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A sobrevida dos pacientes criticamente enfermos tem aumentado
consideravelmente em consequéncia do progresso técnico e cientifico da medicina
intensiva, contudo, esse avango proporciona aumento no tempo de exposi¢ao a fatores
de génese para disfungdes musculoesqueléticas adquiridas em UTI. A permanéncia
prolongada na UTI esta associada ao declinio funcional, morbidades, mortalidade e
cuidados de alto custo. Sao necessarios apenas 7 dias de repouso no leito para a forca
muscular diminuir em 30%, com perda adicional de 20% da forga restante a cada
semana (ADAM et al, 1999).

A imobilidade provoca alteracdes significativas ndo apenas no sistema musculo
esquelético, mas também na fisiologia de diversos outros sistemas. Pacientes restritos
ao leito _por tempo prolongado podem desenvolver atelectasias, intolerancia ao
ortostatismo, descondicionamento cardiovascular, reducdo do débito cardiaco, TVP,
osteoporose, constipacdo, diminuicdo da massa magra, diminuicdo da sensibilidade a
insulina, ulceras por pressédo, urolitiase e infeccoes (THOMAS et al, 2002).

O objetivo de um programa de reabilitacdo € proporcionar o maximo de
recuperacao fisica, funcional e social dentro dos limites impostos pela doenca e
condigdes do paciente. Curiosamente, exercicios realizados no leito por si s6 nao
evitam todos os efeitos adversos do repouso. Esse achado esta relacionado a
mudancga do fluido intravascular das extremidades para a caixa toracica pela
remogao do estresse gravitacional. No entanto, o fato de assumir a posigéo vertical
ajuda a manter uma distribuicdo de fluidos adequada (PERME et al, 2009). Por essa
razdo € recomendado que o ortostatismo seja incluido no programa de mobilizagao
precoce, a fim de minimizar os efeitos adversos da imobilidade (BAILEY et al, 2009).

O ortostatismo como recurso terapéutico pode ser adotado de forma passiva ou
ativa para estimulagdo motora, melhora da fungédo cardiopulmonar e do estado de
alerta (ADAM et al, 1999). A prancha ortostatica é utilizada frequentemente em
pacientes neurolégicos ambulatoriais e recentemente vem sendo utilizada como
recurso terapéutico em pacientes graves ventilados mecanicamente. Trata-se de uma
espécie de maca com amarras para prender seguramente o corpo do paciente, que
inclina gradativamente até atingir a posicao vertical com auxilio de uma manivela ou
controle elétrico. Seu uso é indicado para readaptar os pacientes a posicao vertical
quando o mesmo € incapaz de manter essa postura com seguranga sozinho ou ate
mesmo com consideravel assisténcia (JERRE et al, 2007). Nado ha um consenso
quanto as indicagdes e contra-indicagdes dessa terapéutica. No entanto, o lll Consenso
Brasileiro de Ventilagdo Mecanica recomenda a utilizagdo da prancha ortostatica
apenas em pacientes cronicos e estaveis clinicamente.



Esta pratica tem sido encorajada em doentes criticos com base em seus
supostos beneficios, que incluem melhora do controle autondmico do sistema
cardiovascular, melhora da oxigenagao, aumento da ventilagdo, melhora do estado de
alerta, estimulagdo vestibular, facilitacdo de resposta postural antigravitacional,
prevencao de contraturas articulares e ulceras por pressao (CHANG et al, 2004).

Diante dos efeitos ainda poucos estudados, foi realizado um estudo na UTI
Adulto do HC/UNICAMP, no periodo de abril de 2008 a julho de 2009, com o objetivo
de avaliar o nivel de consciéncia, bem como as alteracbes ventilatérias e
hemodinamicas em pacientes intensivos durante o ortostatismo passivo. Ndo foram
observadas alteragbes no nivel de consciéncia, no entanto o ortostatismo passivo
proporcionou melhora do volume corrente, capacidade vital, pressao inspiratoria
maxima, aumento da frequéncia cardiaca e pressao arterial média.

VER ESTUDO

Acredita-se que a melhora das variaveis ventilatorias tenham ocorrido devido a
inferiorizacdo do conteudo abdominal ao assumir a posicdo vertical, 0 que permite
maior_expansao toracica, e melhora do ténus diafragmatico durante o ortostatismo
(BLAIR et al, 1955). Nos primeiros estudos do drive neural do diafragma humano
verificou-se que a atividade muscular aumentou em média de quatro a cinco vezes
quando os individuos mudaram da postura supina para ortostatica (DRUZ et al, 1981).
Isso significa que o drive neural deve aumentar consideravelmente para compensar as
mudangas da carga aplicada ao diafragma em diferentes posturas, talvez devido ao
aumento dos reflexos proprioceptivos diafragmaticos, estimulando o paciente a realizar
respiragdes mais profundas (DRUZ et al, 1982).

Em outro estudo relizado por Yoshizaki et al (1998), foi observado que sinais
aferentes originados nos membros inferiores relacionados com a manutencdo da
postura sdo acionados no ortostatismo. Essa informagéo é projetada para o centro
respiratorio, e resulta em um aumento da ventilagcdo. A contracdo dos musculos
gastrocnémios observada na eletroneuromiografia em seu estudo apoiam essa
possibilidade.

A posicao ortostatica também pode promover aumento da ventilagdo por
estimulacéo vestibular. Foi relatado que a estimulagdo do nervo vestibular em gatos
anestesiados aumenta a atividade do nervo frénico e da musculatura respiratoria,
indicando alguma estimulacgao vestibular na respiracédo (ROSSITER et al, 1996).

Em relagdo ao comportamento evolutivo das variaveis hemodinadmicas, quando
mudangas na postura ocorrem, 0 mesmo acontece com os barorreceptores carotideos
em relacdo ao coragcdo, podendo induzir mudancas na pressao arterial. Os
barorreceptores, localizados aproximadamente 25 cm acima do coragdo, captam a
pressao arterial em média 18 mmHg mais baixa do que ao nivel cardiaco, com isso a
pressao ao nivel do coracdo deveria aumentar de 15 a 20 mmHg na mudanga de
supino para ereta. No entanto os barorreceptores aorticos captam a pressao arterial
mais elevada devido sua localizagdo proxima ao coragdo, podendo parcialmente
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neutralizar esse aumento da PAM. Por outro lado o enchimento cardiaco € prejudicado
pela mudanga postural, pois as artérias e veias localizadas abaixo do nivel cardiaco
estdo preenchidas muito mais durante ortostatismo. Essa diminuicdo substancial da
pressdo de enchimento central causaria uma queda significativa da fragdo de ejecéo e
débito cardiaco, mesmo que os mecanismos do barorreflexo arterial induzam aumento
da FC, essa compensacao nao é suficiente para normalizagao do débito cardiaco. Em
consequéncia ocorre uma vasoconstricdo periférica quando o0 corpo passa da posicao
supina para ortostatica, normalizando o débito cardiaco (TOSKA et al, 2002).

O stress gravitacional também é responsavel pelo aumento secrecdo de
hormdénios como a noradrenalina, adrenalina e aldosterona, contribuindo para o
aumento da FC e PAM (LASZLO et al, 2001). O ortostatismo também pode provocar
reducao significante da atividade vagal cardiaca em relagdo aos valores na posi¢ao
supina, em contraste, a ativagdo simpatica pode aumentar significativamente durante a
elevagao. Esses achados suportam a hipotese provisoria sobre a influéncia da postura
corporal sobre a regulacdo do sistema nervoso autdbnomo. Pode-se dizer que o
ortostatismo _induz _um_ aumento do ténus simpatico, € uma reducdo no ténus
parassimpatico (TOSKA et al, 2002).

E com base nessas afirmagdes que se pode afirmar que o ortostatismo
passivo é benéfico e seguro para pacientes intensivos que se encontram em fase
de reabilitagdo ap6s longos periodos de imobilidade com diminui¢do de suas
capacidades respiratorias e cardiovasculares.
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