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RESUMO: O objetivo deste artigo de revisão é fazer uma apresentação da Unidade de Tera-
pia Intensiva no contexto hospitalar, particularmente em situações de emergência, traumáticas ou
não, discorrendo sobre os diferentes aspectos do suporte avançado de vida; alternativas para
monitorização do paciente; enfoque multidisciplinar dos casos, envolvendo profissionais de dife-
rentes especialidades médicas e não médicas; gerenciamento e perfil do profissional para traba-
lhar neste ambiente de cuidados intensivos e a problemática do diagnóstico de morte encefálica
para captação de órgãos de possíveis doadores.
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1. INTRODUÇÃO

A Unidade de Terapia Intensiva desempenha,
atualmente, um papel decisivo na chance de sobrevida
de pacientes gravemente enfermos, sejam eles vítimas
de trauma ou de qualquer outro tipo de ameaça vital.
Tal papel tem crescido muito em decorrência da maior
quantidade de casos que têm surgido, decorrentes da
maior violência civil, e a qualidade de suporte de vida
tem acompanhado a evolução da tecnologia de ponta.

A própria melhoria das condições de vida, mes-
mo em países do terceiro mundo, tem aumentado a
longevidade da população e, conseqüentemente, aumen-
tado a quantidade de comorbidades que atingem tais
pacientes, expondo-os a um risco maior de serem víti-
mas de emergências traumáticas ou não traumáticas,
aumentando a chance de internação em Unidade de
Terapia Intensiva.

A porcentagem de leitos de Terapia Intensiva
necessários varia de 7 a 15%, dependendo das carac-
terísticas próprias de cada hospital.

A incorporação de tecnologia advinda da infor-
mática tem permitido o desenvolvimento e a moderni-
zação de vários equipamentos de monitorização dos
diversos sistemas fisiológicos do organismo humano,
desde ventiladores mecânicos com a incorporação de
vários modos de assistência respiratória completa ou
parcial, até bombas de infusão com o controle mais
exato da dosagem dos medicamentos e de seus diluentes.

A maior complexidade do serviço, tanto em ter-
mos de equipamentos, quanto dos recursos humanos,
associada a uma maior quantidade de casos oriundos
das diversas clínicas (cirúrgica ou não) passíveis de
internação na Unidade de Terapia Intensiva fez com
que, necessariamente, esta especialidade médica de-
senvolvesse um caráter multidisciplinar, envolvendo
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profissionais médicos das diversas especialidades, além
de profissionais não médicos, como enfermeiros, fi-
sioterapeutas, nutricionistas, psicólogos e terapeutas
ocupacionais.

Este envolvimento de profissionais de diversas
áreas tornou o gerenciamento da Unidade de Terapia
Intensiva mais complicado, uma vez que o esforço de
todos estes profissionais deve ser canalizado para o
melhor cuidado com o paciente. As diferenças de in-
terpretação e de condutas entre as diversas clínicas e
profissionais fez com que fosse necessária a presen-
ça constante do intensivista para estabelecer uma base
lógica de raciocínio e de ações para os vários casos.
O intensivista necessita, então, de ter uma formação
médica generalista muito bem fundamentada e a edu-
cação continuada deve ser prática constante.

Toda esta complexidade incrementou os gastos
hospitalares, criando a necessidade de uma racionali-
zação do sistema e das indicações de internações. Cria-
ram-se vários índices prognósticos, notadamente o
Acute Physiologic And Chronic Health Evaluation
(APACHE), numa tentativa de quantificar a gravidade
e estimar a sobrevida do paciente. Tais índices não de-
vem ser levados em conta, individualmente, como crité-
rio de internação ou de recusa para internação de paci-
entes em Unidades de Terapia Intensiva, visto que a
variação dos índices, dentre os subgrupos de doenças,
é muito grande, mas, servem como um dado geral para
o seguimento dos pacientes, e o aprimoramento desses
índices, com o tempo, os tornarão mais adequados.

A preocupação com os elevados custos torna
necessária uma padronização e sistematização do ser-
viço médico e de enfermagem, num esforço conjunto
para se evitarem desperdícios de toda ordem, desde
medicamentos e soluções endovenosas até gases me-
dicinais. É necessária uma constante avaliação des-
ses custos, individual e coletivamente, dentro da Uni-
dade de Terapia Intensiva.

O serviço hospitalar deve estar bem integrado
no contexto em que a Unidade de Terapia Intensiva
se insere, pois os cuidados nas enfermarias das diver-
sas especialidades médicas devem ter uma preocupa-
ção constante com a qualidade da assistência ofereci-
da aos pacientes. Isto é realizado através de freqüen-
tes atualizações e pela presença constante de médi-
cos envolvidos na assistência. Caso contrário, a Uni-
dade de Terapia Intensiva passará a ter boa parte de
seus leitos preenchida por complicações evitáveis das
enfermarias, como é o caso do desenvolvimento de
insuficiência renal aguda na sua forma pré-renal, cau-

sada pela inadequada hidratação do paciente na en-
fermaria. Porém, uma vez desenvolvidas estas com-
plicações, a internação em ambiente de Terapia In-
tensiva deve ser precoce e não retardada, como de
costume, o que compromete o resultado final e eleva
o tempo de internação e os gastos hospitalares.

Outro aspecto importante dentro dessas unida-
des tem sido a identificação de pacientes com morte
encefálica, através de um diagnóstico ágil, e rápido,
para que se possa discutir com a família a possibilida-
de de doação de órgãos. Após a constatação da mor-
te encefálica, a Organização de Procura de Órgãos
(OPO), já acionada, fará o contato com os familiares.
Em casos de doações autorizadas pelas famílias, as
diversas equipes de retirada de órgãos são contactadas,
para que a captação dos órgãos aconteça o mais rápi-
do possível.

O contato da equipe médica e de não médicos
da Unidade de Terapia Intensiva com as famílias é
outro tópico importante, pois, sendo um local onde o risco
de mortalidade é elevado, os sentimentos estão bas-
tante fragéis, sendo que a exposição dos fatos e o cui-
dado em confortar os familiares deve ser cauteloso.

A própria equipe multidisciplinar da Unidade de
Terapia Intensiva é bastante exposta, emocionalmen-
te, pelo vínculo criado com pacientes e familiares, ge-
rando ansiedade e desajustes individuais. Deve haver
reuniões periódicas, de preferência sob a supervisão
profissional de um psicólogo ou psiquiatra, para a dis-
cussão desses fatos e melhor resolução dos conflitos.

Para o gerenciamento da Unidade de Terapia
Intensiva, o ideal é que se tenha um grupo de trabalho
representativo, composto por médicos, enfermeiros,
fisioterapeutas e auxiliares de enfermagem, que pro-
cure identificar os problemas de toda ordem e apontar
as possíveis soluções. O grupo deve estar empenhado
na busca de uma melhor eficiência do trabalho, racio-
nalizando e sistematizando toda a rotina da unidade.
Outra função importante é a educação continuada dos
diversos profissionais envolvidos na assistência, bem
como a discussão de quais as tecnologias que devem
ser incorporadas à rotina, através de uma análise da
facilitação do trabalho e redução dos custos totais com
a aquisição de novos equipamentos.

2. SUPORTE AVANÇADO DE VIDA

O objetivo básico do Centro de Terapia Intensi-
va é recuperar ou manter as funções fisiológicas nor-
mais do paciente.  Tal objetivo é alcançado através do
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uso de monitorização contínua dos sinais vitais e su-
porte medicamentoso ou mesmo mecânico para a re-
cuperação de certas insuficiências orgânicas, como o
uso do ventilador mecânico na insuficiência respirató-
ria ou das máquinas de hemodiálise na insuficiência
renal aguda.

Nesse intervalo, em que se mantém o paciente
vivo e em condições recuperáveis de suas insuficiên-
cias orgânicas, a homeostase do paciente se restabe-
lece e, aos poucos, permite-se que se retire o ofereci-
do suporte avançado de vida, quaisquer que sejam as
suas modalidades.

A discussão acerca das possibilidades existen-
tes para a monitorização dos vários sistemas orgâni-
cos será objeto do próximo tópico deste capítulo.

No que se refere ao suporte avançado de vida,
a seguir serão discutidos alguns pontos fundamentais:
reposição volêmica, uso de drogas vasoativas, assis-
tência ventilatória mecânica, uso de sedação e anal-
gesia, nutrição enteral e parenteral, calorimetria indi-
reta e o transporte do paciente gravemente enfermo.

2.1 Reposição volêmica

A otimização da volemia, através do adequado
restabelecimento dos compartimentos hídricos do or-
ganismo, é uma das vigas mestras do tratamento de
qualquer tipo de paciente, particularmente dos grave-
mente enfermos, pois, a função dos vários órgãos de-
penderá de um fluxo sangüíneo adequado e esta ade-
quação deve ser realizada, em tempo, para que as in-
suficiências orgânicas, uma vez instaladas, não se tor-
nem irreversíveis(1).

Basicamente, há dois tipos de dúvidas a se diri-
mir neste momento:

• quanto infundir?
• o que infundir?
Para se decidir o quanto será infundido, depen-

de-se dos parâmetros hemodinâmicos monitorizados.
A monitorização hemodinâmica básica pode ser

realizada através do exame físico (turgor da pele e
mucosas, palpação de pulsos e medida da freqüência
cardíaca e da pressão arterial sistêmica) ou mesmo da
monitorização contínua da freqüência cardíaca, pres-
são arterial não invasiva e saturação de oxigênio, na
dependência da sua disponibilidade. Tal monitorização
é largamente utilizada e serve para a quase totalidade
dos pacientes internados em enfermarias, porém, no
paciente gravemente enfermo, é necessária uma mo-
nitorização mais precisa, pois a chance de erro que se
permite no manuseio da terapêutica hídrica para estes

pacientes é menor. Nesses pacientes, podemos lançar
mão da medida da pressão venosa central ou do uso
do cateter de artéria pulmonar(2).

A medida da pressão venosa central é utilizada
de rotina para a quase totalidade dos pacientes inter-
nados em Unidades de Terapia Intensiva, servindo
muito bem para o seu propósito, que é guiar a terapêu-
tica hídrica para eles. A medida da pressão venosa
central tem um valor apenas relativo, pois a grosso
modo, os fatores contribuintes mais importantes para
o seu valor são a pressão intratorácica, a contratilida-
de do ventrículo direito e a volemia. A pressão venosa
central só tem valor absoluto quando é baixa, quando
sabemos que o paciente está hipovolêmico. Quando o
valor da pressão venosa central é elevado, o paciente
pode ainda estar hipovolêmico, pois o valor pode per-
manecer elevado pela ação preponderante de qual-
quer um dos seus fatores contribuintes. Nesse aspec-
to, é fundamental que se saiba manusear bem o teste
de sobrecarga volêmica, quando infundimos uma quan-
tidade de volume e observamos, após um período de
tempo, qual a repercussão no valor da medida da pres-
são venosa central(1).

 No entanto, para pacientes com insuficiências
orgânicas já instaladas, ou quando o valor da medida
da pressão venosa central é elevado, mas estamos com
dificuldade de manter a estabilidade hemodinâmica e
o paciente está oligúrico, ou, já de pronto, identifica-se
um paciente de difícil manuseio quanto à volemia, uti-
liza-se a monitorização hemodinâmica invasiva, atra-
vés do uso do cateter da artéria pulmonar(2).

Após o diagnóstico, o mais preciso possível, da
situação volêmica do paciente e a decisão de infundir
uma quantidade de líquidos endovenosos, que será guia-
da da mesma forma como se diagnosticou a situação
volêmica, temos que escolher o que será infundido.

A gama de soluções para uso endovenoso é
muito grande. A primeira decisão é sobre a utilização
de colóides ou cristalóides. Não há um consenso so-
bre o assunto. Sabe-se que a quantidade de cristalói-
des necessária é três vezes a quantidade do volume
plasmático perdido e, mesmo sendo isotônico, haverá
pouco tempo para  a sua permanência no espaço ex-
travascular e rápida distribuição entre os compartimen-
tos hídricos, o que resultará em edema, dependendo
da quantidade administrada. Não ficou provado que este
edema dos diversos órgãos altere a morbidade ou
mortalidade; além disso, os custos de tais soluções é muito
reduzido. Sem nenhuma dúvida, os cristalóides mais
utilizados são o Ringer Lactato e o Soro Fisiológico(1).
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Os colóides têm a vantagem do uso de menor
quantidade para se chegar ao mesmo resultado
hemodinâmico com um risco menor de edema tecidu-
al, porém, o custo elevado e as particularidades espe-
ciais de cada um de seus tipos os tornam inviáveis
para o uso rotineiro. Dentre os colóides, a variabilida-
de é grande. Algumas coisas já estão definidas:

• o uso indiscriminado de plasma é proscrito
pelo risco de transmissão de doenças e pelo seu custo,
a não ser para a correção de defeitos da coagulação;

• as gelatinas têm um poder oncótico desprezí-
vel, pois são rapidamente metabolizadas;

• os dextrans, apesar da rápida recuperação he-
modinâmica com o seu uso, interferem com a adesivi-
dade plaquetária, facilitando sangramentos, e alteram
os exames de tipagem sangüínea, necessitando da in-
fusão de volumes reduzidos;

• o uso de albumina, apesar de satisfatório, é
inviável na rotina pelo seu elevado custo;

Restam-nos como opção de uso de colóides, os
amidos hidroxietílicos, que mantêm o poder oncótico
da albumina e a um custo não tão proibitivo. Normal-
mente, são utilizados como expansores volêmicos, em
pacientes com a pressão oncótica provavelmente di-
minuída, numa tentativa de restabelecimento do com-
partimento intravascular.

2.2 Drogas vasoativas

Após a rápida otimização da volemia, se o paci-
ente não recuperar a estabilidade hemodinâmica e
normalizar a perfusão tecidual, inferida através da
medida do débito urinário, devemos iniciar o uso de
aminas vasoativas.  Neste momento, certificamo-nos
de que o “conteúdo” (volemia) está normalizado, pode
estar ocorrendo um problema de “bomba” (função
miocárdica) e/ou do “continente” (regulação do tônus
vasomotor)(3).

No Brasil, dentre as aminas vasoativas, conta-
se com a dopamina, dobutamina e noradrenalina(3):

• a dopamina é o precursor natural da noradre-
nalina e acredita-se ter um efeito dose-dependente,
podendo agir com efeitos dopaminérgicos (controver-
so experimentalmente), beta-adrenérgico (principal-
mente β-2) e alfa-adrenérgico. É uma droga eficaz,
porém induz taquicardias e arritmias mais do que as
outras drogas vasoativas.

• a dobutamina é uma droga sintética, que tem
efeito beta-adrenérgico, predominantemente β-1, ou
seja, age em receptores cardíacos.

• a noradrenalina é uma droga com efeitos, pre-
dominantemente, alfa-adrenérgicos.

A sequência de utilização de aminas vasoativas
dependerá de qual a causa provável do choque circu-
latório e onde se deseja agir predominantemente, na
“bomba” (função miocárdica), no “continente” (regu-
lação do tônus vasomotor) ou em ambos(3).

Teme-se o efeito alfa-adrenérgico da noradre-
nalina pela possibilidade de diminuição do fluxo san-
güíneo renal e piora na taxa de filtração glomerular,
com conseqüente redução adicional na diurese. Há
que se lembrar que o aumento dos níveis pressóricos,
causado pelo uso de noradrenalina é o principal fator
para melhora da diurese, suplantando o temido efeito
alfa-adrenérgico.  Também ocorre que, toda vez que
se indica o uso de noradrenalina, reduz-se a dose de
dopamina para a dose dopaminérgica, reduzindo o seu
efeito cronotrópico e arritmogênico, além de contra-
balancear o efeito vasoconstritor renal (alfa-adrenér-
gico da noradrenalina) através do efeito vasodilatador
renal da estimulação dos receptores dopaminérgicos.

Mantém-se o uso das aminas vasoativas enquan-
to o paciente não recupera a homeostase cardiovas-
cular. Após o controle da causa que motivou a interna-
ção e a utilização destas drogas, o “desmame” deve ser
progressivo, na dependência da repercussão causada
em cada componente do sistema cardiovascular(3).

2.3 Assistência ventilatória mecânica

A necessidade de suporte ventilatório mecâni-
co pode ser a causa de internação do paciente na
Unidade de Terapia Intensiva ou vir a ser necessária
no decorrer do tratamento ou de um estado pós-ope-
ratório, quando o paciente desenvolve insuficiência
respiratória hipoxêmica ou hipercápnica(4).

O objetivo do uso de prótese ventilatória é re-
duzir o trabalho muscular respiratório e manter as tro-
cas gasosas, permitindo que o paciente recupere o seu
estado fisiológico normal, capaz de manter níveis ade-
quados de O2 e CO2 sangüíneos. Tal suporte ventila-
tório pode ser oferecido de uma maneira completa ou
parcial, dependendo do estado do paciente e do moti-
vo de sua internação(4).

Nos últimos anos, com o advento dos respirado-
res microprocessados, que incorporaram recursos da
informática e sistema de back up, várias modalidades
ventilatórias foram desenvolvidas, no sentido de facili-
tar a adaptação dos pacientes e também o controle da
disfunção respiratória, baseando-se no melhor conhe-
cimento da fisiopatologia das doenças pulmonares.

O resultado final de todo esse avanço tecnoló-
gico na área da ventilação mecânica foi uma maior
opção de modos ventilatórios, cada vez mais com-
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pletos e detalhados, sendo que a compreensão global
desse conjunto de alternativas ventilatórias criadas
tornou-se uma tarefa cada vez mais complexa, exigin-
do um grande esforço individual e da equipe de traba-
lho para se manterem atualizados e capazes da utiliza-
ção de tal conhecimento(4).

Outra contribuição tecnológica incorporada à
ventilação mecânica foi a monitorização respiratória
através de telas que demonstram as curvas de pres-
são nas vias aéreas, fluxo inspiratório e volume cor-
rente durante cada ciclo respiratório, que permitem o
cálculo de propriedades fisiológicas básicas do siste-
ma respiratório, como: complacência, resistência e tra-
balho respiratório, que facilitam o manejo do doente
grave. Através da análise desses dados, pode-se de-
tectar um mau funcionamento do aparelho, minimizar
os riscos de complicações, além de poder avaliar dire-
tamente os modos ventilatórios utilizados. Tal avanço
propiciou uma linguagem comum entre os intensivistas,
pneumologistas, fisiologistas, fisioterapeutas e enfer-
meiros envolvidos no estudo e na aplicação da ventila-
ção mecânica(5).

Há que se lembrar a possibilidade de uso da
ventilação não invasiva, que é uma técnica de ventila-
ção mecânica em que não é empregado qualquer tipo
de prótese traqueal (tubo endotraqueal ou cânula de
traqueostomia), sendo a conexão entre o ventilador e
o paciente feita através do uso de uma máscara nasal
ou facial. Dessa forma, diversas modalidades ventila-
tórias podem ser aplicadas, utilizando-se tal técnica.
A vantagem da ventilação não invasiva consiste em
oferecer suporte ventilatório para pacientes com insu-
ficiência respiratória sem o risco de pneumonia noso-
comial associada ao ventilador, sem o risco de lesões
isquêmicas na traquéia pela presença da cânula e a
necessidade de menor número de dias de internação
nas Unidades de Terapia Intensiva, particularmente
dos pacientes com doença pulmonar obstrutiva crôni-
ca agudizada(6).

Para que toda a tecnologia que se desenvolveu
possa estar disponível em benefício dos pacientes em
qualquer instituição médica, é necessário um investi-
mento em equipamentos que contenham tal tecnolo-
gia incorporada, o que depende não apenas da com-
pra dos aparelhos, mas, também, do investimento em
recursos humanos motivados e capazes de absorver e
utilizar tais conhecimentos em prol dos pacientes, con-
tribuindo para uma melhoria da qualidade de atendi-
mento médico prestado e uma redução dos custos to-
tais da internação pelo menor consumo de materiais,
de medicações e menor tempo de internação.

2.4 Sedação e analgesia

A dor é um sintoma freqüentemente associado
ao paciente crítico e o seu tratamento adequado está
relacionado não apenas aos processos de humanização
nas Unidades de Terapia Intensiva, mas, também, à
modificação do prognóstico e à redução dos gastos
hospitalares(7).

A exposição a um ambiente que produz uma
grande quantidade de estímulos sensitivos, dolorosos,
ruídos, aspiração traqueal e privação de sono pode re-
querer o uso de drogas para o controle da ansiedade.
Além disso, o uso da assistência ventilatória mecânica
necessita de sedação, pelo menos enquanto o pacien-
te necessita do uso de um modo ventilatório de assis-
tência total.

O uso de drogas para sedação e analgesia e, às
vezes, até o uso de bloqueadores neuromusculares
deve ser muito bem orientado e ponderado, tendo em
vista as complicações potenciais de cada uma dessas
drogas; o prolongamento, muitas vezes desnecessá-
rio, do tempo de internação, expondo o paciente a um
maior risco de complicações, particularmente as in-
fecciosas; e pelo aumento dos custos hospitalares(7).

2.5 Nutrição enteral e parenteral

O suporte nutricional é parte fundamental do
tratamento das diversas patologias, sendo que a via de
administração da dieta e sua composição de nutrien-
tes, que melhor se adaptam a essas condições, devem
ser analisadas individualmente.  Seu objetivo é preser-
var a massa corporal ou minimizar a sua perda e pro-
duzir um impacto positivo na economia de nitrogênio(8).

A quase totalidade dos pacientes internados na
Terapia Intensiva não conseguem, não podem ou não
devem se alimentar através da via oral. Desde que
tenham o trato gastrintestinal funcionante e não este-
jam em íleo pós-operatório, a via enteral é a mais uti-
lizada. Atualmente, o início da dieta enteral se faz de
maneira precoce, particularmente nos pacientes víti-
mas de traumatismo craniencefálico, evitando-se tem-
pos prolongados de jejum.

Nos pacientes em que a via enteral está contra-
indicada, inicia-se, também, o mais precoce possível,
a utilização da nutrição parenteral. A padronização
atual, realizada pela Comissão de Nutrição Parente-
ral, veio facilitar muito sua prescrição, evitando erros
nos cálculos, desperdícios e riscos aos pacientes(9). Todo
o cuidado na sua manipulação e os cuidados com o aces-
so venoso central se fazem necessários, modificando-
se para a nutrição enteral tão logo seja possível.
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No tocante à composição das fontes calóricas
e protéicas das dietas, temos uma enorme variedade
de opções entre as dietas comercializadas, ou mesmo
as produzidas dentro do hospital. Neste sentido, há uma
grande quantidade de trabalhos, sugerindo o uso de
nutrientes específicos em situações selecionadas, como
aminoácidos de cadeia ramificada ou aromáticos, tri-
glicérides de cadeia curta ou longa e as manipulações
dietéticas, principalmente nos casos de sepse, onde se
tenta estimular o trofismo da mucosa intestinal atra-
vés da utilização da glutamina (minimizando o risco de
ocorrer translocação bacteriana) e/ou como imuno-
moduladores, principalmente pelo uso de glutamina,
arginina, relação de ácidos graxos ômega-6/ômega-3
de 1:2, agentes antioxidantes (em particular a vitami-
na E), interferindo na maior ou menor produção de
elementos químicos, melhorando, possivelmente, o
desempenho do sistema imunológico(8).

2.6 Calorimetria indireta

Em ambientes especializados, como nas unida-
des de terapia intensiva, é de crucial importância de-
terminar-se, com precisão, certos parâmetros fisioló-
gicos, indicadores do nível de oxigenação, sobretudo a
VO2, permitindo o norteamento de decisões terapêuti-
cas, nos pacientes críticos, admitidos nessas unidades.
A VO2 reflete o estado metabólico de todo o organis-
mo e não apenas de determinados tecidos localizados.
A determinação do VO2, no paciente crítico, é consi-
derada um dos parâmetros fisiológicos mais importan-
tes, uma vez que existe uma relação entre o seu valor
e a taxa de sobrevida desses pacientes(10).

Existem dois métodos possíveis de monitoriza-
ção da VO2 nos pacientes críticos. Um dos métodos
mais utilizados é invasivo, obtido através da inserção
do cateter triluminal de Swan-Ganz, na artéria pulmo-
nar, por punção venosa subclávia ou jugular. O segun-
do método de monitorização da VO2 é não invasivo,
sendo obtido através da calorimetria indireta, onde a
VO2 é obtida, imediatamente, à beira do leito. O valor
normal de VO2 situa-se entre 180 a 300 mL/min, po-
dendo, também, ser indexado à superfície corpórea do
paciente(10).

A calorimetria indireta é o método não invasivo
mais preciso de medição da VO2, no paciente grave-
mente enfermo. Denomina-se calorimetria indireta a
medida da produção de energia pelo organismo, ao
oxidar os três nutrientes básicos (carboidratos, lipídios
e proteínas), por meio da quantidade de oxigênio con-
sumido e dióxido de carbono produzido. O calorímetro

é um aparelho simples, do tipo “circuito aberto”, que,
na UTI, é conectado a um respirador, onde amostras
do gás inspirado/expirado do paciente são coletadas
pelo aparelho para análise da fração do CO2 no ar
expirado, da fração do O2 no ar ins- e expirado e dos
fluxos ins- e expiratório.  A partir da análise desses
parâmetros, o consumo de oxigênio (VO2) e a produ-
ção de dióxido de carbono (VCO2) são medidos(10).

2.7 Transporte do paciente

O transporte do paciente gravemente enfermo,
seja intra-hospitalar ou inter-hospitalar, deve ser uma
extensão dos cuidados intensivos dispensados ao pa-
ciente dentro do ambiente de Terapia Intensiva.

Atualmente, apesar de muitos equipamentos
diagnósticos tornarem-se portáteis, como a ultra-so-
nografia, os aparelhos de endoscopia digestiva alta e
baixa, o ecocardiograma, os aparelhos de encefalo-
grafia e os aparelhos de broncoscopia, tem havido uma
grande necessidade de transporte do paciente para
áreas fora do ambiente de Terapia Intensiva, ne-
cessitando do desenvolvimento e treinamento de um
protocolo de transporte para minimizar os riscos para
o paciente. Tal protocolo deve ser conhecido por todos
os membros da equipe para se evitarem atrasos, uso
de equipamentos inadequados ou sem baterias, uso de
torpedos de oxigênio vazios, falta de médico no trans-
porte, quando estiver indicada a sua presença.

3. MONITORIZAÇÃO

3.1 Monitorização hemodinâmica

A monitorização hemodinâmica de pacientes
críticos, internados em unidades de terapia intensiva,
faz parte, hoje, de uma rotina de atendimento que  au-
xilia no diagnóstico de uma série de patologias e per-
mite uma avaliação seqüencial de parâmetros hemo-
dinâmicos, proporcionando uma melhor visão longitu-
dinal dos pacientes, com abordagens terapêuticas mais
efetivas.

Existem grupos de pacientes com instabilidade
hemodinâmica que apresentam particularidades, difi-
cultando a conduta baseada meramente no exame fí-
sico. Nesses casos, a monitorização invasiva é funda-
mental. A observação clínica isolada, nesse grupo de
pacientes, é, freqüentemente, subjetiva e tem baixa cor-
relação com os parâmetros hemodinâmicos medidos.

A introdução por Swan e Ganz, em 1970(11), de
um cateter que permitia a avaliação de parâmetros
hemodinâmicos através da canulação da artéria pul-
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monar, foi um impacto na abordagem e tratamento de
pacientes graves, internados em unidades de terapia
intensiva. Esse método nos permite elucidar estados
de choque bem como guiar a terapêutica de forma
mais segura. Essa indicação deve levar em conta, obri-
gatoriamente, que os dados obtidos contribuirão para
a decisão terapêutica, sem acarretar risco desneces-
sário ao paciente(12).

3.1.1 Abordagem do paciente grave

Todo paciente admitido numa unidade de tera-
pia intensiva é submetido a um conjunto de avaliações
seqüenciais que visa sua melhor recuperação. O con-
trole hemodinâmico constitui-se numa das tarefas ini-
ciais e mais importantes na assistência aos doentes
graves(12). O controle da pressão arterial, freqüência
cardíaca, fluxo urinário e perfusão periférica são as
metas principais da reposição volêmica e suporte ino-
trópico. Portanto, como o exame clínico isolado é,
muitas vezes, impreciso, sobretudo em pacientes críti-
cos que, geralmente, apresentam algum grau de insta-
bilidade hemodinâmica, lançamos mão da monitoriza-
ção hemodinâmica como auxílio.

3.1.2 Eletrocardiografia

A monitorização eletrocardiográfica é reali-
zada rotineiramente, em todos os pacientes interna-
dos em unidades de terapia intensiva. Ela nos fornece
dados contínuos de freqüência cardíaca e presença
de arritmias cardíacas. Existem alguns monitores car-
díacos equipados para leitura e interpretação do seg-
mento ST-T e revisão de arritmias ocorridas em 24 h,
o que  auxilia bastante naquele grupo de pacientes
portadores de doença arterial coronária, sobretudo is-
quemia silenciosa(13). Nesses casos, o monitor é ca-
paz de realizar medidas do infradesnivelamento do
segmento ST. Existem limitações do método, que são,
principalmente, a ocorrência de interferências elétri-
cas. Lembrar que existem situações que podem alte-
rar o segmento ST e não necessariamente estar rela-
cionadas com isquemia miocárdica, como, por exem-
plo, distúrbios eletrolíticos, pericardite, drogas antiar-
rítmicas, etc.

3.1.3 Pressão arterial sistêmica

Todos os pacientes admitidos em unidades de
terapia intensiva devem ser submetidos à monitoriza-
ção  da pressão arterial sistêmica. Os métodos não
invasivos, auscultatórios ou oscilométricos, são utili-
zados e considerados efetivos em pacientes hemodi-
namicamente estáveis. Porém, este método torna-se

impreciso ou pouco relevante em pacientes hipotensos,
com vasoconstricção periférica ou arritmias cardía-
cas, onde se faz necessária a utilização de métodos
invasivos de medida da pressão arterial.

O método invasivo está indicado para a monito-
rização contínua da pressão arterial e coletas de san-
gue arterial com maior freqüência, sem gerar descon-
forto para o paciente.

Os sítios utilizados para canulação arterial com
esta finalidade, são: artéria radial, femoral, axilar e
dorsal do pé. A escolha é baseada na palpação dos
pulsos, escolhendo locais com pulsos de melhor ampli-
tude. A artéria femoral é preferida naqueles pacien-
tes com hipoperfusão periférica importante e pulsos
pouco palpáveis, como em casos de choque cardiogê-
nico. O cateter arterial  deve ser trocado a cada 72h,
porém alguns autores consideram  seu uso por 05 a 07
dias, nos casos de estrita necessidade.

As complicações mais freqüentes relacio-
nam-se ao tempo de permanência do cateter, e são:
dor local, hematomas, trombose, embolização proximal
ou distal, pseudoaneurisma arterial,  isquemia e infec-
ção local (14).

3.1.4 Pressão venosa central

A primeira descrição de punção venosa central
via percutânea foi realizada por Auabanic(15), em 1952,
que defendeu a técnica de punção central da veia
subclávia. Em 1968, com a introdução da nutrição pa-
renteral por Dudrick et al (16), a punção venosa percu-
tânea se estabeleceu definitivamente como importan-
te procedimento em doentes de risco. Quase a totali-
dade dos doentes admitidos em nossa UTI necessi-
tam de monitorização da pressão venosa central (PVC),
sendo um procedimento rotineiro para o qual todo
intensivista deve ter a  habilidade necessária.

A PVC traduz  a pressão de enchimento do
lado direito do coração ou a pré carga do ventrículo
direito (VD); equivale numericamente à pressão dias-
tólica final do VD na ausência de lesão valvar tricús-
pide. Nos dá informações quanto à volemia e, em pa-
cientes sem cardiopatias ou pneumopatias,  infere o
enchimento do coração esquerdo de maneira indire-
ta(17). Porém, naqueles pacientes que apresentam in-
suficiência cardíaca, insuficiência tricúspide, tampo-
namento cardíaco, DPOC e outras cardiopatias e/ou
pneumopatias que interferem com as pressões do lado
direito do coração, a PVC não estima o enchimento
do ventrículo esquerdo e, nesses casos, se faz neces-
sária a monitorização com o cateter de Swan Ganz
com a medida da pressão capilar pulmonar(18,19).
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Quando nos deparamos com um valor baixo de
PVC (Valor normal: 8 a 12 cm H2O), podemos
interpretá-lo seguramente como um sinal de hipovole-
mia e procedermos ao teste de sobrecarga, que con-
siste em uma infusão rápida de aproximadamente 300
a 500 mL de volume com nova medida da PVC(20).
Se ela continua baixa, concluímos que o problema prin-
cipal é hipovolemia e temos que continuar a ressusci-
tação volêmica; por outro lado, se a PVC sobe brus-
camente significa que estamos diante de uma situa-
ção de volemia corrigida e teremos que investigar ou-
tros aspectos hemodinâmicos associados.

A PVC sofre influência de fatores como: pres-
são intratorácica, função ventricular direita e volemia.
Ao depararmos com um valor de PVC alto, ainda as-
sim podemos estar diante de um quadro de hipovole-
mia e o que poderia explicar aquele valor seria a influ-
ência de fatores externos, como: DPOC, hipertensão
pulmonar primária ou secundária, cateter posicionado
dentro da cavidade ventricular direita, etc. Nos casos
de dúvidas persistentes quanto ao estado volêmico e
hemodinâmico dos doentes, somente a monitorização
com cateter de artéria pulmonar (Swan Ganz) é ca-
paz de elucidar o quadro.

Posição do cateter

Para a obtenção de valores de PVC confiáveis,
a ponta do cateter deve estar localizada no átrio direi-
to ou nas grandes veias do tórax (veia cava superior,
tronco braquiocefálico ou veia subclávia).

A radiografia de tórax, realizada após a pun-
ção, é útil para avaliar a posição do cateter e também
verificar se não houve alguma complicação inerente
ao procedimento.

3.1.5 Cateter de Swan Ganz

A introdução do cateter de Swan Ganz, na prá-
tica clínica, iniciou-se em 1970(11) e revolucionou a abor-
dagem de pacientes críticos com instabilidade hemodi-
nâmica. A partir de 1972, já foi possível realizar medi-
das do débito cardíaco pela técnica da termodiluição.

O procedimento consiste na obtenção de  um
acesso venoso profundo, via punção venosa central
subclávia, jugular interna ou externa, veia femoral ou
dissecção venosa em veia antecubital. O cateter é in-
troduzido à beira do leito, guiado através de curvas de
pressão obtidas pelo monitor que orienta a sua posição
durante o procedimento. A presença de um balonete
inflável na ponta, facilita seu posicionamento na arté-
ria pulmonar, uma vez que o próprio fluxo sangüíneo o

dirige, dispensando, normalmente, o uso de fluorosco-
pia. A radiografia de tórax, realizada posteriormente,
mostra a posição correta do cateter. Em algumas situ-
ações de grandes dilatações de cavidades direitas ou
instabilidade hemodinâmica acentuada, é necessário
fazer sua inserção tendo o auxílio de radioscopia. As
técnicas de introdução e manuseio do cateter de Swan
Ganz foram vistas com detalhes anteriormente(2).

Esta técnica tem, como objetivo primário, dar
informações quanto às características hemodinâmicas
dos estados de choque, bem como guiar a terapêutica.
Sendo assim, as indicações devem ser bem seleciona-
das uma vez que se trata de procedimento invasivo,
que naturalmente trará riscos aos pacientes e, portan-
to, deve ser utilizada quando corretamente indicada e
com intuito de fornecer dados adicionais que poderão
alterar condutas.

Com o cateter posicionado, obtêm-se os seguin-
tes parâmetros: pressão venosa central (PVC), pres-
sões sistólica e diastólica do ventrículo direito (obtidas
durante o seu posicionamento), pressões sistólica e dias-
tólica da artéria pulmonar. Já com o balonete insuflado
em um ramo da artéria pulmonar, obtém-se a pressão
capilar pulmonar (PCP) ou, mais apropriadamente,
pressão de artéria pulmonar ocluída (PAPO). A PAPO
traduz, de maneira confiável, a pressão de enchimento
do ventrículo esquerdo (VE) ou a pré-carga do VE
que equivale, numericamente, à pressão diastólica fi-
nal do VE na ausência de lesão valvar mitral.

O cateter serve ainda para a coleta de sangue
venoso misto, na artéria pulmonar, para análise oxi-
métrica e para medida do débito cardíaco pelo método
da termodiluição.

Após medidas de pressões intracavitárias e in-
travasculares e tendo valores de FC e DC, podem
calcular-se, por meio de fórmulas aplicativas, os valo-
res de resistência vascular pulmonar (RVP), volume
sistólico ventricular (VS), resistência vascular sistê-
mica (RVS) e o consumo de oxigênio (VO2).

3.2 Monitorização respiratória

Recentes avanços em eletrônica e informática
têm possibilitado a monitorização contínua de uma
grande variedade de índices fisiológicos que, anterior-
mente, só poderiam ser medidos de maneira intermi-
tente (nos gases arteriais), acarretando falhas diag-
nósticas devido ao longo período entre a colheita das
amostras.

A monitorização contínua de índices fisiológi-
cos (PaO2, SaO2, PvO2, PaCO2, ETCO2, etc.) tem
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possibilitado o diagnóstico precoce de deteriorações
súbitas e instituição rápida de medidas terapêuticas(21).

Dentre as principais técnicas de monitoramento
não invasivo do oxigênio e do CO2 destacam-se, res-
pectivamente, oximetria de pulso e capnografia/cap-
nometria.

3.2.1 Oximetria de pulso

A oximetria de pulso é baseada nos princípios
de absorção da luz. A intensidade de luz transmitida
decorre da distância que a luz viaja através de uma
solução e da constante de absorção de uma determi-
nada partícula absorvida em um determinado compri-
mento de onda(22).

Dessa forma, a concentração de uma subs-
tância pode ser determinada através da mensuração
da luz absorvida em um comprimento de onda co-
nhecido.

A oximetria de pulso baseia-se na absorção da
luz pela oxiemoglobina (HbO2) e pela hemoglobina
reduzida (Hb). A luz emitida em dois comprimentos
de onda (vermelho - Hb e infravermelho, absorvidos
pela HbO2) ilumina o tecido e é captada por um fotor-
receptor posicionado no lado oposto. São feitas medi-
das nas variações de transmissão de luz em cada pul-
so arterial, objetivando o registro de saturação de oxi-
gênio (SaO2) (22,23).

As limitações com o procedimento decorrem:
1) curva de dissociação da hemoglobina; 2) carboxie-
moglobina e metaemoglobina; 3) anemias; 4) uso de
contraste - azul de metileno; 5) esmaltes em unhas; 6)
concentração de luz ambiente; 7) arritmias cardíacas;
8) pigmentação da pele; 9) má perfusão tecidual e
10) alterações ungueais(21).

3.2.2 Capnometria e capnografia

O dióxido de carbono (CO2) é um produto cons-
tante do metabolismo das células orgânicas, captado e
conduzido pela circulação venosa até os pulmões, onde
é eliminado por difusão pela membrana alveolocapilar.
Em condições de ventilação / perfusão normais, o con-
teúdo de CO2 , exalado no final da expiração, reflete a
pressão parcial de CO2 no sangue arterial (PaCO2)

(24).
A medida do CO2 expirado permite a análise

não invasiva de CO2 alveolar e da PaCO2. O capnó-
grafo mede a cada ciclo respiratório a concentração
de CO2 no final da curva expiratória, a ETCO2.

A determinação do valor numérico do CO2 exa-
lado é dada pelo capnômetro, limitando-se a avaliar a
ventilação alveolar e detectar sinais de reinalação na
inspiração pela visualização de valores anormais de

CO2 nessa fase da ventilação. Já o capnógrafo, além
do valor numérico, apresenta a tradução gráfica da
ETCO2, relacionando tais valores com o tempo. As-
sim, a onda formada mostra uma fase inspiratória e
expiratória - capnograma. Alterações nesta curva são
relacionadas a diversas situações patológicas e de gran-
de importância em unidades de terapia intensiva(24).

3.3 Monitorização neurológica

As modalidades de monitorização encefálica
envolvem aspectos clínicos, variáveis mecânicas e fí-
sicas, medidas bioelétricas e metabólicas, além de fa-
tores relacionados à circulação e perfusão cerebral(25).

Considerando que o grau de sofrimento hipóxico
e isquêmico das células nervosas, primário ou secun-
dário, seja o principal fator determinante prognóstico,
nas diferentes formas de agressão cerebral, a monito-
rização desses diversos parâmetros auxilia e orienta
diagnóstico e terapêutica.

Os aspectos básicos relacionados às possibilida-
des de monitorização de parâmetros encefálicos em uni-
dade de terapia intensiva serão apresentados a seguir.

3.3.1 Fatores relacionados à circulação e perfu-
são cerebral

O fluxo sangüíneo cerebral (FSC) é diretamen-
te relacionado à sua pressão de perfusão (PPC) e in-
versamente proporcional à resistência vascular cere-
bral (RVC). Define-se pressão de perfusão cerebral
(PPC) como a diferença entre pressão arterial média
(PAm) e pressão intracraniana (PIC), sendo os valo-
res normais acima de 70 mmHg(26).

A manutenção do FSC e PPC influencia na re-
cuperação de pacientes internados em unidades de
terapia intensiva, mas não garante a apropriada oxige-
nação do tecido nervoso. Deve-se, também, manter
adequada concentração de oxigênio arterial (PaO2),
hematócrito e hemoglobina, além de considerar o diâ-
metro e tônus das artérias encefálicas, que variam de
acordo com o mecanismo de auto-regulação da circu-
lação cerebral (MARCC)(27), que traduz a capacidade
de aumento ou diminuição do FSC de acordo com o
aumento ou diminuição das necessidades metabólicas
do cérebro e a manutenção do fluxo, apesar da varia-
ção da PIC(26, 27, 28).

Assim, monitorização multimodal e estabilidade
hemodinâmica (cerebral e sistêmica) otimizam a tera-
pêutica e, muitas vezes, contribuem para o diagnóstico
precoce de lesões secundárias à injúria cerebral aguda.

PPC = PAm - PIC    FSC =
  PPC

                                                       RVC
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3.3.2 Oximetria de bulbo jugular

O encéfalo reage à agressão cerebral aguda
com vasodilatação; hiperemia encefálica. Esse con-
ceito difere de edema cerebral, que também pode ocor-
rer em diferentes fases após lesão cerebral. Pode ha-
ver falência anóxica da bomba de sódio e potássio e
conseqüente acúmulo intracelular de líquido - edema
citotóxico(29,30), ou perda da integridade da barreira
hematoencefálica com acúmulo de líquido, proteína e
íons no espaço extracelular - edema vasogênico(31,32).
Para estes mecanismos de edema cerebral há poucas
opções terapêuticas, como, por exemplo, o uso de cor-
ticosteróides no edema vasogênico perinfeccioso ou
peritumoral(29,30). Assim, as medidas propedêuticas e
terapêuticas visam o controle de volemia intracraniana
a fim de evitar os efeitos prejudiciais secundários.

Dentre os efeitos prejudiciais do edema cere-
bral a serem evitados com as diversas modalidades
terapêuticas e de monitorização, destacam-se: 1) difi-
culdade de difusão de substratos metabólico e catabó-
lico entre os compartimentos tissular e vascular; 2) in-
terferência no transporte de nutrientes para os neurô-
nios; 3) alteração da perfusão tissular; 4) alterações
no limiar de excitabilidade da membrana neuronal e
5) desmielinização; mecanismos que contribuem ou se
correlacionam com a injúria isquêmica secundária.

Há vasodilatação decorrente da diminuição da
PPC, além de diminuição do FSC. No entanto, ainda
não há sofrimento cerebral, visto o aumento da extra-
ção cerebral de O2 por unidade de sangue. Quando a
extração máxima é ultrapassada e persiste a diminui-
ção do FSC, observa-se o desencadeamento do pro-
cesso isquêmico.

A saturação venosa jugular de oxigênio (SvjO2)
é utilizada como indicador de hipóxia e isquemia cere-
bral global(33/ 36).

O cérebro exerce suas funções, fisiologicamen-
te, com uma reserva de oxigênio menor, comparado à
oxigenação sistêmica. Por isso, medidas que objetivem
detectar isquemia cerebral, otimizar hiperventilação
terapêutica, controle da PIC e adequar PPC, como a
análise da SvjO2, devem ser utilizadas.

As indicações para monitorização da oximetria
de bulbo jugular são clínicas e compreendem: 1) TCE
grave, principalmente Escala de Coma de Glasgow
(ECG) menor ou igual a 8; 2) hipertensão intracrania-
na; 3) procedimentos anestésicos para neurocirurgias
e cirurgias cardiovasculares.

As contra-indicações, relativas para o procedi-
mento, incluem: 1) coagulopatias; 2) trauma cervical;

3) infecções localizadas e 4) drenagem venosa cere-
bral prejudicada.

São raras as complicações descritas com a mo-
nitorização da oximetria de bulbo jugular.

a) Complicações relacionadas a punção

• Punção de carótida
• Hematomas
• Enovelamento do catéter

b) Relacionadas à manutenção

• Infecções
• Trombose

A incidência de infecções relacionadas à ma-
nutenção do catéter é desprezível, se adotadas as me-
didas de assepsia e antissepsia habituais e com tempo
de monitorização menor que 05 dias. Não há descri-
ção de trombose de veia jugular com manifestação
clínica que contra - indique o procedimento.

O método para monitorização da oximetria de
bulbo jugular consiste na cateterização da veia jugular
interna, amplamente difundido e conhecido. A punção
deve ser preferencialmente em veia jugular interna do-
minante.

Admite-se, do ponto de vista prático, a veia
jugular interna dominante àquela cuja compressão de-
termine um maior aumento da PIC à monitorização,
ou através de exames tomográficos (forame jugular),
ou ultra-sonográficos (calibre de veia). Não havendo
determinação da veia jugular dominante, tende-se à
cateterização da jugular  do hemisfério mais compro-
metido. Se a lesão for difusa, cateteriza-se a jugular
interna direita, onde aproximadamente 80% corres-
ponde à jugular dominante.

Questiona-se a cateterização da veia jugular in-
terna do hemisfério cerebral mais comprometido, prin-
cipalmente nas situações de lesão grave e potencial-
mente irreversível desse hemisfério. Nesses casos, a
monitorização visa otimizar a proteção do hemisfério
oposto.

A posição ideal do cateter é no nível do bulbo
jugular, onde a contaminação com sangue extracerebral
é inferior a 3 - 5%. Ao controle radiológico em perfil,
a ponta do cateter deve estar acima da borda inferior
de C1 e ao Rx com incidência anteroposterior; acima
da linha imaginária que une os bordos inferiores dos
processos mastóides.

Os valores normais de saturação venosa jugular
de oxigênio (SvjO2) situam-se  entre 55 - 75%, (média
de 62%) e extração cerebral de O2 entre 24 e 42%
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(ECO2). Valores baixos de SvjO2 (<55%) por mais de
10 minutos refletem  extração aumentada de O2, onde a
oferta não supre a demanda. Ao contrário, valores altos
de SvjO2 (>75%), ou seja, diferença arteriovenosa jugu-
lar de O2 (DavjO2) baixa pode refletir ausência de ex-
tração cerebral de O2, alto fluxo ou baixo metabolismo.

3.3.3 Monitorização da pressão intracraniana e
temperatura cerebral

O conhecimento do conteúdo do compartimen-
to intracraniano e de que ele deve se manter constan-
te, sabido o crânio ser uma caixa inextensível, já é
observado desde os escritos de Alexander Monro
(Secundus) em 1783. Aproximadamente 40 anos após,
seu discípulo, George Killie, enfatizava a necessidade
de se manter constante o volume de sangue e líquor
dentro do crânio para manter uma pressão normal, visto
demais estruturas não serem compreensíveis(37).

Técnicas de monitorização da pressão intracra-
niana (PIC) são descritas desde o século passado. Foi
introduzida na prática clínica, na década de 50, por
Vuillaume & Janny(38). Com o desenvolvimento de no-
vas técnicas, ultimamente vem sendo utilizada como
fornecedora precoce de informações, antes das mani-
festações clínicas, permitindo potencialização do tra-
tamento, quando analisada em conjunto com parâme-
tros hemodinâmicos, respiratórios, metabólicos, bioelé-
tricos e clínicos.

Uma grande variedade de situações pode re-
sultar no aumento da PIC e a fisiopatologia de algu-
mas delas é pouco conhecida. Um valor de pressão
intracraniana que produza poucos sintomas em uma
determinada situação pode ser fatal em outra, e mu-
danças agudas são menos toleradas que as crônicas.
Pressões elevadas, mas com igual valor nos comparti-
mentos cerebrais (como em hidrocefalias comunican-
tes ou pseudotumor cerebral) são menos graves que
as pressões desiguais, as quais tendem a comprimir o
tronco cerebral. Fontanelas abertas também tendem
a atenuar os efeitos deletérios do aumento da PIC(25,39).
Todavia, a meta em detectar hipertensão intracrania-
na é para antecipar e prevenir:

1) herniação do tronco do cerebral, que resulta em
rápida deterioração do nível de consciência;

2) inadequada pressão de perfusão cerebral, que pode
resultar em isquemia focal ou global do cérebro.

É praticamente impossível distinguir clinicamen-
te os pacientes com PIC normal daqueles com hiper-
tensão intracraniana.

O conhecimento da PIC também permite avali-
ar, de maneira objetiva, a eficácia terapêutica e evitar
terapias prejudiciais.

O valor normal da PIC é de 0 - 10 mmHg. Ha-
bitualmente, as medidas terapêutica são iniciadas quan-
do a pressão ultrapassa 20 mmHg. Valores entre 10 e
20 são considerados levemente aumentados e entre
20 - 40 mmHg, moderadamente elevados. Acima de
40 mmHg encontram-se os casos graves de hiperten-
são intracraniana(40).

A indicação de monitorização da PIC depende
da doença de base em questão e é clínica. Suas indi-
cações têm sido amplamente discutidas, mas tem-se
mostrado de maior eficácia, principalmente, no manu-
seio de TCE, hidrocefalias, hematomas intraparenqui-
matosos de indicação cirúrgica discutível e em pós-
operatório de neurocirurgias de grande porte.

O trauma craniencefálico (TCE) é a indicação
mais comum e, de forma geral, todos os pacientes com
ECG entre 3 - 8 com tomografia de crânio (CT) anor-
mal deveriam ser submetidos ao procedimento para o
tratamento neurointensivo. Nos pacientes sem anor-
malidades tomográficas, a monitorização da PIC deve
ser indicada na presença de duas ou mais das seguin-
tes características: idade superior a 40 anos; posturas
anormais e PAs  <  90 mmHg(25).

Nos pacientes com ECG entre 9 - 15, TCE leve
ou moderado, rotineiramente, não é indicada a moni-
torização da PIC. De acordo com avaliação clínica,
nesses casos, pacientes com lesão expansiva à tomo-
grafia ou com rebaixamento do nível de consciência, a
monitorização da PIC pode ser realizada. Esse tipo de
monitorização também é importante para análise
prognóstica. Pacientes com PIC persistentemente ele-
vada (>40) apresentam má evolução. As contra-indi-
cações (relativas) são para pacientes conscientes ou
com coagulopatias.

Dentre as técnicas utilizadas para monitoriza-
ção da PIC, destacam-se, do ponto de vista prático, as
com sistema de mensuração hidrostática do líquor e
as com sistemas que utilizam fibra óptica e sensores
capazes de avaliar a tensão de qualquer meio onde
seja introduzido (tipo Camino®, com cateter intrapa-
renquimatoso, subdural e intraventricular)(25).

O sistema de mensuração da pressão hidrostá-
tica do líquor, ventricular ou subaracnóideo, consiste
na conexão desse sistema à equipos de soro fisiológi-
co acoplados a um transdutor de membrana, cuja de-
formação pela pressão da coluna líquida é transfor-
mada em sinal elétrico, e o valor numérico e curva de
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pressão evidenciados em monitores habitualmente en-
contrados em unidades de terapia intensiva. Esse sis-
tema determina boa qualidade e fidedignidade dos va-
lores e curva pressórica obtidos, além de não necessi-
tar equipamentos especiais e representar menor gasto
econômico à instituição.

O sistema com utilização de fibras ópticas per-
mite registro do traçado, observação de diferentes es-
calas de registro e congelamento de um seguimento
do traçado, o que possibilita cálculos e análises da ten-
dência pressórica. O custo do equipamento e dos ca-
teteres de fibra óptica limitam o seu uso.

O cateter, em nível ventricular, representa o
método de maior acurácia, com alta confiabilidade dos
valores pressóricos. Permite, também, a drenagem te-
rapêutica do líquor (LCR). No entanto, nos casos de
TCE e hipertensão intracraniana (HIC), há dificulda-
des técnicas na punção ventricular.

A monitorização da PIC com cateter subdural,
apesar das limitações quanto à impossibilidade de dre-
nagem de LCR, permite ao neurointensivista otimizar
o tratamento e constatar precocemente a HIC.

De forma geral, a monitorização da PIC deve
ser utilizada por período de, no máximo, uma semana.
Se houver necessidade de manutenção da monitoriza-
ção da PIC, o sistema deve ser trocado(25,37).

As principais complicações com o procedimen-
to são relacionadas a infecções e hemorragias. Obe-
decidos os critérios básicos de assepsia e antissepsia,
os casos de infecção relatados em literatura são para
os procedimentos com tempo de monitorização maior
que 05 dias. Complicações hemorrágicas são muito
raras.

A utilização profilática de antibióticos é contro-
versa na literatura, mas, habitualmente, usada em nosso
serviço.

Recentes avanços tecnológicos fornecem con-
dições de monitorização contínua da temperatura ce-
rebral. O mecanismo de regulação da temperatura ce-
rebral é diretamente relacionado com a temperatura
corpórea, PPC, FSC, metabolismo cerebral e integri-
dade de núcleos termorreguladores centrais e termo-
sensores periféricos.

Em TCE, alterações da PPC podem determi-
nar importante aumento da temperatura cerebral, o
que pode ser responsável pelo tratamento falho em
alguns doentes. A hipertermia central pode ocasionar
a formação de radicais livres e alterações na síntese
protéica.

Pode haver uma diferença entre Temperatura
Sistêmica e Cerebral de até 2,5ºC (temperatura vesical

X  temperatura ventricular). Assim, na impossibilida-
de de monitorização da temperatura cerebral contí-
nua, evitar hipertermia corpórea é condição desejada
nos pacientes com injúria cerebral aguda (41).

3.3.4 Doppler transcraniano

A aplicação do Doppler Transcraniano, na prá-
tica clínica, é freqüentemente descrita desde a déca-
da de 1980, inicialmente por R. Aaslid, e ganhando
aplicação ampla em unidades de terapia intensiva(41,42).

Caracteriza-se por um método diagnóstico não
invasivo, com sistema “doppler” pulsátil à baixa fre-
qüência (2 MHZ), onde o transdutor deve ser coloca-
do em regiões do crânio com baixa densidade óssea -
“janelas ósseas ultra-sônicas”. Permitem, assim, ava-
liar as principais artérias do polígono de Willis, circula-
ção vertebrobasilar e porção intracraniana das caróti-
das internas(41,42).

As aplicações, em UTI, revelam os dados em
tempo real, podendo ser obtidos à beira do leito. As
janelas ultra-sônicas e principais artérias visualizadas
são descritas na Tabela I e aplicações práticas em
neurologia e UTI, na Tabela II(41/45).

Os principais problemas em relação ao método
decorrem da dependência e experiência do operador,
da restrição aos segmentos insonáveis dos vasos, va-
riações anatômicas do polígono de Willis, hipoplasias
da circulação vertebrobasilar e espessura óssea.

Sua utilização tem especial importância para
comprovação do diagnóstico de morte encefálica, com
sensibilidade de 100% e mesma especificidade do po-
tencial evocado e radionuclídeo(41,46).

3.3.5 Monitorização eletroencefalográfica

A monitorização eletroencefalográfica, em
UTI, vem sendo amplamente utilizada nos últimos
anos e visa estender o poder de observação de anor-
malidades reversíveis e tratáveis de pacientes em es-
tado grave(47,48).

Tabela I - Critérios  para diferenciar IRA pré-renal e
NTA

PRÉ-RENAL NTA

Relação U/creat. sangue

Densidade urinária

Osmolaridade urinária

Sódio urinário

FeNa

>20

>1020

>500

<20

<1

10-20

<1010

<350

>40

>2
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3.4. Monitorização renal

A insuficiência renal aguda (IRA) tem incidên-
cia em torno de 2 a 5%(53), em pacientes hospitaliza-
dos, e grande parte desses pacientes necessitam de
assistência em unidades de terapia intensiva em al-
gum momento da evolução do quadro. Na maioria das
vezes, a IRA, em pacientes de UTI, constitui-se numa
disfunção associada a uma patologia subjacente.

A IRA pode se instalar pela influência de fato-
res como hipovolemia, choque, antibióticos (principal-
mente aminoglicosídeos), insuficiência cardíaca, trau-
mas, pós operatórios, contrastes radiológicos e até al-
guns casos de iatrogenias. Além disso, existem alguns
fatores de risco que podem propiciar o aparecimento
da IRA que são: idade avançada, doença hepática,
nefropatias pré-existentes e diabetes .

A perfusão renal e a filtração glomerular de-
pendem da integridade dos túbulos renais e da pres-
são de perfusão glomerular (PPG). A PPG depende
de mediadores, como a angiotensina II que promove
vasoconstricção da arteríola eferente e das prostaglan-
dinas que determinam vasodilatação da arteríola afe-
rente, contribuindo para otimizar a taxa de filtração
glomerular. O mecanismo de auto-regulação mantém
a função renal dentro da normalidade. Existem algu-
mas drogas que podem determinar um desequilíbrio
da auto-regulação, que são os antiinflamatórios não
hormonais (inibidores de prostaglandinas) e inibidores
de enzima conversora de angiotensina (IECA-redu-
zem a ângio II circulante). Portanto, em pacientes com
função renal já prejudicada, ambos devem ser evita-
dos, pois vão diminuir a pressão de perfusão glomeru-
lar, determinando prejuízo à função renal(54).

É importante distinguirmos a IRA de etiologia
pré-renal, de longe mais freqüente, daquela de origem
renal, pois tanto a evolução clínica quanto a terapêuti-
ca serão distintas(55,56). Na IRA pré-renal, não existe
qualquer defeito estrutural nos rins, o que ocorre é
uma redução da perfusão sangüínea renal à medida
que a pressão arterial cai abaixo de 80 mmHg, e seu
diagnóstico é dado através da história clínica e análise
do sódio urinário e densidade urinária. O quadro se
resolve em 24 a 48h e, persistindo a baixa perfusão
renal, ocorre a evolução para necrose tubular aguda
(NTA)(57). A IRA de origem renal decorre de altera-
ções estruturais do parênquima renal, secundárias à
hipoperfusão mantida (isquemia) e toxinas endógenas
e exógenas, sendo a NTA a forma mais freqüente. A
NTA isquêmica dura, em média, 07 a 21 dias, porém

Tabela II - Critérios clínicos para diagnóstico de
morte cerebral em pacientes adultos: O diagnóstico
de morte cerebral em paciente pediátricos requer
considerações isoladas:

1) Causa identificada do coma

2) Exclusão de depressão reversível do SNC

• ausência de hipotermia ( T >34º C );

• ausência de hipotensão;

• ausência de drogas depressoras do S.N.C. (etanol,
barbitúrico, sedativos, hipnóticos, bloqueadores
neuromusculares, etc.);

• ausência de distúrbios metabólicos que podem
potencializar depressão do SNC (anormalidades
eletrolíticas, osmolaridade, amônia sérica,
hipoxemia, hipercapnia).

3) Ausência de funções corticais

• ausência de resposta aos estímulos dolorosos,
administrados via nervos cranianos – reflexos
medulares podem persistir após M.E.;

• sem movimento muscular espontâneo;

• sem posturas anormais, tremores ou atividade ictal.

4) Ausência de funções do tronco cerebral

• Pupilas arreativas;

• sem reflexo corneopalpebral;

• sem reflexo de tosse ou vômito;

• sem reflexo oculocefálico;

• sem reflexo oculovestibular.

5) Documentação de apnéia

• ausência de respiração espontânea após
PaCO2 > 60 torr (> 8.0 Kpa) durante teste da pnéia.

6) Estudo confirmatório com exame complementar

Muitos dos pacientes em UTI encontram-se
curarizados e sedados ou em coma; condições de limita-
das informações ao exame clínico. Assim, o exame ele-
troencefalográfico direciona o tratamento precoce(49,50).

Tem importante valor no diagnóstico precoce e
conduta de status epilepticus convulsivos ou não e is-
quemia cerebral, inclusive vasoespasmo pós H.S.A..
Em paciente comatoso, pode fornecer informações diag-
nósticas e prognósticas não determinadas por outros
métodos e, mais recentemente, orienta condutas em
pacientes com TCE, principalmente na detecção de
crises epilépticas sem manifestação clínica, avaliação
de HIC e indução criteriosa ao coma barbitúrico(51,52).
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existe uma variação da duração na dependência da
severidade e intensidade do episódio isquêmico e da
presença de isquemia recorrente(56). A Tabela I mos-
tra as principais diferenças entre a IRA pré-renal e
NTA, de acordo com o FCCS (Fundamental Critical
Care Support) da Sociedade Americana de Medici-
na Intensiva.

Outra distinção, que se faz importante, é quanto
à insuficiência renal aguda e crônica, quando levamos
em consideração a história prévia de insuficiência re-
nal, rins de tamanho reduzido, ao ultra-som ou ao RX,
e anemia, que são critérios que falam a favor de
cronicidade(56).

Em Unidade de Terapia Intensiva, o aspecto
mais importante que deve ser observado pelo intensi-
vista é a profilaxia da disfunção renal, principalmente
naqueles pacientes mais susceptíveis. Os cuidados de
UTI visam basicamente a prevenção de infecção e a
manutenção de um bom controle hídrico através de
balanços hídricos diários, evitando a hipovolemia e con-
seqüente hipoperfusão renal.

Existem alguns agentes farmacológicos que têm
sido propostos para a prevenção da IRA ou para a
transformação de IRA oligúrica em não oligúrica. Es-
ses agentes são dopamina, furosemida e manitol, po-
rém, por falta de estudos clínicos mais controlados, o
benefício ainda é controverso.

Uma vez instalado o quadro de IRA ou IRC
agudizada, os cuidados são enfocados para controle
de volemia e diurese, na tentativa de se evitar a ne-
cessidade de procedimento dialítico.

3.4.1 Profilaxia e tratamento da IRA

A abordagem lógica da IRA consiste na pre-
venção ou na limitação da lesão renal uma vez instala-
da, evitando, por conseguinte, as complicações tão fre-
qüentes e desastrosas.

As medidas de profilaxia se resumem em man-
ter a volemia e evitar o uso de agentes nefrotóxicos.

Inicialmente, devemos manter a volemia de acor-
do com a PVC e considerar o uso de furosemida.

Na fase de manutenção, devemos controlar o
balanço de sal e água, limitar o aporte de potássio, cor-
rigir a acidose metabólica, otimizar o aporte calórico e
protéico de acordo com o grau de comprometimento
metabólico. Ainda na fase de manutenção, devemos
ficar atentos aos sinais de uremia, ajustar as doses de
antibióticos de acordo com o “clearance”, monitorizar
a infecção e considerar a necessidade de procedimen-
to dialítico.

3.4.2 Indicações básicas de procedimento dialítico

As principais indicações para instituir o trata-
mento dialítico são(54)

• Uremia
• Hipercalemia refratária
• Hipervolemia
• Acidose metabólica refratária
O momento ideal para iniciar o procedimento

dialítico e o método a ser utilizado dependerá do perfil
hemodinâmico do paciente, do tipo e gravidade da in-
suficiência renal e dos equipamentos disponíveis no
momento.

A hemodiálise convencional, geralmente, é uti-
lizada em pacientes hemodinamicamente estáveis, en-
quanto que a hemodiálise lenta contínua é utilizada na-
queles casos com instabilidade hemodinâmica. A diáli-
se peritoneal (DP), atualmente, é reservada aos paci-
entes renais crônicos, porém tem também sua indica-
ção em casos reservados de IRA, não sendo a primei-
ra escolha. A DP, por não necessitar de anticoagula-
ção, é uma opção considerada em casos de IRA em
pacientes em pós-operatório imediato, trauma severo,
hemorragias cerebrais e distúrbios de coagulação.

Para se submeter a tratamento dialítico, o paci-
ente necessita de acesso vascular por punção percu-
tânea (veia jugular interna, subclávia ou femoral) onde
são conectados os cateteres de duplo lúmen. Outra
via de acesso é a introdução de cateteres em artéria e
veia femorais e ainda os “shunts” arteriovenosos.

Os métodos dialíticos permitem a substituição
da função renal, enquanto se aguarda a recuperação
dos rins. Freqüentemente, a diálise não está indicada
para IRA de curta duração, principalmente se as me-
didas preventivas foram eficazes.

4. ENFERMAGEM NA UNIDADE DE TERA-
PIA INTENSIVA

A assistência de enfermagem, em Unidade de
Terapia Intensiva, é uma especialidade em constante
crescimento, em termos de conhecimentos científico,
tecnológico e administrativo.  A multiplicidade de pa-
tologias dentro das várias especialidades médicas que
podem vir com as internações em Unidade de Terapia
Intensiva, o avanço tecnológico dos equipamentos uti-
lizados na monitorização e no suporte avançado de
vida e o gerenciamento de pessoal, medicamentos, equi-
pamentos e custos envolvidos no trabalho com o paci-
ente gravemente enfermo, exigem do profissional de
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enfermagem uma constante motivação e atualização
dentro de todos os tópicos pelos quais responde.

A experiência no cuidado do paciente está volta-
da para atender às necessidades humanas básicas, com
o objetivo de assegurar uma assistência de enferma-
gem adequada, visando a prevenção de complicações,
a manutenção das funções vitais e a segurança do
paciente.

O sucesso da assistência na Terapia Intensiva
dependerá das atividades desenvolvidas por uma equipe
multidisciplinar com objetivos comuns, devidamente
treinada e capacitada para oferecer um suporte avan-
çado de vida a esse paciente dentro de um conjunto
de conhecimentos, equipamentos e habilidades técni-
cas e humanas, que estão em constante aperfeiçoa-
mento e desenvolvimento, necessitando de um pro-
cesso de educação continuada.

O enfermeiro tem um papel importante no pla-
nejamento da asssistência, devendo dar continuidade
ao cuidado através de uma avaliação diária e sistema-
tizada, efetuando intervenções  precisas durante o aten-
dimento.

As condutas de enfermagem a serem estabele-
cidas no atendimento do paciente, no CTI, devem es-
tar  apoiadas em bases clínicas tendo como objetivos(58):

• assegurar a permeabilidade das vias aéreas;
• manter a imobilização da coluna cervical;
• assegurar uma perfusão tissular adequada (re-

nal, cerebral, cardiopulmonar, gastrintestinal e perifé-
rica) adequada;

• atender as necessidades de senso e percep-
ção;

• identificar sinais sugestivos de risco para tem-
peratura corporal alterada;

• assegurar integridade da pele (Protocolo de
Prevenção de Úlcera de Decúbito);

• atender às necessidades  de higiene e mobili-
zação física;

• atender às necessidades psicossociais e espi-
rituais do paciente e de sua família;

• garantir um nível de ruido baixo (<60 DB);
• diminuir, ao máximo, o intervalo dos alarmes

dos equipamentos.
A Unidade de Terapia Intensiva necessita ter

disponível uma tecnologia e equipamentos neces-
sários que assegurem e agilizem a monitorização dos
vários parâmetros vitais do paciente, bem como ou-
tros que facilitem o controle de medicamentos a se-
rem administrados.

Em publicação recente do Jornal Oficial do Con-
selho Regional de Enfermagem de São Paulo de julho/
agosto de 1999, destaca-se a reportagem “Máquinas
salva-vidas: como integrar a tecnologia à assistência
de enfermagem”, que trata do avanço acelerado do
conhecimento médico, introduzindo, nos hospitais, uma
grande quantidade de recursos tecnológicos, cada vez
mais sofisticados, que diretamente afetam as atitudes
dos enfermeiros e da equipe de enfermagem atuante,
principalmente em Unidades de Terapia Intensiva(59).

O impacto do suprimento e renovação de equi-
pamentos eletroeletrônicos de suporte vital ao pacien-
te no CTI é um fato concreto, o que deve fazer com
que a equipe de enfermagem se adapte ao ritmo da
nova tecnologia à serviço da saúde do paciente.

Hoje, dispõe-se de equipamentos de monito-
ramento de multiparâmetros invasivos e não invasi-
vos, respiradores de última geração, bombas de serin-
ga e de infusão em quantidade suficiente para atender
à complexidade de cada paciente, cobertores térmi-
cos, oxímetros digitais, sistemas de medida da pressão
intracraniana, capnógrafos, eletrocardiograma e ele-
troencefalograma portáteis, máquinas de hemodiá-
lise e hemofiltração lenta, marcapasso portátil, calorí-
metro, etc.

Deve-se ressaltar que não basta a aquisição dos
equipamentos, é preciso ter um programa de treina-
mento que deve incluir o conhecimento do funciona-
mento e a manutenção  preventiva em termos de cuida-
dos na operação, limpeza e tempo de uso dos mesmos.

A admissão de pessoal de enfermagem para tra-
balhar em Unidades de Terapia Intensiva deve levar
em conta não somente a competência técnica do indi-
víduo, mas os princípios de disciplina, ética e respon-
sabilidade profissional. Essa equipe tem que estar apta
a responder por suas ações no que se refere à esfera
das funções e deveres no trabalho. Deve, também, estar
constantemente motivada e num processo de melhora
do nível profissional através de um programa de edu-
cação continuada.

É preciso dar as condições para que a equipe
desenvolva os seguintes aspectos(60):

• maturidade e senso de raciocínio para dizer o
que é certo, errado e/ou justo;

• autoconfiança – é um fator que auxilia a des-
cobrir a potencialidade individual e grupal no trabalho;

• desenvolver habilidades que valorizem méto-
dos científicos de resolução de problemas;

• desenvolver habilidades eficientes de redigir
relatórios sistematizados de enfermagem (anotações e
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evoluções de enfermagem), que devem ser constante-
mente atualizados para serem completos e suscintos;

• desenvolver habilidades independentes de lei-
tura e aprendizagem (saber ler e aprender conteúdo
técnico e científico e de conhecimentos gerais).

 Todos esses fatores apóiam a atenção diferen-
ciada da equipe de enfermagem no cuidado ao paci-
ente na Unidade de Terapia Intensiva.

5. FISIOTERAPIA NA UNIDADE DE TERA-
PIA INTENSIVA

O fisioterapeuta é um profissional que tem ga-
nhado um espaço cada vez maior dentro do ambiente
de Terapia Intensiva, pela sua multiplicidade de atua-
ções com o paciente e com todos os equipamentos dis-
poníveis, particularmente os de ventilação mecânica.

A presença constante do fisioterapeuta, na Uni-
dade de Terapia Intensiva, auxilia, decisivamente, numa
mais precoce recuperação respiratória, motora e na
própria motivação do paciente, o que, em termos ge-
rais, leva a uma redução do número de dias de inter-
nação e dos custos hospitalares(61).

A intervenção fisioterapêutica deve ser iniciada
por prioridades, dando ênfase aos cuidados das lesões
primárias, com a prevenção e a redução de possíveis
complicações secundárias. Para tanto faz-se neces-
sário conhecer o mecanismo do trauma e o estado geral
do paciente, sabendo-se os procedimentos clínicos e
cirúrgicos já iniciados ou programados, procedimentos
da enfermagem e nutrição que envolvem o paciente.

A assistência fisioterapêutica inicia-se após a
solicitação médica, com uma avaliação detalhada, e a
programação de metas de tratamento, com o quadro
do paciente já estabilizado e na fase do tratamento
definitivo, quando as lesões primárias já estão diag-
nosticadas e adequadamente tratadas.

Durante a fase aguda de internação em terapia
intensiva, enfatizam-se os cuidados respiratórios, que
são prioridade por ser a complicação mais freqüente e
de instalação precoce. Também, iniciam-se os cuida-
dos com a manutenção da amplitude de movimento, a
facilitação dos movimentos ativos pela musculatura
remanescente e o subseqüente fortalecimento da mes-
ma, nessa fase dos cuidados fisioterapêuticos.

Na fase aguda, o fisioterapeuta deve fazer as
seguintes avaliações(62):

• avaliação da função respiratória, envolvendo
a detecção do padrão ventilatório, a função dos mús-
culos respiratórios, a expansão torácica,  o padrão res-

piratório, quantificação dos volumes e capacidades
pulmonares e reflexo de tosse.

• avaliação do grau de sensibilidade e motrici-
dade dos diversos grupos musculares, envolvendo a
detecção da amplitude de movimento passiva/ativa, a
movimentação funcional de membros e tronco, a for-
ça e tônus dos grupos musculares preservados.

Os cuidados na manipulação de pacientes pós-
trauma envolvem, além de uma detalhada avaliação, a
prevenção do agravamento das lesões iniciais, respei-
tando-se a necessidade de imobilizações e de posicio-
namentos necessários em períodos precoces de inter-
nação.

O fisioterapeuta deve proporcionar uma ade-
quada assistência respiratória: 1) usando técnicas não
invasivas de ventilação mecânica, quando o quadro
permite, 2) auxiliando na manutenção das vias aé-
reas permeáveis, 3) atuando no recrutamento alveo-
lar, para minimizar áreas mal ventiladas, 4) manipu-
lando a prótese ventilatória e o paciente em assistên-
cia ventilatória mecânica, 5) posicionando o pacien-
te e utilizando técnicas manuais com o mesmo, em
ventilação espontânea e 6) auxiliando no desmame
ventilatório(63).

O controle dos quadros de atrofias musculares,
osteoporose e bloqueios articulares por desuso no lei-
to, auxílio na prevenção da instalação de úlceras de
pressão e estase circulatória, minimizando a instala-
ção de possíveis trombos circulatórios, o controle da
espasticidade, hipotensões posturais e quadros de os-
sificação heterotópica comuns ao trauma raquimedu-
lar e, por fim, a potencialização das funções motoras
remanescentes fazem parte, também, dos cuidados dis-
pensados pela fisioterapia ao paciente da Unidade de
Terapia Intensiva, promovendo o mais precocemente
possível sua independência funcional, sendo este o ob-
jetivo final da fisioterapia nessa fase de recuperação .

6. MORTE CEREBRAL E DOAÇÃO DE
ÓRGÃOS

Morte Cerebral é um diagnóstico clínico basea-
do em uma total e irreversível parada de todas as fun-
ções cerebrais, incluindo o tronco encefálico(64).

Critérios e métodos para o diagnóstico de mor-
te cerebral são bem estabelecidos e protocolados (Ta-
bela II)(65,66,67).

É possível o transplante de órgão e tecidos de
doadores que preencherem todos os critérios de mor-
te encefálica.O processo é assistido por um represen-



435

O  papel da  Unidade de Terapia Intensiva

tante local da comissão de transplante de órgãos, e o
representante pode dar informações sobre os critérios
específicos de aprovação da doação de órgãos ou te-
cidos, e orientar ou conduzir o processo de doação
pelos familiares.

Cuidados com o órgão do doador são um desa-
fio e, muitas vezes, ele necessita de cuidados intensi-
vos. É necessário manter a homeostase para assegu-
rar a perfusão do órgão do doador antes de ser remo-

vido. A destruição do tronco cerebral pode resultar
em hipotensão, disfunção cardíaca, hipotermia e anor-
malidades endócrinas e eletrolíticas. Bradiarritmias não
respondem a atropina, porque o núcleo vagal não fun-
ciona após morte cerebral, e o tratamento com crono-
trópicos cardíacos pode ser necessário. Distúrbios de
sal e água são comuns e, freqüentemente, requerem
tratamento com reposição rigorosa de fluidos eletrólitos
ou desmopressina.
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