIVA et al (2001), citam que allf@ da extubac&o em adultos,
situa-se entre 3-19%, enquanto que em neonatosapers entre 22-30%. Estes autores
relatam que a permanéncia de RNPT por um periodor ma que sete dias em VM, seria
causa direta da falha na extubagdo. Esse tempongerdo em suporte ventilatério é
consequéncia de uma patologia de base mais séjim| anfluencia em uma evolucéo clinica
em longo prazo.

Consequentemente, um longo periodo de ventilacdtamtm induz & atrofia da
musculatura diafragmética e incoordenag¢do motoreoproporciona maior dificuldade no
processo de desmame (FINER e BODY, 1996).

Entretanto, € impossivel haver concordancia quaatonodo ideal de ventilacdo para
um estado patolégico, ou mesmo, qual a melhor mamke desmame da VM. Outro fator
limitante no processo de desmame do neonato é taridede organica como um todo, nos
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quais varios fatores citados anteriormente corgribupara a insuficiéncia respiratéria
(STEPHANIE, 2003).

NOPP, RAPP, PFUTZNER, et al (1993), demonstrarane @$ propriedades
bioelétricas do tecido pulmonar eram altamente mi#gpees da variacdo da condicdo do
tecido, pela quantidade de ar nele insuflado, Ewi@nando resisténcia a passagem da
corrente elétrica que serd maior ou menor de acaydoa presenca de mais liquido ou mais

ar.

2.6 IMPEDANCIA BIOELETRICA

Galvani, no inicio do século XVIII, realizou o edtudas propriedades elétricas dos
sistemas organicos pela contragcdo muscular pondstielétrico (LUKASKI, 1987). Durante
o século XIX, a eletricidade foi vista como um pai@l agente terapéutico, pois era
considerada util no tratamento de algumas doeAcespedancia corporal foi utilizada como
um indicador diagndstico, portanto, ja naquela apas presencas de determinadas doencas
podiam ser reveladas pela alteracdo da conduteiddétrica do corpo. Baixa impedancia
significava histeria, fraqueza muscular, epilepgsiam grande nimero de processos febris,
enquanto a alta impedancia tinha como diagnostiesodtalmia hipertiroidea (JACKSON,
1957).

Desde a descoberta desses eventos bioelétricogncmmdo um grande interesse na
habilidade do tecido conduzir correntes elétriddsn importante passo foi também o
desenvolvimento dos equipamentos com maior estalli#i e precisdo da fonte de corrente e
de suas mensuracdes (GRAZIOSO, 1990).

Impedancia ou bioimpedancia, em termos fisicosm@ wposicdo oferecida pelos
tecidos do corpo humano a passagem de uma coelétiea medida pela introducdo de uma
pequena corrente elétrica alternada, geralmen®d¢@A, em que € realizada a leitura da
diferenca de potencial (tenséo), produzida entrelas eletrodos (MAYFIELD, UAUY E
WAIDELICH, 1991).

Esta corrente elétrica flui pelos ions presentesfluidos corporais e € inversamente
proporcional a mobilidade destes e diretamente guoignal a area por onde atravessa
(COUTHARD, 1998).

A impedéancia do corpo humano pode ser genericameptesentada pela combinacéo

de dois vetores: ortogonais entre si resisténcia (fRatancia (Xc). Estes dois vetores podem
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também ser representado com o um ao vetor de imped§Z) e um angulo de fase.
(GRAZIOSO, 1990).

A Resisténcia (R) é a oposicao pura do condutdluo da corrente e segundo as leis

de Ohm (R), equivale a voltagem (E) dividida palaente (I). Assim,

R=E/I (5)

Reatancia (XC), também denominada “resisténciaciiiye é a resisténcia adicional
ao fluxo elétrico oferecido pela capacitancia damim@na celular, interfaces teciduais e
substancias nao idnicas, ou seja, € a oposicaorént® elétrica, armazenada em forma de
campo elétrico, por um breve periodo de tempo era capacitancia constituida por duas
placas condutoras, separadas por uma regiao isplgmé no organismo sao representadas
pelas membranas celulares e interfaces encontradagcidos e érgaos, conforme figura 7 a
seguir. (LUKASKI, 1987).

Figura 7: Modelo de circuito elétrico de impedancia celldaptado de LUKASKI,
1987)

A reatancia faz com que a corrente sofra alterdeamltagem, criando uma mudanca
representada geometricamente pelo angulo de faseo (dangente da relagao

reatancia/resisténcia), conforme mostra a figuaies8guir:
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XC A

XC Z

v
A

Figura 8: Representacdes geométricas dos componentesiagbdancia.

O angulo de fase mede a relacao entre resistéme&téncia, podendo variar de 0 a 90
graus. Angulos de fase menores representam baikanma capacitiva e alta resisténcia e
podem ser associados a morte celular ou algumeagiie na permeabilidade seletiva da
membrana celular. Angulos de fase mais altos reptas alta reatancia e baixa resisténcia,
podendo estar associados a maior massa celularabrp impedancia corporal total é mais
resistiva do que capacitiva. Sendo assim, um iddévinormal tem média do angulo de fase
aproximadamente de 4 a 10 graus.

LUKASKI (1987), considerou hipoteticamente o coqmmo uma simples suspensao
de células, uma solucdo de agua e eletrdlitos mplssmente um condutor geométrico
caracterizado por comprimentos variaveis, areasi®®s uniformes de composicao
homogenia. Com isso vota-se as bases teodricas rdhugio, em que a impedéancia (Z) é
proporcional ao comprimento (L) do condutor e isaenente proporcional a area da secao
transversal (A), ou seja:

Z =pL/A (6)

ondep é a resisténcia do condutor, L é o comprimentecatdutor e A € a area da secéo

transversal.
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Quando se aplica esta equagdo em seres humanasieass que o comprimento do
condutor é o equivalente a estatura ou comprimgmigaciente (LUKASKI, 1996).

A corrente elétrica flui através do corpo, pelosidibs fisiolégicos e pela
movimentac&do dos ions intra e extracelulares. @ochumano consiste de uma mistura de
células fluidas em que ha uma grande variedadegsilgt&ncias e capacitancias em série e em
paralelo (KENNETH e LUKASKI, 1996).

MATTAR (1995), com o uso de aparelhos, analisompedancia bioelétrica de um
organismo pela passagem de uma corrente elétribaixie intensidade que permitiu avaliar a
propriedade dos tecidos, assim como a sua composidéca, pelas formulas mencionadas,
com os valores de resisténcia, reatancia e anguliase. Demonstrou que a resisténcia do
corpo humano a conducdo de uma corrente eléttiematia é inversamente relacionada ao
volume dos fluidos corporeos e a dimensdo do cogamitindo-se que a impedancia
bioelétrica € um método atrativo para aplicacOescels de pacientes sadios ou néo.

Dois métodos foram desenvolvidos simultaneamentdiféxenca entre eles esta na
quantidade de eletrodos (dois ou quatro), no tpeldtrodo (adesivo ou de insercao) e na
freqUéncia e intensidade da corrente.

Para o método baseado em quatro eletrodos adesivegliéncia mais utilizada é de
50 kHz, enquanto o método de dois eletrodos pargd® subcutanea usa duas frequéncias
diferentes 5 kHz e 1 MHz. Com este método é posgivedir separadamente os
compartimentos intra e extracelular, que requent@ducdo subcutéanea de finas agulhas,
limitando o seu uso em pediatria. Em criancas ocodwéimais utilizado é o adesivo com
quatro eletrodos na frequéncia de 50 kHz e corem®&00uA (GOULET, 1998).

2.6.1 Formas de aplicacéo da bioimpedancia

Nas medi¢des da impedéancia bioelétrica podem 8eradbs arranjos bipolares (dois
eletrodos) e tetrapolares (quatro eletrodos). M@nps bipolares um Unico par de eletrodos
€ utilizado para a injecdo da corrente elétriciinfeacdo) e na deteccédo da diferenca de
potencial produzida no tecido. Nos arranjos tetieaps, um par de eletrodos injeta a corrente
elétrica e o outro detecta a voltagem. Este Glénmaais utilizado, pois a principio, elimina os
efeitos da impedancia da interface eletrodo/tecidiern de ndo alterar os resultados devido
aos movimentos que podem ocorrer durante a med@a&RNISK, THOMAS e WARD,
1998).
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Um protocolo de colocacéo de eletrodos muito @iilz na medicéo de bioimpedancia
total é o protocolo punho-tornozelo, que mensurapedancia corporal total. Neste caso, as
posicdes dos eletrodos de voltagem sdo colocadgsoeminéncia pisiforme do punho e
entre os maléolos medial e lateral do tornozeloel®sodos de corrente sdo posicionados na
superficie dorsal da mao e do pé, proximos asuéatibes metacarpo-falangeana e metatarso-
falangeana, respectivamente (NEVES e SOUZA, 2000).

Alguns autores sugerem que a distancia minima emtreeletrodo de estimulacéo e
um de deteccdo, em cada membro, deveria ser 20marBPara evitar contato entre os dois
(GARTNER, SARDA, DUPUY et al, 1994).

MAYFIELD (1991) revalidou a técnica com recém-ndssi a termo com baixo peso,
dispondo os eletrodos na posicdo anatdémica norm#meilizada em criancas maiores e
adultos, que consiste em colocar o eletrodo préoxemarticulacdo interfalangeana, linha
intermaleolar e linha radiolnar distal, obtendoulesios elevados de resisténcia entre 668-
1288Q (média 901,& 135,0Q) e reatancia entre 29,5 — 599 (qmeédia 41,&: 7,4Q).

O autor ora citado foi criticado por GARTNER, SARDBUPUY et al (1994), uma
vez que a disposicdo dos eletrodos utilizada porfalmuito proxima, resultando em uma
interacdo entre seus eletrodos e, consequentemaat@cdo dos valores, porque a sua
colocacao incorreta pode alterar os valores detéggiia em 13%.

Uma das dificuldades na medicdo da impedancia énaplexidade anatdomica e
elétrica do corpo e a impossibilidade do controtr pnde a corrente flui. Muitos
investigadores mediram a impedancia de segmentimédids do corpo e compararam a soma
destes com a impedancia total do corpo. Esta t&enéde a impedancia nos compartimentos
do antebrago, braco, tronco, coxa e perna. De acmth THOMAS, WARD e CORNISK
(1998), alguns estudos encontraram valores sentefha@os obtidos na impedancia total,
enguanto outros detectaram uma discrepancia dégie

Erros significativos na leitura da impedancia podamorrer devido a falta de cuidados
durante a preparacao da pele para a realizacdoedaan Dentre os fatores que podem
influenciar a medida destacam-se a posi¢ao do corpstado de hidratacdo, o ar ambiente, a
temperatura corporal (pele) e a atividade fisicamte. O National Institutes of Health (1994),
recomenda:

1- deitar em posicdo supina sobre uma superficie a@detora;

2- membros superiores e inferiores abduzidos de 3B fakilita a passagem elétrica

e reduz a impedancia;

3- preparacdo da pele com alcool;
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4- colocagéao dos eletrodos nos pontos anatdmicosExato

5- temperatura normal da sala em torno de 21°C,;

6- estado de jejum (pelo menos de 2 horas), para @udaa influéncia no volume
corporal;

7- nenhum exercicio fisico, consumo de alcool ou datidado nas 12 horas

anteriores.

2.6.2 Trabalhos correlatos

De acordo com COUTHARD (1998), na neonatologiegssibilidade de se estudar os
RN por meio da condutividade elétrica corporal tamldespertou interesse em autores que
validaram o teste.

Os primeiros estudos de GRAZIOSO (1990) foram deseios com recém-
nascidos pequenos para a idade gestacional, @vdoetlo crescimento, e conseguiram por
meio da impedancia elétrica, diferenciar o retaddo crescimento intra-Utero agudo do
cronico.

MAYFIELD, UAUY e WAIDELICH (1991), reavaliou a té¢ca com recém-nascidos
a termo com baixo peso, obtendo resultados elev@dglossisténcia. BROCK (2001), avaliou
423 RNs com idade gestacional entre 29 e 41 sengapaso entre 840 a 4570 g., tentando
estabelecer valores normais de resisténcia petas\aensuracdes. O autor observou que nas
primeiras 24 horas de vida a média da resisténcidef491,25 + 74,80 e de reatancia 36,51
+ 12,0K). A segunda mensuracédo realizada entre 24 hor&sh®rds de vida e com uma
reducdo do numero de RNs para 409, os valores médiaesisténcia foram de 510,80
11,44Q. A terceira mensuracgéo foi realizada em 153 RNieetB e 72 horas de vida com
valores de resisténcia de 573285,98Q e a reatancia de 34,26 11,07 Q. Na terceira
semana (15 a 21 dias de vida) ocorreu uma estafiilivdos valores de resisténcia em 573,37
+ 101,55Q e reatancia em 37,2610,51Q.

MENDONCA (2002), em sua dissertacdo, conseguiu meiro da biocimpedancia,
monitorar a distribuicdo dos fluidos em neonatespaando-os com a perda de peso que
ocorre nas primeiras 48 horas de vida. Esta pasdassociada com a reducdo de agua
corporal total, fundamentalmente agua intraceldoservou que durante o primeiro més de
vida houve uma reducdo da agua corporal total &yda intracelular em relacdo ao peso do

neonato.
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CAPITULO 3

METODOLOGIA

3.1 ASPECTOS GERAIS

Trata-se de um estudo clinico prospectivo e coatpar, por meio da bioimpedancia
corporal e toracica em recém-nascidos pré-termd#R) com Sindrome do Desconforto
Respiratorio (SDR), internados na Unidade de Tarhyensiva Neonatal (UTIN) do Hospital
Universitario Evangélico de Curitiba (HUEC).

As avaliacdes foram obtidas entre agosto a novendero2004, com a devida
autorizacdo da Diretoria Clinica, Comiss&o de Btloapitalar e do responsavel pelo recém-
nascido.

Os recém-nascidos pré-termo foram divididos em daipos conforme a gravidade
da doenca segundo o escore de Edwards e a tab8ikedean Andersen. O grupo A constou
de 15 RNPTs com SDR Grau Il / lll, com necessidéglsuporte ventilatério invasivo e sem
complicagfes secundarias a patologia de base. [ @@doi de 15 RNPTs com SDR Grau |/
Il e sem necessitar de suporte ventilatorio. Esiguisdo grupo serviu como parametro
comparativo.

A intencdo foi avaliar os valores de resisténciaeatancia tanto corporal como
toracica e outras variaveis decorrentes da aplicdeduncdes matematicas a essas primeiras
citadas: bioimpedancia total e angulo de fase. jBese realizar uma modelagem do
comportamento dessas variaveis ao longo do temeom bomo comparacbes entre o

momento dentro do grupo A e comparacdes entrefghe B.

3.2 AMOSTRA DE PACIENTES

Foram avaliados 30 RNPTs com Sindrome do DesconfRespiratério, sendo 15
RNPT submetidos a ventilagdo mecanica (grupo Abeqde ndo foram submetidos ao
suporte ventilatorio (grupo B), todos com peso sop@& 1000 g, internados na Unidade de
Terapia Intensiva Neonatal (UTIN) do HUEC, no peédae agosto a novembro de 2004.

Os dois grupos foram submetidos a critérios daigé, ndo inclusédo e exclusao.
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3.2.1 CRITERIOS DE INCLUSAO

Os critérios de inclusdo selecionados foram:

- RNPT de 28 até 36 semanas gestacionais, com SDR;
- peso superior a 1000 g;

- pacientes com nutri¢cdo via sonda orogastrica.

3.2.2 CRITERIOS DE NAO INCLUSAO

Os critérios de ndo inclusdo selecionados paesegsaio foram:
- RNPT extremo abaixo de 28 semanas gestacionais;

- RNPT de muito baixo peso, ou sejappeferior a 1000 g;

- cardiopatias congénitas;

- mas formacgdes congénitas;

- SDR grau IV conforme o score de Edwards.

- PCA de moderada a severa repercusdao hemodinamica
3.2.3 CRITERIOS DE EXCLUSAO

Os critérios de exclusdo foram os seguintes:

- hipertensé&o pulmonar severa;

- sepse grave;

- enterocolite;

- outras complicacbes secundarias a patologia de base
- pacientes com nutricdo parinteral ou jejum prolaloga

- pacientes com disturbios eletroliticos

3.3 AVALIACAO CLINICA DO PACIENTE E DOS INDICES DEBIOIMPEDANCIA
CORPORAL

As mensuracdes dos indices de bioimpedancia corfmam realizadas, tanto no
grupo A como no grupo B, apos a internacao e dg@atfo adequada dos recém-nascidos.

A temperatura ambiente manteve-se aproximadamatree22C a 24C.
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No grupo A, realizou-se mensurac¢des duas vezesaa® guando necessario, sempre
no periodo matutino e vespertino respeitando-sgejum de duas horas.

No grupo B, baseado nos dados obtidos pelo prggsdo, observou-se que nao
ocorria muita alteracdo nos valores mensuradosparfodo de trés dias, portanto realizou-se
somente uma mensuragao na data da internagéo.

Para a obtencdo das medidas utilizou-se o apam¢hdioimpedancia modelo
Biodynamics 101Q, de corrente alternada com 80@oampéres a 50 kHz.

Os eletrodos utilizados eram de gel prata e alumdei 2,7 x 2,8 cm (“Tracets MP
3000 Resting ECG Electrodes”). Foram cortados @meisentido longitudinal, seguindo-se
0S mesmos parametros utilizados por GRAZIOSO (1990)

Figura 9: Aparelho utilizado

Foram realizadas duas formas de mensuracfes aapgidéncia, uma corporal e outra
toracica. Na corporal os eletrodos foram posiciosadois a dois, nos membros superior e
inferior, do lado direito, com distanciamento pad@de 3 cm entre as bordas internas
(GRAZIOSO, 1990; GARTNER, SARDA, DUPUY et al 1994).

No dorso da méao o eletrodo emissor foi posicionkm abaixo da articulagdo
metatarso falangeana, e o eletrodo receptor logoaacespeitando-se o distanciamento pré-
estabelecido entre suas bordas internas, repesmdaécnica no dorso do pe.
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Figura 10: Medig&o corpo inteiro

Na toracica os eletrodos foram posicionados naalihbmiclavicular, o eletrodo
emissor foi posicionado logo abaixo da articulagéimmoclavicular e o eletrodo receptor na

12° vértebra toracica.

Figura 11: Medicdo Torax
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O equipamento analisa a magnitude e a fase da @&npiad No visor do equipamento
aparece a conversdo das medidas para a resis€me@ancia capacitiva e@ (Ohms)
(MANGIA, 2000).

Para a realizacdo da mensuracdo foram seguidasrmssido National Institutes of
Health, citadas no capitulo 2, e 0 RN ora cologaiposi¢cao supina.

Quando se fazia necessario, os bebés eram tramagidit por meio de succdo nao
nutritiva até ficarem calmos e relaxados, posidalmsade maneira que os bragos ndo viessem
a tocar o tronco e nem as pernas entre si.

Como nessa faixa etaria ocorre predominancia dacutatsra flexora, o recém-
nascido era imobilizado por uma assistente devidtarnisolada com luvas cirargicas de latex,
evitando-se dessa maneira, 0 contato direto conel@ @ consequente interferéncia nos
resultados dos exames.

Todos os neonatos foram submetidas trés vezesst® para observar se houve

alguma variacao da resisténcia e a reatancia deada.

3.4 ANALISE ESTATISTICA

Depois de verificados os pressupostos de “norndgitlado conjunto de dados
coletados foi realizado o teste estatistico t del&it. Para comparacdo entre os dois grupos
foi utilizado o teste t para amostras independend@giuanto que para as comparacoes
envolvendo momentos do grupo A, foi aplicado oetégbara amostras relacionadas, como
pode-se observar nos grafiddex-plot, o qual tende a ilustrar a média e a variabiliddae
amostra. O nivel de significancia sera verificaéto p-valor.utilizado, que indica diferenca

significativa quando é inferior ao nivel de 5% @si@ado.

Para modelagem das variaveis coletadas individudérao longo do tempo, no grupo
A, aplicou-se a metodologia de Andlise de Dadosgltadinais. Esta técnica consiste na
obtencdo de uma equacdo polinomial para explicaoraportamento de cada uma das

variaveis coletadas em funcao do tempo (horas).
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CAPITULO 4

RESULTADOS

4.1 ANALISES ESTATISTICAS

A média percentual da idade gestacional de ambagup®s foi de 32 semanas e o
peso de 1250 g.

Os neonatos dos dois grupos foram submetidos atirhalle Silverman-Andersen, a
média percentual obtida no grupo A foi de 7 e npgrB de 3.

E cada paciente do grupo A foi analisado desde lacapio deste no suporte
ventilatorio invasivo até 0 momento que 0 pacigggemaneceu em ar ambiente, variando

entre 10 a 20 mensuracoes.

Comparou-se todas as andlises obtidas no grupoesdedo inicio do suporte
ventilatorio até 48 horas ap0Os a extubacédo quantmpato permanecer em ar ambiente, com
a mensuracao realizada no grupo B. Como no grupsorBente uma mensuracdo, ela
apresenta-se de forma constante nos graficos,ddigorrelaciona-la com as outras analises

obtidas no grupo A.

No momento em que o paciente foi entubado (SDR raddégrave) o valor da meédia
da resisténcia corporal foi de 410sendo significativamente menor quando comparada ¢
0 grupo B (59€ - p-valor < 0,05). Observa-se que no momento dabex&o este valor
aumenta para 526,897 apresentando uma pequena diferenca em relacg§aupo controle.
po B (596Q). Na analise realizada 48 horas apo0s a extuba@dos@ encontra diferenca

estatisticamente significativa quando comparada@gmpo B (p-valoe 0,05).
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CINICIAL GA
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EEXTUBAGAO GA

=G B

EPpPOS EXTUBAGAO GA

=G 8

C48H APOS EXTUBAGAO GA
=68
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R Corporal

Figura 12: Comparacao da resisténcia corporal entre o ghup®

Os valores obtidos da resisténcia toracica (figi® apresentam uma escala
progressiva se assemelhando com a evolucdo domqtan& de resisténcia corporal em
funcéo da evolucao clinica do paciente. Iniciallmenmédia da resisténcia toracica no grupo

A, foi de 32,58, sendo menor quando comprada com o grupo B (86;18< 0,05).
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Figura 13: Comparacao da resisténcia toracica entre o ghup®
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No gréfico da figura 14 pode ser observado, queeasnracdo inicial da reatancia
corporal no grupo A (37,8®) é superior a obtida no grupo B (2Z)%. Entretanto apds a
extubacdo, no momento que o neonato permaneceu/feno Aalor da reatancia corporal

decai para 31,43, aproximando-se do grupo controle, sem diferestatistica significativa
(p=0,05)

BINICIAL GA

=T

mMPRE EXTUBAGAO GA
mG B

EEXTUBAGAO GA

mG s

EmPOS EXTUBAGAO GA
=G B

E48H APOS EXTUBAGAO GA
=1 )

Xc Corporal

Figura 14: Comparacao da reatancia corporal entre o grupdA

A mensuracdo inicial da reatancia toracica (figlBano grupo A (14,2R) e quase o
dobro quando comparada com o grupo B (8,2p < 0,05). No momento pés-extubacao seu
valor vai para 9,532, chegando a 10,78, no momento que o RN permanece em ar

ambiente, ndo apresentando p-valor significativaeatcéo ao grupo B.

o]

14 4+

12,33

EOINICIAL G A
=6 B

PR E ~
EXTUBACAO GA
mG B

Xc Torécico

EEXTUBAGAO GA

Figura 15: Comparacao da reatancia toracica entre o grup@A
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Observa-se no grafico abaixo (figura 16), uma quedavalor do angulo de fase
corporal correlacionado as mensura¢gfes com a&léiigaciente, apresentando, inicialmente

um p< 0,05 e no momento que 0 neonato permane@ddeop = 0,05.

5,41 CINICIAL GA
0GB

mPRE EXTUBAGAO GA
EGB

EEXTUBAGAO GA
EGB
EHPOS EXTUBAGAO GA

F.A Corporal

HGB
48H APOS EXTUBAGCAO

\/

Figura 16: Comparacao do angulo de fase corporal entremoghue B

Na figura 17, o valor do angulo de fase toracicgnmpo A (25,05°) é bem superior ao
encontrado no grupo B (9,72° - p < 0,05), indo ddr81° (p= 0,05), no momento em que o

neonato permanece em AA.

30 ?

25

OINICIAL G A
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20 o
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Figura 17: Comparacao do angulo de fase toracico entremoghue B.
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Os gréficos abaixo (figura 18 e 19), apresentam pnogressao dos valores da
impedancia tanto corporal como torécica, comparaneensuracao inicial obtida no grupo A
com a final. Embora esta variavel ndo foi esta@stiente significativa quando comprado os

momentos mensurados no grupo A em relacéo ao grupo.
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Figura 18: Comparacao do modulo da impedancia corporal engreipo A e B.
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Figura 19: Comparacao do moédulo da impedancia toracica ergrepo A e B
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4.1.1 Andlise realizada com o grafiBox-plot

Para a analise da reatancia e da resisténciaoutitie o teste Sudent.

O grafico 20 compara a reatancia corporal entrgrapos A e B. Grupo A (agéo)
desde a intubacao até 48 horas ap0s desconexdotesepventilatoria e o grupo B (controle)
que permaneceu em ar ambiente, demostrando a médiasvio padréo.

Obteve-se um p-valor significativo durante todoesigpdo que 0s neonatos permaneceram
no suporte ventilatorio em relacdo ao grupo B. Néiove significancia p-valor (ver tabela
em anexo) entre 0s recém-nascidos que permaneeatranambiente de am

bos os grupos.

REATANCIA CORPORAL
65

55

45

ZZ DR§E

15

Media+DP
Media-DP
1 Média+EP
o

Media-EP
Media

CONTROLE INICIAL ANTES MOMENTO APOS FINAL

Figura 20: Reatancia corporal

A andlise realizada no decorrer do trabalho venifia resisténcia corporal (figura 21)
entre os grupos, demonstrando um p-valor de stgmifia estatistica quando comparada a
mensuracao inicial realizada no grupo A, com o grno momento da introducdo do
suporte ventilatorio. Embora os dados obtidos dgp@rA no momento em que 0 neonato
estava em ar ambiente, ou seja nas 48 horas aptiizacdo, ndo apresentaram diferenca

estatistica quando comparado com o grupo B.
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Figura 21: Resisténcia corporal

O gréfico referente a reatancia toracica (figuzg apresenta comportamento similar
até o momento da extubacdo com a reatancia corpd&al observando um p-valor de

significancia estatistica, apos extubacéao (p valoral: 0,0142 e p valor final: 0,0714).
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“ HNcln

Media+DP
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Figura 22: Reatancia torécica
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Quando se compara a média da resisténcia toraoita es grupos (figura 23),
observa-se a significancia somente na mensuragéal ioom p valor 0,0265. Na analise
realizada pré extubacdo nao verificou diferencaifsigitiva com p valor 0,149 (tabela em

anexo).

RESISTENCIA TORACICA
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G5

55

25 Media+DP
Media-DP
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o
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5
CONTROLE INICIAL ANTES MOMENTO APOS FINAL

Figura 23: Resisténcia toracica

Os graficos de angulo de fase corperabracico (figura 24 e 25), mostram um
aumento na mensuragao inicial com um decréscimandaas a partir da extubacéo até 48
horas apo0s retirada da prétese ventilatoria.

E importante salientar que o angulo de fase topawio teve significancia estatistica apos-
extubacdo e o angulo de fase corporal ndo tevéfisigicia estatistica apenas 48 horas
apos-extubacao (tabela em anexo).

ANGULO DE FASE CORPORAL

S TN

1
CONTROLE  INICIAL ANTES MOMENTO APOS FINAL
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Figura 24: Angulo de fase corporal
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Figura 25: Angulo de fase toracico

Analisando os graficos de impedancia corporal &ctoa (figura 26 e 27), observa-se um
comportamento similar em relacdo as médias em forescente. Na impedancia corporal
nao apresenta diferenca estatistica 48 horas apdmldacao, enquanto que a impedancia

toracica ndo apresenta um p-valor significativotedas as andlises realizadas.
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Figura 26: Bioimpedancia corporal
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BIOIMPEDANCIA TORACICA
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Figura 27: Bioimpedancia toracica

4.1.2 Andlise de Dados Longitudinais do grupo A

Esta andlise (figuras 28; 29; 30 e 31), confirmaesslltados obtidos anteriormente,
percebe-se uma queda da reatancia corporal e dargmprém, mais abrupta na reatancia
toracica. A resisténcia corporal aumenta apos @begtio (indicada pela seta), mantém-se e
tende a uma queda, porém a resisténcia toracicea-ste apdés a extubacdo, continua

aumentando até se estabilizar.

bl
LT
=
E

Figura 28: Reatancia corporal Figura 29Resisténcia corporal
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Figura 30 Reatancia toracica Figura 31: Resisténcia toracica

* OBS: A seta indica 0 momento da extubacao.

O angulo ddase tanto corporal como toracico (figura 32 e &)dem a uma queda
de seus valores. O angulo de fase corporal nooimjca em torno de 3% no final do
experimento fica proximo de 3;Enquanto que o angulo de fase toracico no inicie £8,4
tendo uma queda para®12

A impedancia corporal (figura 34), tende a uma @egA0 nos seus valores, ficando
proximo de 500Q no momento da extubagéo, ocorrendo uma quedanpadde 700Q e
estabilizando-se apds 5@ A impedancia toracica (figura 35), tende a unevatdo nos
seus valores chegando a se estabilizar préximo @ Bb final do experimento. Embora as
duas variaveis ndo demonstraram resultados esi@tsnte siguinificativos (tabela em

anexo).

LT
o
'

HOAAS HIORAS

Figura 32: Angulo de fase corporal Figura 33: Angulo de fase toracica
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Figura 34: Impedancia corporal
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Figura 35: Impedancia toracica
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CAPITULO 5

DISCUSSAO E CONCLUSAO

5.1 ANALISE DOS RESULTADOS

Conforme KENNETH e LUKASKI (1996), a resisténciz@ducdo de uma corrente
elétrica alternada é inversamente relacionado aomedos fluidos corporeos, ou seja, ela é
inversamente proporcional a quantidade do volundrido intra e extra-celular. Esta
observacdo é confirmada quando comparada a primeresuracao realizada no grupo A
com o grupo B, onde a média da resisténcia corpargirupo A foi de 41@ (DP + 90,32),
enquanto no grupo B de 595(DP £ 39,54), nota-se também uma diferenca estatistictane
significante na resisténcia toracica do grupo A3%) (DP + 13,77) em relagédo ao grupo B
46,13Q (DP + 14,37) com p valor < 5%.

Este fato explica permeabilidade aumentada dasit@srendoteliais e epiteliais, que
conforme AVERY e MEAD (1999), estdo diretamenteac@nadas com grau de
prematuridade e gravidade da SDR, nota-se quaresipai analise realizada foi na colocacgéo
do suporte ventilatorio.

COCHRANE (1999), citam que a deficiéncia do sudat# alveolar resulta em
aumento da tensao superficial e da forca de retral@dtica levando a instabilidade e colapso
alveolar. A medida que ocorre a formacdo de awmséxt, observa-se diminuicdo da
complacéncia pulmonar e da capacidade residualidin@lc aumentando oshunt
intrapulmonar levando a hipoxemia, hipercapniaacidose. Com a hipoxemia e a acidose
ocorrem vasoconstricdo e menor perfusdo pulmonapopcionando maior pressao nas
artérias pulmonares e consequentemente shuntodésiuerdo extra-pulmonar, através do
forame oval e/ou canal arterial, ocasionando umesionno liquido intracelular

Os valores iniciais da reatancia tanto toracicaacaorporal estdo mais elevados na
primeira andlise no grupo A, quando comparados oogrupo B, este dado confirma o
aumento da permeabilidade alvéolo-capilar, com maxtravasamento de liquidos e
proteinas para a luz alveolar, e na ativacdo dacante e piora da instabilidade alveolar na

SDR moderada a grave.



52

O estudo realizou mensuragdes de resisténcigdénogatanto tordcica como corporal
no Grupo A desde o momento da entubacdo, duradte doprocesso de desmame até o
neonato permanecer em AA, demonstrando um gradaiwoento principalmente da
resisténcia corporal no momento da extubacédo, bpmqake-se observar nos graficos citados
no Capitulo 4, ocorrendo de maneira inversamerdpopcional quando comparada com a
reatancia. As duas variaveis sao inversamente miopais em virtude de a reatancia ser
produzida pelo efeito capacitivo ou armazenameataatga elétrica por um condensador,
que no caso do corpo humano sdo as membranasres]ufderfaces tissulares e tecidos néo
iGnicos (CORDAIN, 1988).

Segundo KENNETH e LUKASKI (1996), a resisténciangiga oposicdo pura ao
fluxo da corrente, a qual se propaga através dadol fisiolégicos por meio de ions, entre 0s
meios intra e extracelulares que estdo diretanretdeionados com o grau de hidratacdo e
massa magra. Portanto, quanto menor a resist@mt@mtbracica como corporal maior devera
ser o conteudo liquido desse organismo.

Estudos realizados por CASSIDY (1971), demonstraenajefeito do estresse gerado
nos RNs, liberam mediadores quimicos e radicaigedivesses alteram o desempenho
dindmico da estrutura ativa das membranas celulgezando uma série de alteracdes, as
quais interagem direta ou indiretamente com omelinidricos intra e extracelulares sendo
mais representado na forma de agua intracelulaange um atraso na corrente elétrica e
criando por sua vez um angulo de fase. Este degnatificando geometricamente o angulo
de relagcédo da resisténcia e reatancia faz, esthretamente relacionado com a reatancia.

Como se pode observar na analise de dados lonmmpisdjue o angulo de fase tanto
corporal como toracico tende a uma queda a medidangonato obtém uma melhora clinica.
O angulo de fase corporal é inicialmente é dé @0 para 3,1 Enquanto que o angulo de
fase toracico no inicio mede 18,fendo uma queda para°ldu seja, angulos de fase
menores representam baixa reatancia e alta resetén

De forma semelhante aos achados SIDHU (1994) e BRQ@GO01), confirmam em
seus trabalhos que a resisténcia € inversamenp@rpronal a quantidade de agua corporal
total decorrente das eliminag@es fisiologicas @nnfezes), diminuicdo da velocidade de
entrada de fluidos com redistribuicdo da 4gua mteatracelular. BROCK (2001) afirma que
0 aumento de agua corporal estd mais representaivforma de agua intracelular. Como
forma de adaptacdo ao excesso de agua corporaigamiemo do pré-termo geralmente

contém pouco sodio gerando aumento de agua no ctmgato intracelular, ou seja uma
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elevacdo da osmolalidade extracelular como maiorcemracdo de soédio, gera uma

transferéncia de agua do compartimento intracehdea extracelular (MENDONCA, 2002).
AVERY e MEAD (1999) citam que os achados patolégicomuns na SDR, incluem

atelectasia, edema pulmonar, congestdo vasculasidéneia de lesdo direta no epitélio

respiratorio, especialmente se o curso clinicadonplicado por ducto arterioso permeavel.

Os resultados das analises confirmam os relatadosbpela revisdo bibliogréfica,
quando comparado as sete variaveis do grupo A noemim que 0 neonato permaneceu em
ar ambiente com as obtidas pelo grupo B, ndo deamuki resultado significativo pelo teste t
para amostras independentes. Neste grupo nenhuemfgatornou para o suporte
ventilatorio apds as 48hs, considerando sucessextiacdo e provavelmente melhora
clinica da doenca de base.

Segundo WHITMIRE (1998), as necessidades ¢® Ho organismo sédo estimadas
pela soma das perdas previstas dos pulmdes, piele eufezes. A evaporacdo da agua através
da pele e trato respiratorio constitui a principel de perda em pré-termos, pois estes

apresentam uma area de superficie corporal maiQue@s neonatos a termo e lactentes.

5.2 CONCLUSOES

A reatancia é significativamente maior e a résigt significativamente menor nos
pacientes com SDR moderada / grave, demonstrandoegie € um parametro util de
avaliacao desses pacientes.

Os valores de reatancia e resisténcia se aproxmoanormal a medida que o paciente
melhora sugerindo que estes valores podem aumdigiecisdo de extubar o recém nascido.

A reatancia e a resisténcia tanto corporal comacica no paciente pos-extubacéo e
em ar ambiente, sdo semelhantes aos valores esositno grupo controle, demonstrando
gue elas normalizam a medida que o paciente metfioreamente.

A bioimpedancia pode ser utilizada como critériamfitativo na avaliacdo inicial e na
evolucdo do neonato com SDR, auxiliando na dedigmiciar e interromper a ventilacao

mecéanica.
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5.3 TRABALHOS FUTUROS

Com relacdo a bioimpedéancia, cujo desenvolvimemxvis para que algumas
questdes, experiéncias e conceitos discutidos redialho fossem colocados em pratica,
existe 0 anseio que ele sirva como exemplo pare®uyirojetos semelhantes, ndo sé na
neonatologia, mas em outras areas da fisioterapia.

Algumas propostas de trabalhos que poderiam sendelvidos posteriormente:

- Avaliacdo da bioimpedancia corporal ou toracicdacienada ao sucesso ou
insucesso da extubacgéo;

- Avaliar através da bioimpedancia outras patologjas necessitam de suporte
ventilatorio;

- Trabalhos que proponham novos métodos ou pratitagéa da bioimpedancia
corporal ou tor4cica correlacionando as mensuragbtdas com a clinica do

paciente, auxiliando na avaliag&o fisioterapéutica.
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ANEXOS 1

Foram realizadas comparacdes entre o grupo A epods, através do teste estatistico

t de Sudent para amostras independentes. Entre as oito vasi@vaivel de significancia

utilizado foi de 5%.

Tabela 1: Comparacao entre o grupo B e a mensungicéd do grupo A.

VARIAVEIS MEDIAS D.P. N DIFERENCA T p-valor
XC CORPORAL B 2260 19,55
XC CORPORALA 37,87 8,68 15 -15,27 -2,370,032853844 *

R CORPORAL B 596,00 39,54
R CORPORAL A 410,00 90,32 15 186,00 7,70 2,14193E-06 *

XC TORACICO B 6,27 3,99

XC TORACICO A 14,27 557 15 -8,00 -3,96 0,00142963 *
R TORACICO B 46,13 14,37
R TORACICO A 32,53 13,77 15 13,60 2,48 0,026532305 *
FACORPORALB 2,16 1,79
FACORPORALA 541 122 15 -3,25 -6,371,74705E-05 *
F.A TORACICO B 9,72 8,64
FATORACICOA 2505 11,06 15 -15,33 -3,98 0,001381339 *

Z CORPORAL B 596,71 39,81

Z CORPORAL A 411,83 90,30 15 184,88 7,57 2,58851E-06 *
Z TORACICA B 46,88 13,80

Z TORACICA A 36,07 13,36 15 10,80 2,00 0,06560128

OBS: * p-valor < 0,05
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ANEXO 2

Tabela 2: Comparacao entre o grupo controle e enadsio referente

ao momento anterior a extubacao do grupo A.

VARIAVEIS MEDIAS D.P. N DIFERENCA T p-valor
XC CORPORAL B 22,60 19,55
XC CORPORAL A 36,67 10,53 15 -14,07 -3,13 0,007419821 *
R CORPORAL B 596,00 39,54
R CORPORAL A 506,00 39,96 15 90,00 8,29 8,97604E-07 *
XC TORACICO B 6,27 3,99
XC TORACICO A 12,33 8,29 15 -6,07 -3,190,006533516 *
R TORACICO B 46,13 14,37
R TORACICO A 39,87 12,69 15 6,27 1,53  0,14925201
F.A CORPORAL B 2,16 1,79
F.A CORPORAL A 412 1,06 15 -1,96 -4,660,000366434 *
F.A TORACICO B 9,72 8,64
F.A TORACICO A 18,17 12,61 15 -8,44 -3,15 0,00708573 *
Z CORPORAL B 596,71 39,81
Z CORPORAL A 507,41 40,25 15 89,30 8,19 1,03613E-06 *
Z TORACICA B 46,88 13,80
Z TORACICA A 42,70 11,93 15 4,18 0,98  0,343357367

OBS: * p-valor < 0,05
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ANEXO 3

Tabela 3: Comparacao entre o grupo controle e enadsio referente ao

momento exatamente posterior da extubacdo do §rupo

VARIAVEIS MEDIAS D.P. N DIFERENCA T p-valor
XC CORPORAL B 22,60 19,55
XC CORPORAL A 35,47 13,01 15 -12,87 -2,68 0,017861332 *
R CORPORAL B 596,00 39,54
R CORPORAL A 526,47 31,14 15 69,53 7,47 3,00017E-06 *
XC TORACICO B 6,27 3,99
XC TORACICO A 10,87 7,91 15 -4,60 -2,60 0,020837237 *
R TORACICO B 46,13 14,37
R TORACICO A 42,73 13,78 15 3,40 0,86  0,406171333
F.A CORPORAL B 2,16 1,79
F.A CORPORAL A 383 1,33 15 -1,67 -3,84 0,0017922 *
F.A TORACICO B 9,72 8,64
F.A TORACICO A 15,82 12,77 15 -6,10 -2,51 0,024892232 *
Z CORPORAL B 596,71 39,81
Z CORPORAL A 527,79 31,46 15 68,92 7,32 3,81374E-06 *
Z TORACICA B 46,88 13,80
Z TORACICA A 45,10 12,48 15 1,77 0,43  0,671272092

OBS: * p-valor < 0,05
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ANEXO 4

Tabela 4: Comparacao entre o grupo controle e aunagéo referente ao momento

exatamente posterior da extubacdo do grupo A

VARIAVEIS MEDIAS D.P. N DIFERENCA T p-valor
XC CORPORALB 22,60 19,55
XC CORPORALA 32,93 16,02 15 -10,33 -2,10  0,053849355
R CORPORALB 596,00 39,54
R CORPORALA 537,73 41,27 15 58,27 5,369,99336E-05 *
XC TORACICOB 6,27 3,99
XC TORACICOA 9,53 8,25 15 -3,27 -1,87  0,082131491
R TORACICO B 46,13 14,37
R TORACICO A 42,93 14,04 15 3,20 0,76  0,461942211
F.A CORPORALB 2,16 1,79
F.A CORPORALA 3,48 1,63 15 -1,32 -3,00 0,00958998 *
FATORACICOB 9,72 8,64
FATORACICOA 14,21 13,34 15 -4,49 -1,90  0,07796117
Z CORPORALB 596,71 39,81
Z CORPORAL A 538,94 4154 15 57,77 5,260,000120599 *
Z TORACICA B 46,88 13,80
Z TORACICA A 45,08 12,66 15 1,80 0,41  0,685453395

OBS: * p-valor > 0,05
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Tabela 5: Comparacao entre o grupo B e a ultimarghgéo do grupo.

VARIAVEIS  MEDIAS D.P. N DIFERENCA t p-valor
XC CORPORALB 22,60 19,55
XC CORPORALA 31,73 24,94 15 9,13 -1,79  0,0950(088
R CORPORAL B 596,00 39,54
R CORPORAL A 586,33 49,59 15 9,67 0,71  0,488944499
XC TORACICO B 6,27 3,99
XC TORACICO A 10,73 11,23 15 -4,47 -1,95 0,07148073
R TORACICO B 46,13 14,37
R TORACICO A 54,87 10,45 15 -8,73 -2,08  0,056167786
F.A CORPORAL B 216 1,79
F.ACORPORALA 298 222 15 -0,82 -1,92  0,075519337
F.A TORACICO B 9,72 8,64
FATORACICOA 11,31 10,94 15 -1,59 -0,98  0,3455P87
Z CORPORAL B 596,71 39,81
Z CORPORAL A 587,61 50,57 15 9,10 0,66 0,519829234
Z TORACICA B 46,88 13,80
Z TORACICA A 56,92 10,66 15 -10,04 -2,24  0,04191288
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ANEXO 6

Tabela 6: Comparacéo entre®ariensuracdo e a observacao

exatamente posterior a extubacao.

VARIAVEIS MEDIAS D.P. N DIFERENCA 't p-valor
XC CORPORAL B 37,87 8,68
XC CORPORAL A 32,93 16,02 15 4,93 1,01  0,328451569
R CORPORAL B 410,00 90,32
R CORPORAL A 537,73 41,27 15 -127,73 -6,41,62089E-05 *
XC TORACICO B 14,27 5,57
XC TORACICO A 9,53 8,25 15 4,73 1,72  0,10770886
R TORACICO B 32,53 13,77
R TORACICO A 42,93 14,04 15 -10,40 -3,00,008457192 *
F.A CORPORAL B 5,41 1,22
F.A CORPORAL A 3,48 1,63 15 1,93 3,39,004367178 *
F.A TORACICO B 25,05 11,06
F.A TORACICO A 14,21 13,34 15 10,84 2,34,034807403 *
Z CORPORAL B 411,83 90,30
Z CORPORAL A 538,94 41,54 15 -127,11 -6,3%,72771E-05 *
Z TORACICA B 36,07 13,36
Z TORACICA A 45,08 12,66 15 -9,01 -2,93,010886361 *

OBS: * p-valor < 0,05
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ANEXO 7

GLOSSARIO

Acidose: diminuicdo do pH sanguineo.

Capacidade residual funcional: quantidade de oxigéstido no pulméo ao final de uma
expiracdo normal.

Complacéncia: distenséao ou deslocamento de umé#selzssob o efeito de uma carga.

Edema: acumulo excessivo de liquido nos espacosedmos, devido a maior transudacao
dos capilares.

Edema pulmonar: derrame de liquidos nos espagessaémo tecido intersticial dos pulmdes.

Extubacao: retirada do tubo endotraqueal do paeient

Fadiga: exaustao de forgas; cansago decorrente @sforco.

Hipercapnia: aumento do dioxido de carbono no saagierial.

Hiperventilacdo: aumento da freqiiéncia respiratéria

Hipdxia: baixa quantidade de oxigénio no sangueriaft

Perfusdo: passagem de um liquido através dos espaco

Paradoxal: contrario ao tipo usual ou normal.

Pneumotdrax: extravasamento do ar para pleura mamo

RN pré-termo: RN nascido antes de 37 semanas gesaccompletas.

Resisténcia: oposicao a for¢a ou pressao externas.

Sepse: doenca sistémica decorrente da propagaggoirs@a de microorganismos ou suas
toxinas.

Tensdao superficial: forca contratil na superfiaeudh liquido, em virtude da qual a superficie
tende a contrair-se e a assumir a menor area pbssiv

Volume corrente: entrada e saida do ar nos pulmdoes.
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RESUMO

O objetivo deste trabalho € propor um novo métoel@vhliacdo através da bioimpedéancia
corporal e toracica em recém-nascidos pré-termoSimurome do Desconforto Respiratorio,
submetidos ou ndo & ventilacdo mecanica invasigeank avaliados trinta neonatos pré-
termos com Sindrome do Desconforto Respiratoritermados na unidade de Terapia
Intensiva Neonatal (UTIN) do Hospital Universitaftvangélico de Curitiba (HUEC), no
periodo de agosto a novembro de 2004. A média preraleda idade gestacional de ambos os
grupos foi de 32 semanas e o peso de 1250g. Om+me&scidos (RN) foram divididos em
dois grupos, grupo A (15 neonatos), Sindrome doc@derto Respiratorio de média a
moderada repercussao clinica, necessitando detswganrtilatorio invasivo. Grupo B (15
neonatos) Grau leve de Desconforto Respiratorin, reecessidade de suporte ventilatorio. Os
neonatos dos dois grupos foram avaliados confornbeletim de Silverman-Andersen, a
média percentual no grupo A foi de 7 e no grupoeB3d Na andlise estatistica foram
analisados cinco momentos do grupo A e comparadesesiomentos com uma unica
observacdo do grupo BNos primeira mensuracao realizada no grupo A, obssg uma
resisténcia tanto corporal (44 e toracica (32,58), baixa em relacéo a obtida no grupo B,
onde a média percentual foi de 5Q6 na resisténcia corporal e na toracica de 481Bla
reatancia capacitiva observa-se na primeira andlise comportamento inversamente
proporcional, ocorrendo um aumento na reatanciaaitiya tanto corporal como toracica no
grupo A em relacdo ao grupo B. A medida que o neoth@ grupo A, melhora clinicamente
observa-se uma tendéncia ao aumento de valoresidéEncia tanto corporal com a toracica,
correlacionada com a retirada da protese ventitat@correndo o inverso com a reatancia
capacitiva tanto corporal como toracicaPortantoavaliacdo através da bioimpedancia
corporal neste trabalho obteve resultados estatisinte significativos podendo ser utilizada
como um método de avaliacdo, enriquecendo o diéigoddinico do paciente.
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