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CAPÍTULO 1 - FISIOLOGIA RESPIRATÓRIA APLICADA À  
VENTILAÇÃO MECÂNICA

Alexandre Marini Ísola

O corpo humano precisa manter obtenção contínua de oxigênio (O2) do ambiente, bem 

como liberar o gás carbônico (CO2) produzido pelas células do organismo para o ar ambiente. O 

O2 é usado pelas células como aceptor final de elétrons no processo de respiração, denominado 

devido a isso, de aeróbio. Nesse processo, a molécula de glicose (C6H12O6) é desmontada 

progressivamente, sendo a energia desse “desmonte” armazenada em moléculas de Adenosina 

Tri-Fosfato (ATP). Como produtos desse processo químico, sobram CO2 e água (H2O). Ambos 

passam à corrente sanguínea e serão aproveitados e/ou expelidos pelo organismo pelos rins e 

pulmões. 

A interrupção desse processo pode se dar por inúmeras causas, e em diversos pontos da 

cadeia respiratória, conforme será detalhado adiante. Tal interrupção ocasionará uma Síndrome, 

denominada de Sd. de Insuficiência Respiratória Aguda (IRpA). A mesma tem início súbito e caso 

não venha a ser revertida ou corrigida em sua causa, levará o paciente ao óbito, vez que o corpo 

humano não consegue manter sua fisiologia sob respiração exclusiva anaeróbia, situação que 

será detalhada adiante.

Desta maneira, frente às mais variadas doenças e situações clínicas que podem ocasionar 

a IRpA, tornou-se necessário desenvolver, no decorrer da história, recursos cada vez mais 

elaborados que pudessem garantir o adequado suporte ao paciente até que o mesmo possa 

recuperar sua capacidade de respiração. A Ventilação artificial é um dos meios de suporte a esta 

situação. Compreender seu funcionamento, sua aplicação e seus riscos é essencial para se poder 

oferecer o melhor tratamento, com possibilidade real de cura, àqueles que dela necessitarem. 

Essa compreensão passa inicialmente pelo entendimento da fisiologia do sistema respiratório e 

circulatório voltadas para o processo de ventilação artificial, que é o objetivo deste capítulo.

O sistema respiratório tem por objetivos básicos colocar o ar ambiente em contato com o 

sangue, visando a retirada de gás carbônico, a troca, transporte e entrega de O2 para os tecidos 

do organismo, permitindo respiração celular aeróbia.

À esta troca denominamos HEMATOSE, e a mesma ocorre ao nível do interstício alvéolo-

capilar e capilar-tecido.

Os alvéolos são unidades microscópicas, que são circundados por vasos capilares. Se 

pudéssemos estender toda a superfície alveolar de um pulmão estima-se uma área bastante 

extensa, particular para cada paciente. Outras funções do pulmão e do sistema respiratório 

podem ser resumidas em: permitir a excreção de substâncias voláteis que possam ser endógenas, 

como corpos cetônicos e amônia, por exemplo, além de excretar substâncias exógenas como 

gases anestésicos; Participar da síntese de substâncias como angiotensina II, um potente 

vasoconstrictor; Exercer ação filtrante para grandes partículas provenientes do sistema venoso, 
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impedindo as mesmas de atingir a circulação pulmonar; Atuar como reservatório sanguíneo e 

participar dos sistema de tampão ácido-básico do organismo, de forma a manter o pH às custas 

de aumento da perda de CO2, com desvio da Equação de Handerson-Hasselbach e produção 

de CO2 e H20, retirando H+ circulante e alcalinizando o pH, ou vice-versa.

A caixa torácica tem um tônus basal que mantém sua conformação e atua diretamente 

no processo ventilatório, tanto na inspiração (processo ativo, com gasto de energia) como no 

retorno, através das forças de recolhimento, para seu ponto de repouso, por assim dizer. Vários 

feixes de músculos participam dessa ação (Fig. 1).

A expiração assim sendo, é um processo habitualmente passivo, sem necessidade de 

contração de feixes musculares em particular. Porém pode ser feita de forma ativa, como nos 

reflexos de tosse e espirro, ou quando o indivíduo assim o desejar.

O diafragma é um músculo de atuação inspiratória, que divide anatomicamente a caixa 

torácica da cavidade abdominal dos seres humanos. (Fig. 2)

Cartilagens e epitélio respiratório, pseudo-estratificado cilíndrico.

Fig. 1 Exemplificação da musculuratura inspiratória e expitatória, dividida didaticamente.
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É muito importante entender que os pulmões têm uma arquitetura muito delicada e que seu 

funcionamento adequado depende essencialmente da preservação dessa arquitetura.

Weibel descreveu as vias aéreas e classificou-as conforme as divisões brônquicas em 

gerações, sendo que até a 17.a Geração em média, observou-se a composição das vias aéreas 

exclusivamente por cartilagens e epitélio respiratório, pseudo-estratificado cilíndrico 

 

Fig.2. Representação esquemática 

do m.diafragma, 

face torácica. 6

Ciliado. (Zona de Condução de Weibel). A partir da 

geração seguinte, começam a surgir alvéolos compondo as 

paredes das vias aéreas, havendo portanto possibilidade 

de troca gasosa desde ali. À medida em que se avança nas 

vias aéreas, gradualmente aumenta o número de alvéolos 

até que nas gerações mais terminais apenas alvéolos 

compõem as vias aéreas (chamados ductos respiratórios), 

que se findarão nos sacos alveolares. (Zona Respiratória 

de Weibel). (Fig. 3)

Qual a importância prática dessa classificação? Por exemplo, quando houver aspiração 

de líquido para dentro das vias aéreas inferiores, a limpeza e retirada deste material será feita 

com eficácia pela tosse e pela esteira mucociliar apenas na Zona de Condução. Além dela, 

(ou seja, se o agente agressor atingiu gerações mais distais que a 17.a), será necessária ação 

celular (macrofágica) associada à ação linfática para a “limpeza” e reestruturação da arquitetura 

alveolar.

Os alvéolos são pequeninos “sacos de ar” cuja arquitetura é formada de células finas, de 

Fig.3. Zona Respiratória de Weibel
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composição, chamadas pneumócitos tipo I e células maiores, que tem função, dentre outras, 

de produzir a surfactante, substância com a função de quebrar a tensão superficial da fina 

camada fisiológica de líquido que preenche os alvéolos, impedindo que essa força os faça 

colapsar. (Fig. 4)

Fig. 4 – Esquema da estrutura normal do parênquima pulmonar

Processos de agressão ao pulmão que resultem em inflamação poderão causar edema, 

com espessamento do interstício alvéolo-capilar, e devido ao aumento da permeabilidade levar 

ao preenchimento da luz alveolar com líquido, proteínas, células e mediadores inflamatórios. 

Isso causará a diluição da surfactante e levará ao colapsamento alveolar com perda de sua 

função.

Assim sendo, quando se coloca um paciente em ventilação mecânica invasiva, a utilização 

da prótese endotraqueal acarretará o prejuízo de uma série de mecanismos de defesa a saber:
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• PÊLOS 

• TORTUOSIDADE DAS Vias Aéreas: aumento da área de contato, umidificação e 

aquecimento do ar.

• REFLEXOS (TOSSE/ESPIRRO); 

• ESTEIRA MUCOCILIAR

A tosse poderá ser executada mesmo em pacientes intubados ou traqueostomizados, 

com o treino e auxílio da fisioterapia respiratória. A esteira mucociliar fica muito prejudicada 

pela presença da prótese em si e pelas aspirações de secreção (processo feito às “cegas”). O 

adequado funcionamento da esteira mucociliar é muito dependente de apropriada umidade e 

temperatura do ar.  É muito importante o cuidado com o processo aspirativo para não ferir ainda 

mais o epitélio e piorar a situação. Alguns desses mecanismos precisarão ser substituídos no 

processo de ventilação artificial, com a utilização de filtros e aquecedores  e  umidificadores do 

ar de forma apropriada.

Importante revisar o conceito de Volume Corrente (VC), em inglês chamado de Tidal Volume 

(Vt). Pode-se definir de forma simples como o ar que entra e sai das vias aéreas num ciclo 

ventilatório habitual. Em pacientes EXTUBADOS, fisiologicamente estima-se que o VC varie de 

10-12 ml/kg de peso predito (Predicted Body Weight, PBW). No entanto, hoje se sabe que esse 

volume deve ser menor para os pacientes sob ventilação invasiva, variando entre 6-8 ml/kg de 

Peso predito em pulmões normais. Há novas evidências de que talvez todos os pacientes com 

pulmões normais devam usar 6 ml/kg de peso predito quando sob VMI. 

O Volume de Reserva Expiratório (VRE) é todo ar que se consegue expirar forçadamente 

após uma expiração normal. O ar que não se consegue expirar é denominado de Volume Residual 

(VR). A soma de VR+VRE é a Capacidade Residual Funcional  e representa na prática clínica o 

PONTO DE REPOUSO DA CAIXA TORÁCICA.  (Fig. 5)

Fig. 5 – Esquema representado Volumes e Capacidades Pulmonares
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Mas qual a importância clínica de se conhecer sobre a CRF como ponto de repouso da 

caixa torácica no paciente crítico sob ventilação? Quando se intuba um paciente, modifica-se o 

equilíbrio de pressões ao final da expiração, permitindo-se que uma parte do VRE seja expirado 

com maior facilidade, passivamente. Isso pode ocasionar queda na CRF e possibilita a formação 

de micro-atelectasias. Disso advém idéia de se manter um volume extra ao final da expiração, 

fisiologicamente visando a manutenção da CRF no valor mais próximo da normalidade e a 

diminuir as chances de atelectasias. Esse “volume extra”, individualmente pode ser difícil de ser 

determinado no paciente grave, à beira do leito. Porém, pode-se medir a pressão gerada pela 

presença desse volume, que será denominada então de Pressão Positiva ao Final da Expiração 

(PEEP). Assim, recomenda-se que no paciente sob VMI deve-se utilizar de uma mínima PEEP, 

por muitos chamada de “PEEP fisiológica”. Este valor na prática varia de 3-5 cm H2O. O objetivo 

dessa PEEP “fisiológica” será ajudar a restabelecer a CRF e impedir a ocorrência de atelectasias 

laminares, por exemplo.

Existem alguns conceitos muito importantes na mecânica que tem que ser entendidos 

vez que estão relacionados diretamente com a questão da VILI (Ventilator Induced Lung Injury), 

assunto que será tratado em uma aula específica no curso. Faz-se necessário também destacar os 

conceitos de strain e stress. Stress e Strain são fenômenos mecânicos próprios de microestruturas 

ou pequenas áreas do corpo humano. “Stress’’ é definido como a distribuição interna das forças 

contrárias à força exercida por unidade de área, sendo o balanço, a reação a uma carga externa. 

“Strain” é a deformação da estrutura que sofre “stress”, havendo modificação de seu tamanho e/

ou forma em relação ao seu status inicial. Clinicamente o Stress pode ser avaliado pela Pressão 

Transpulmonar (Paw – Ppleural).  Já o Strain pode ser avaliado pela mudança de volume causado 

peço Stress, ou seja, o DeltaV entre o Volume inspirado e a Capacidade Residual Funcional. 

Um conceito muito importante que precisa ser relembrado é o de Ventilação. Ventilar 

é deslocar o ar. No caso do sistema respiratório, almeja-se deslocar o ar do ambiente para 

intimidade alveolar e de lá de volta ao ar ambiente. Isso é diferente de TROCA GASOSA, hematose 

em si. Ambas estão intimamente dependentes e ligadas, mas são processos diferentes, muito 

confundidos entre si, no dia a dia. Assim, o aparelho que muitos chamam de RESPIRADOR, 

na verdade é um VENTILADOR artificial. O aparelho tem por meta manter a RENOVAÇÃO DO 

AR ALVEOLAR de maneira adequada. Na beira do leito, isso é expresso pelo Volume-Minuto. 

A formula do Volume-Minuto é VC x frequência respiratória. A Troca dos gases quem faz é o 

paciente! Com certeza estratégias de VENTILAÇÃO inadequadas irão prejudicar a TROCA, assim 

como pode-se aplicar estratégias ventilatórias que a OTIMIZEM.

Na beira do leito, do ponto de vista prático, a VENTILAÇÃO pulmonar pode ser medida pela 

mecânica global do sistema respiratório e pela conseqüência que exerce no organismo, através 

da obtenção do nível da pressão parcial do gás carbônico dissolvido no sangue na forma de gás 

(PaCO2). O CO2 é um gás com excelente coeficiente de difusibilidade, melhor que o do O2. 
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Assim, aumentos na PaCO2 na quase totalidade dos casos podem ser atribuídos a uma Sd. 

de hipoventilação, seja ela crônica ou aguda. Já o oposto mostra uma Sd. de Hiperventilação.  

(Fig. 6) 

Fig. 6 – Esquema da retenção de CO2 por Sd. Hipoventilação

TROCAS GASOSAS E TRANSPORTE
A PaO2 é a pressão parcial do gás Oxigênio. Ou seja, representa o gás oxigênio dissolvido 

no plasma. Do ponto de vista de TRANSPORTE de O2, a PaO2 representa uma ínfima parcela 

do mesmo. No entanto, por ter coeficiente de difusibilidade menor que o do CO2 pela membrana 

alvéolo-capilar, uma diminuição na PaO2 pode ser usada como marcador de problemas de troca, 

desde que mantida ou aumentada a Fração Inspirada de O2. Assim, na beira-do-leito pode-

se avaliar a TROCA GASOSA de forma muito prática usando-se a relação PaO2/FiO2. Desta 

maneira, situações de espessamento do interstício alvéolo-capilar, de edema alveolar e outras 

podem contribuir na queda da PaO2. 

Importante ressaltar que o transporte de O2 é feito essencialmente ligado à molécula da 

Oxihemoglobina. Assim sendo, nos pulmões se oferta O2 que será ligado à hemoglobina para o 

transporte e pequena parte dele, quase desprezível do ponto de vista clínico de transporte, será 

diluído no plasma na forma de gás. (PaO2). 

Mesmo na vigência de alterações da troca gasosa ou de um ambiente desfavorável, a 

sobrevivência do indivíduo dependerá do grau de reserva no processo prejudicado em questão, 

ou seja, na evolução da espécie, diversos mecanismos complexos se desenvolveram visando 

manter a integridade e eficiência da hematose, ainda que em situação adversa.
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O ar ambiente que respiramos é composto por vários gases, dentre eles destacam-se: 

Oxigênio (~21%), Nitrogênio (~78%); outros como o  Dióxido de carbono e o vapor d’água, que 

se incluem no 1% restante, sendo parcela ínfima quando comparado com os anteriores. Quando 

o ar ambiente chega à intimidade alveolar, há uma nova composição de frações, devido à à 

contínua utilização do oxigênio pelo organismo e à produção de CO2, que é entregue no alvéolo, 

desde que haja a adequada renovação constante do ar alveolar. Essa renovação permite trazer 

mais O2 (em valores pressóricos superiores à PvO2) e remover CO alveolar, mantido em valores 

inferiores à PvCO2. Assim, por difusão há a hematose adequada. Levando-se em consideração 

a pressão atmosférica ao nível do mar (760 mmHg), temos que, em ar ambiente, a pressão de 

oxigênio será em torno de 150 mmHg e vapor d’água e dióxido de carbono quase nulas. Já na 

intimidade alveolar, a Pressão Alveolar do Oxigênio (PAO2), é em torno de 90 mmHg, e assim, 

a PACO2, em torno de 40 mmHg e a PVH2O em torno de 47 mmHg. 

Em condições de repouso, o sangue capilar pulmonar entra em contato com o alvéolo por 

cerca de  0,75 segundo, atingindo completo equilíbrio com o oxigênio alveolar logo após cerca 

de um terço de seu caminho ao longo desse percurso. Mesmo havendo doença pulmonar que 

restrinja a difusão, ainda haverá tempo suficiente para o completo equilíbrio do oxigênio em 

pacientes em repouso (Débito Cardíaco (DC) normal). Porém durante o exercício físico o fluxo 

sanguíneo pulmonar é mais rápido (DC aumenta), diminuindo o tempo para a troca gasosa. Dessa 

forma os portadores de doença que espesse o interstício alvéolo-capilar mostram-se incapazes 

de oxigenar por completo o sangue pulmonar durante aumentos do DC, apresentando assim 

uma limitação da habilidade de exercício. Em casos de doença mais grave, mesmo em repouso 

pode haver prejuízo na troca a ponto de levar a dispnéia. (Figs 9 e 11)

No caso do dióxido de carbono, cuja difusão através da membrana alvéolo-capilar é 20 

vezes mais rápida que a do oxigênio, espessamento de interstício é menos capaz de influenciar 

na troca entre sangue e alvéolo.

A velocidade da troca dos gases por uma membrana é determinada pela figura 10

Fig 9. Tempo de contato da hemácia com 

alvéolo x PaO2. Na linha A, indivíduo normal. Na linha 

B, prejuízo nas trocas gasosas moderado, mas em 

repouso consegue manter a PaO2. Na linha C, um caso 

mais grave, mesmo em repouso apresenta baixa PaO2, 

piorando muito ao esforço.

Fig. 10 – Esquema
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Onde:

Vgás = velocidade de difusão do gás

A= superfície de troca

T = espessura da membrana de troca

D = Coeficiente de Difusibilidade do Gás (vide a seguir) P1-P2 = diferença de pressão do 

gás dos dois lados da membrana.

O coeficiente de difusibilidade (D), é particular de cada gás e pode ser obtido pela fórmula: 

Para que o ar entre e saia dos alvéolos e estes sejam 

mantidos abertos, ou seja, sem que suas paredes colapsem, 

é necessária a ação do surfactante, substância produzida 

pelos pneumócitos tipo II, que diminui a tensão superficial do 

líquido intra-alveolar, impedindo o colapso alveolar. Mesmo 

a presença de pequena quantidade de material estranho ao alvéolo pode diluir a surfactante, 

impedindo sua ação apropriada. Interferir com o fenômeno de troca gasosa

Fig. 11 – Esquema 

representando troca gasosa 

entre alvéolo e capilar 

pulmonar

Fig. 12 – Esquema  

         representando o transporte

do O2 no sangue 

(hematose).



13

Por exemplo: a presença de líquido proveniente de evento aspirativo pode, por si, diluir 

o surfactante, permitindo o colapso alveolar. Já a ação química deste líquido no alvéolo pode 

produzir uma reação inflamatória de intensidade variável que ocasionará acúmulo de edema na 

membrana alvéolo-capilar, prejudicando a troca gasosa, podendo levar a um quadro de Insuficiência 

Respiratória Aguda. A Oxihemoglobina é a molécula que é responsável pela quase totalidade do 

transporte do O2 para as células. Devido às suas características, ela pode estar totalmente ligada 

à moléculas de O2 ou parcialmente, ou seja, no conjunto, a Oxihemoglobina pode ou não estar 

totalmente saturada de O2. A quantidade de PaO2 presente no sangue influencia na Saturação da 

Oxi-hemoglobina (Oxi-Hb), mas não somente ela. A Saturação da Oxi-Hb não aumenta de forma 

linear, à medida em que se aumenta a PaO2, mas sim obedece a uma Curva de Saturação (Fig. 

13); Nessa curva, perceba que quando se fixa a SaO2 em 50% (P50), aumentos ou diminuições 

na afinidade da Oxi-hemoglobina pelo O2 implicarão em maior ou menor necessidade de PaO2. 

Isso levará necessariamente a DESVIOS NA CURVA, para “direita” ou “esquerda”(Fig. 13). A 

Oxihemoglobina terá maior ou menor afinidade pelo O2 de acordo com algumas situações, a 

saber:

FATORES QUE DIMINUEM A AFINIDADE DA OXI-HB POR O2 (DESVIAM  A CURVA 

PARA A DIREITA):

- Hipertermia, corticóides, acidoses, fosfatos orgânicos, aumento de Hb; aum. de 2,3 DPG;

FATORES QUE AUMENTAM A AFINIDADE DA OXI-HB POR O2 (DESVIAM  A CURVA 

PARA A ESQUERDA):

- Hipotermia, alcaloses, hipocapnia, dim. da Hb, dim. fosfatos, presença Hb anormais;

Fig. 13 – Curva de Saturação da 

Oxi-Hb

O transporte de oxigênio (TO2) ou Oferta de Oxigênio (DO2) é função primordial do sistema 

cardio-circulatório. O perfeito entendimento dos processos fisiopatológicos envolvidos no 

Transporte/Oferta de oxigênio é fundamental para a correta interpretação clínica e laboratorial das 



14

manifestações apresentadas pelo paciente, facilitando a intervenção com medidas terapêuticas 

adequadas. 

Sob condições normais, a oferta de oxigênio às células é controlada pela taxa metabólica 

celular, processo denominado “oferta direcionada pela demanda”. O tônus vascular da 

microcirculação atua de acordo com a necessidades celulares visando manter a PO2 intracelular 

acima de um nível mínimo. Em várias doenças, o TO2 pode num dado momento se tornar inferior 

às necessidades celulares. Identificar essas situações é portanto vital no dia-a-dia do intensivista, 

visando ajustar e otimizar o TO2.

 A oferta de O2 (DO2) é a quantidade de O2 oferecida aos tecidos por unidade de tempo 

e é determinada pelo produto do débito cardíaco ou perfusão sistêmica (Q) multiplicado pelo 

conteúdo total de oxigênio no sangue arterial (CaO2):

 DO2 (ou TO2) = DC x CaO2 x 10

O consumo sistêmico de O2 (VO2) pode ser definido pela diferença entre o conteúdo arterial 

e venoso de O2, ou a diferença entre o DO2 e o retorno na circulação venosa:

VO2 = DC x (Ca-vO2) x 10

A taxa de extração de O2 (TEO2) é a quantidade proporcional de O2 consumido dividido 

pela quantidade de O2 ofertado. A TEO2 em humanos em repouso e na ausência de condições 

patológicas varia entre 0.25 e 0.33, levando a uma saturação da Oxihemoglobina no sangue 

venoso misto (SvO2) de 65% a 70%.

TEO2 = VO2/DO2

A SvO2 é uma média da Saturação venosa da oxihemoglobina proveniente de todos os 

leitos vasculares perfundidos. Assim sendo, territórios com alto fluxo sanguíneo e baixa taxa de 

extração de O2 (p.ex. rim e intestino) têm maior influência que órgãos com alta taxa de extração 

de O2 (p.ex. coração) no resultado final da SvO2. Por esta razão, torna-se mais difícil definir um 

valor de SvO2 que reflita uma inadequada oferta de O2 regional. Uma variação da SvO2 entre 

65 e 75% reflete equilíbrio entre a oferta e demanda de O2 global. A SvO2 cai se a oferta de 

O2 estiver comprometida, ou se a demanda sistêmica de O2 ultrapassa a disponibilidade do 

mesmo. Quando os mecanismos compensatórios atingem seu máximo e ainda assim a SvO2 

permanece baixa, inicia-se a hipóxia tecidual global e acidose lática. 

Os seres humanos apresentam a capacidade de manter constante o VO2, dentro de 

determinada faixa de variação da DO2. Quando a DO2 cai abaixo de um nível crítico (DO2crit), 

o VO2 passa a ser dependente linearmente das variações de DO2. Este DO2crit parece ser 

constante (para determinada demanda metabólica) e independe da maneira pela qual a DO2 

foi reduzida (seja por queda da perfusão, queda dos níveis de hemoglobina ou ainda por queda 

da saturação da Oxihemoglobina). Um dos mecanismos que explica a manutenção constante 

do VO2 com a queda da DO2, antes do ponto de DO2crit, é o aumento da TEO2, ou seja, os 
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tecidos conseguem extrair mais O2 na medida em que cai a DO2, até um limite onde todos os 

mecanismos de otimização da extração são atingidos. 

A partir deste ponto (DO2crit),  a extração de O2 é máxima e futuras quedas na DO2 não 

podem mais ser compensadas, levando à conseqüente redução do VO2. Desta maneira, se 

a oferta diminuir além da DO2crit, tal fato cursará com queda no VO2, iniciando-se hipóxia 

tecidual, desencadeando o metabolismo anaeróbico, a fim de se tentar suportar uma limitada 

produção de ATP e manter a vida celular. No entanto, tal via de produção de ATP é menos 

eficaz que a aeróbia  e tem por resultando grande produção de lactato.  (Fig 14).

Fig. 14: Dependência fisiológica da 

oferta de O2. Quando a queda na DO2 atinge 

o ponto de DO2crit, o VO2 começa a cair 

com relação linear à queda na DO2, e como 

a TEO2 já atingiu sua máxima capacidade 

de compensação, a demanda metabólica de 

O2 deixa de ser atendida, iniciando-se então 

metabolismo anaeróbico e elevação do 

lactato sanguíneo. Em condições anormais 

estas curvas sofrem alterações com maior 

dependência do VO2 em relação a DO2.

 

Este fenômeno de uma relação bifásica entre DO2 e VO2, com o VO2 independente da 

oferta em altos níveis de DO2 e passando à dependência linear quando a oferta de O2 cai 

abaixo do DO2crit é chamada de dependência fisiológica da oferta de O2.

Porém, na presença de sepse devido 

ao aumento da demanda de O2, a depressão 

miocárdica e a alteração na capacidade 

de otimizar a extração de O2 há uma 

modificação nessa dependência, que passa 

a ser uma dependência patológica do VO2 

em relação a DO2, mesmo quando esta 

não se apresenta tão reduzida. Em suma, 

o organismo estará numa situação de mais 

elevado VO2, e o DO2crit estará deslocado 

anterior e superiormente no gráfico, ou 

seja, um valor de DO2crit muito maior que 

o fisiológico, antes de se iniciar a variação 

linear entre DO2 e VO2. (Fig 15).
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Fig 15: Dependência patológica da oferta de O2. Note que a demanda de VO2 está muito 

aumentada e o DO2 crítico deslocado, sendo muito mais precoce que na situação de normalidade 

(Fig 4).

 A determinação de uma relação bifásica entre DO2 e VO2 requer a medida de vários conjuntos 

de dados acima e abaixo do DO2crit, o que algumas vezes inviabiliza esta observação. Um 

interessante estudo realizado em pacientes sépticos foi capaz de demonstrar esta dependência 

patológica.  Ao coletar medidas em uma fase A, na qual os pacientes encontravam-se instáveis 

durante o período de ressuscitação e com oferta de O2 abaixo do DO2crit, observou-se níveis 

de lactato elevados (na maioria dos pacientes) indicando metabolismo anaeróbio. Numa fase B, 

com os pacientes agora estáveis e DO2 mais elevado, observou-se lactato normal (na maioria 

dos pacientes).

CIRCULAÇÃO E VENTILAÇÃO PULMONARES

Finalizando a seção de revisão da fisiologia respiratória com ênfase na ventilação mecânica, 

importante relembrar que os pulmões são órgãos cônicos, cuja distribuição do ar e sangue se 

faz de forma heterogênea. Pesquisadores demonstraram que os alvéolos do ápice pulmonar são 

de maior tamanho, mas com menor capacidade de expansão que os alvéolos da base pulmonar. 

Também já foi demonstrado que há um maior direcionamento de volume total de sangue 

para as bases pulmonares do que para os ápices. Isso se deve muito à força da gravidade e à 

anatomia dos pulmões. 

Os pulmões são órgãos de interface ar-sangue. O organismo visa o acoplamento dessa 

interface! Ou seja, o acoplamento VENTILAÇÃO/PERFUSÃO (V/P).

As áreas de tecido submetidas somente a ventilação - sem perfusão - são denominadas 

áreas de espaço morto. As áreas submetidas a PREDOMÍNIO de ventilação sobre perfusão estão 

sob Efeito Espaço Morto. Já áreas que apresentem somente perfusão, sem ventilação estão sob 

o denominado “Shunt” e aquelas áreas sob PREDOMÍNIO de perfusão sobre a ventilação estão 

sob Efeito “Shunt”.

Assim sendo, já está provado que a base pulmonar recebe maior volume de ar e de sangue 

que os ápices pulmonares. No entanto, importante ressaltar que a base tem predomínio de 

perfusão sobre ventilação (efeito shunt) e o ápice predomínio de ventilação sobre perfusão (efeito 

espaço morto) (Figs 16,17).

Fig. 16 - Esquema da 

     Distribuição da Ventilação 

e Perfusão no pulmão
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Fig. 17 – Esquema mostrando situações de Espaço Morto e Shunt

O pesquisador e fisiologista John West analisou a histologia e a função alveolar e circulatória 

no pulmão humano e frente aos seus achados propôs uma classificação, anátomo-funcional 

muito usada ainda hoje, onde se percebe bem a distribuição de ar e sangue pelos pulmões, de 

acordo com o momento do ciclo ventilatório. (Fig. 18)

Fig. 18 – As três zonas 

do Modelo de West

É muito importante ter em mente esse conceito pois adiante será revisada a influência da 

ventilação com pressão positiva na hemodinâmica do paciente e dominar esses conceitos auxilia 

no dia a dia do bom entendimento dessa questão.

Em relação à perfusão, a distribuição através do pulmão depende amplamente dos efeitos 

da gravidade. Assim, na posição ereta, a pressão de perfusão nas bases pulmonares é igual à 

pressão média da artéria pulmonar (15 a 20 cmH2O) somada ao valor da pressão hidrostática 
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entre a principal artéria pulmonar e a região da base (aproximadamente 15 cmH2O). Já nos 

ápices pulmonares, a diferença da pressão hidrostática deve ser subtraída da pressão da artéria 

pulmonar resultando num valor muito baixo da pressão de perfusão. Tal valor pode, por vezes, 

ficar abaixo da pressão no alvéolo acarretando compressão do vaso e interrupção intermitente 

do fluxo sanguíneo durante a diástole.

Numa área de baixa relação V/Q, o sangue que passa por ela será oxigenado de forma 

incompleta, ocasionando redução do nível de oxigênio no sangue arterial (hipoxemia). Essa 

situação denomina-se de shunt, que fisiologicamente ocorre em 5-8%. Em situações de injúria 

pulmonar, com diluição de surfactante, com maciço e progressivo colapso alveolar, o Shunt 

aumenta progressivamente, levando à piora da TROCA GASOSA. Quando o colapso alveolar 

é total, ou seja, tem-se somente perfusão, define-se situação de shunt, naquele alvéolo ou 

grupo de alvéolos. Quando ainda resta alguma ventilação (há um predomínio de perfusão sobre 

ventilação) definimos que aquela área está sob efeito shunt. Quanto maior o shunt num caso de 

Insuficiência Respiratória Aguda, maior a gravidade do quadro, com necessidade de condutas 

cada vez mais agressivas  no sentido de recuperar a capacidade de troca de gases do paciente 

e permitir a sobrevida. O colapso alveolar pode ser localizado ou envolver um grande número de 

alvéolos, o que piora o shunt, levando a uma grave hipoxemia arterial. Quanto mais extensa a 

área sob shunt, mais difícil será a reversão da hipoxemia com aumento da FiO2.

As partes pulmonares bem ventiladas não conseguem compensar as zonas de shunt. 

Portanto no caso de grave shunt, a oxigenação adequada apenas poderá ser restabelecida 

através da restauração da ventilação nessas áreas a partir de medidas ventilatórias artificiais 

e pressurização das vias aéreas, como o uso de Pressão Expiratória Final Positiva (PEEP) ou 

CPAP, que recrutam áreas pulmonares colapsadas, permitindo ao alvéolo a manter-se aberto e 

ativo na hematose.

As atelectasias são definidas como áreas de parênquima pulmonar não ventiladas (por 

causas várias) e que devido a isso, sofrem apenas ação da força elástica do parênquima 

pulmonar. Com a absorção dos gases alveolares, a pressão intra-alveolar na área afetada tende 

a diminuir, ficando menor que a pressão elástica, que prevalecerá, levando ao colapsamento, 

parcial ou total daquela área. Isto pode ocorrer até em todo um pulmão, a depender da causa e 

do local onde está a obstrução. 

Por outro lado, a diminuição da circulação sanguínea em determinada área proporciona 

efeito inverso, ou seja, maior ventilação que perfusão, caracterizando o efeito ESPAÇO-MORTO, 

que também exerce influência nas trocas gasosas. No desequilíbrio extremo da relação V/Q, 

uma área pulmonar que não receba perfusão apresentará o índice V/Q de valor (infinito) referido 

como espaço morto alveolar que em conjunto com o espaço morto anatômico forma o espaço 

morto fisiológico. A ventilação do espaço morto constitui-se, efetivamente, num desperdício da 

ventilação. (Fig 19)
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Figura 19: Distúrbios da relação V/Q 

intrapulmonar, desde o shunt total (B) até a 

ventilação de espaço morto alveolar (C)

Fig. 20 – Esquema representativo da 

hematose pulmonar e tecidual, com relação 

ao oxigênio.

Assim sendo, podemos resumir esses conceitos entendendo os pulmões como nossa 

“estação de trem”, onde recarregaremos os nossos “vagões” (Hemoglobina) com O2. O coração 

será a “Locomotiva” e os vasos sanguíneos os “trilhos”. Eles irão carregar (e ofertar) essa preciosa 

carga (O2) aos nossos tecidos (as “cidades” mais distantes). Dependendo de cada “cidade” 

(tecido), a necessidade da “carga” e consequentemente da “entrega” de O2 será maior ou menor. 

Fato é que o “trem” (sangue venoso) volta para a “estação” (pulmões) parcialmente cheio, NUNCA 

vazio. A quantidade de “carga” que volta para “estação” nos indica indiretamente quanto dela foi 

entregue para os tecidos e pode nos permitir entender as necessidades dos mesmos, frente à 

quantidade da “carga” utilizada. (pode-se assim  depreender extração e consumo de O2). Desta 

maneira, a Saturação Venosa Mista de O2 (SvO2) é um importante indicador da nossa quantidade 

de O2 que retorna pelo sangue venoso, reserva de O2 e das necessidades teciduais médias do 

dida na prática clínica pela Saturação Venosa da Oxihe- organismo naquele momento. (Fig. 20)
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QUESTÕES (AS RESPOSTAS ESTÃO NA ÚLTIMA FOLHA DA APOSTILA)

01) Sobre o conceito de respiração, assinale a correta:

  a) Ato de colocar o ar pra dentro dos pul-mões e expirar

  b) Ato de transportar o ar até os alvéolos

  c) Reação química intra-celular visando obtenção de ATP, podendo ser aeróbia 

     ou anaeróbia. Para ocorrer depende da integração e funcionamento apropriado  

      de diversos órgãos e sistemas.

  d) Reação química extra-celular ocorrida nas hemácias, sempre aeróbia
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02) Qual as funções da existência de reentrâncias nas vias aéreas superiores (seios 

      paranasais, cornetos, etc)? Assinale a correta:

  a) Filtração do ar, resfriamento e geração de fluxo laminar

  b) Aumentar a superfície de contato da mucosa com o ar, aquecer e gerar fluxo laminar

  c) Aumentar a superfície de contato da mucosa com o ar, aquecer e umidificar o ar,  

      com fluxo turbilhonado.

     d) Trata-se de falha da natureza, facilitando a ocorrência de doenças como sinusite  

     por que o fluxo é laminar e o ar dificilmente se renova nos seios paranasais,  

      devido ao fluxo laminar do mesmo.

03) O consumo de O2 pode ser estimado indiretamente pela: 

  a) PaO2

  b) PvO2

  c) SaO2

  d) SvO2

04) Na gasometria arterial, a PaO2 permite avaliar a:

   a) Ventilação Alveolar

  b) Troca gasosa pulmonar

  c) Transporte de O2

  d) Transporte de CO2

05) Na gasometria arterial a SaO2 permite avaliar a: 

  a) Ventilação Alveolar

  b) Troca gasosa pulmonar

  c) Transporte de O2

  d) Transporte de CO2

06) Na gasometria arterial a PaCO2 permite avaliar o(a): 

  a) Ventilação Alveolar

  b) Troca gasosa pulmonar

  c) Transporte de O2

  d) Transporte de CO2
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CAPÍTULO 2 - MODOS BÁSICOS DE VENTILAÇÃO MECÂNICA INVASIVA

Alexandre Marini Ísola  | Ricardo Goulart Rodrigues | Péricles Duarte 

BASES HISTÓRIAS E REVISÃO DE CONCEITOS

Como já explicado no capítulo 01, a função respiratória pode grosseiramente ser dividida 

em dois componentes: a “Troca Gasosa” e a “Ventilação”.

1) A “Troca Gasosa” corresponde à interface alvéolo-capilar (passagem do O2 do alvéolo 

para o capilar e do CO2 no caminho inverso). 

2) Já a “Ventilação” refere-se à capacidade de “fole” do aparelho respiratório (condução 

do ar do meio externo até o alvéolo e vice-versa). Fazem parte deste processo a geração do 

estímulo pelo centro respiratório encefálico, sua condução pelas raízes e nervos e a efetiva 

contração pelos músculos respiratórios, bem como a integridade da parede torácica. 

As causas mais comuns de alterações da Troca Gasosa são distúrbios parenquimatosos 

pulmonares, tais como pneumonia, atelectasia, SARA, etc. Por outro lado, os distúrbios de 

Ventilação são geralmente neurológicos (como neuropatias, Guillain-Barré e Miastenia Gravis) 

Porém, o distúrbio mais comum de insuficiência respiratória do tipo “ventilatório” é a fadiga 

muscular respiratória. Essa, por sua vez, costuma ocorrer na progressão da insuficiência 

respiratória do tipo “Troca Gasosa” mais grave. Assim, a indicação mais comum da ventilação 

mecânica é um distúrbio de insuficiência respiratória mista: uma doença parenquimatosa 

com alteração importante da troca gasosa e mecânica pulmonar (insuficiência respiratória 

tipo “Troca Gasosa”), e já com comprometimento secundário de fadiga diafragmática e 

conseqüente distúrbio ventilatório.

Baseado nisso, semanticamente entendemos que nossos aparelhos são “ventiladores” e 

não “respiradores”, já que atuam basicamente na substituição ou auxílio da ventilação, mas 

quem realiza a respiração é a célula. O ventilador, a depender da forma como é regulado, poderá 

influir de forma apropriada ou não na troca gasosa. 

A base fisiológica da ventilação espontânea é a geração de pressão negativa intra-alveolar 

em relação ao meio externo. Isso é devido à expansão da cavidade torácica pelos músculos 

inspiratórios (principalmente o diafragma); tal movimento gera a inspiração. A expiração é 

fisiologicamente passiva, pelo retorno das estruturas torácicas à sua condição de repouso 

devido à ação das forças de recolhimento da caixa torácica e do próprio pulmão, expulsando 

lentamente o ar do interior dos alvéolos para o meio externo. 

HISTÓRICO

Os primeiros relatos consistentes de ventilação mecânica são de meados do século XIX. Os 

aparelhos construídos na época se baseavam no conhecimento da mecânica acima, e buscavam 
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simular os movimentos fisiológicos da ventilação. 

O aparelho de ventilação era uma grande “caixa” no interior da qual o paciente ficava por 

inteiro, à exceção da cabeça que ficava externa (fig. 1). Manualmente (através de uma válvula) 

ou por um aparelho, era “aspirado” (por pressão negativa) o ar do interior do aparelho, ou seja, 

em torno do paciente. Assim, era gerada uma pressão negativa em torno do tórax do indivíduo. 

Conseqüentemente, era gerada pressão negativa intra-torácica e intra-alveolar (à semelhança 

da ventilação espontânea). Como a cabeça do paciente estava fora do aparelho, ele “inspirava” 

o ar devido à diferença de pressão artificialmente gerada. Terminado o movimento, era então 

interrompida a aspiração, cessando a inspiração. Iniciava-se assim, portanto, a expiração (passiva, 

também à semelhança da respiração espontânea).

Fig. 1 – Aparelhos de VM com pressão negativa utilizados no séc. XIX

Tais aparelhos foram também conhecidos como “pulmão de aço”. Durante dezenas de anos 

foram a base da ventilação mecânica. Esta, no entanto, era pouco disseminada nos hospitais, 

devido à sua reduzida eficácia e grande dificuldade operacional (já que o manejo do paciente 

exigia abrir o aparelho, o que na prática significava “desligar” a ventilação artificial).

Esta realidade mudou a partir de um evento dramático – a epidemia de poliomielite. Esta 

catástrofe se iniciou durante a década de 1930, atravessou a 2ª Guerra Mundial e explodiu no final 

da década de 40 e início da década de 50. Milhares de pessoas (particularmente jovens e crianças) 

foram acometidas. Era muito freqüente uma forma bulbar, que causava além da paralisia uma 

insuficiência respiratória do tipo ventilatória. Assim, desencadeou-se uma epidemia de insuficiência 

respiratória e, conseqüentemente, uma grande demanda por aparelhos de ventilação mecânica. 

Com os anos seguintes, houve uma escassez no número de ventiladores disponíveis; além disso, 

a prática mais disseminada demonstrou que, apesar de seguir a fisiologia normal (por gerarem 

pressão negativa intra-torácica para o deslocamento do ar pela inspiração) eram pouco práticos, 
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por não permitirem fácil acesso ao paciente para manejo de enfermagem, acesso venoso, etc, 

já que o mesmo estava “guardado” dentro do aparelho.

Paralelamente a estes fatos, estudavam-se formas de abrir a caixa torácica em 

procedimentos cirúrgicos pulmonares sem que o pulmão colapsasse, inviabilizando a cirurgia. 

O sistema de se colocar uma prótese na traqueia e insuflar ar parecia funcionar e foi muito 

desenvolvido nos anos 40-50. Começava a nascer a ventilação com pressão positiva invasiva. 

(VPPI)

A VPPI revelou-se eficiente, e surpreendentemente com boa tolerabilidade pelo paciente 

(apesar de “anti-fisiológica”).  Foram então desenvolvidos aparelhos que substituíssem o ambu 

e fizessem a insuflação cíclica dos pacientes – nasciam daí os modernos aparelhos de ventilação 

mecânica com pressão positiva. Portanto, de maneira simplista, os  ventiladores nada mais 

são que “ambus automáticos”. Hoje praticamente só existem aparelhos com pressão positiva; 

os “pulmões de aço” viraram peça de museu. O uso de aparelhos com pressão negativa (de 

tamanho menor) persistiu com ventilação mecânica crônica domiciliar (embora incomuns), e em 

raros centros no manejo de Insuficiência Respiratória Aguda.

BASES DO FUNCIONAMENTO DOS VENTILADORES COM PRESSÃO POSITIVA

Quando falamos de funcionamento dos ventiladores, dois conceitos são fundamentais por 

serem comumente utilizados mas com grande potencial de confusão:

Fig. 2. Maneiras de se aumentar a pressão de um ambiente

1. Ambiente com uma quantidade X de moléculas em seu interior

2. Aumento da pressão através do aumento de volume (quantidade) de moléculas

3. Aumento da pressão através da diminuição do continente (local)

4. Aumento da pressão através do aumento da velocidade de deslocamento (fluxo) das moléculas 

– p.ex. aumentando-se a temperatura compartimento, o “culpado” pode não ser o aumento do 

volume do conteúdo; pode ter havido uma redução do continente (fig. 2, n°3) ou alteração do 

fluxo (fig. 2, n°4).
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1-Pressão: É o efeito direto da Força sobre uma determinada área. A pressão é 

uma medida física; não é uma entidade em si, mas a relação entre algumas variáveis: quantidade 

(volume) de moléculas e a força que exercerão sobre um determinado continente do recipiente. 

A velocidade de deslocamenteo (fluxo) das moléculas também pode influir na pressão (fig. 3). Por 

que este conhecimento é importante? Na prática médica comumente medimos pressão: PAM, 

PIC, PIA, PVC, PCP, etc. Também medimos pressões dos gases: PaO2, PaCO2. Ao medir-se a 

pressão, em geral queremos na realidade ter a informação do volume daquela substância (p.ex.: 

PA como estimativa da volemia). Como as medidas de volume são em geral caras ou difíceis 

de serem realizadas, a pressão se torna uma medida indireta de volume (conforme a fig. 2, n°2). 

No entanto, temos de lembrar que ao medirmos a pressão aumentada de um c ompartimento, 

o “culpado” pode não ser o aumento do volume do conteúdo; pode ter havido uma redução do 

continente (fig. 2, n°3) ou alteração do fluxo (fig. 2, n°4)

2-Fluxo: Do ponto de vista prático, “fluxo” se torna sinônimo de “velocidade de deslocamento 

do ar”. A relação entre fluxo/volume/tempo é a mesma entre elocidade/distância/tempo. Assim: 

se escolhemos um volume corrente de 500ml e um fluxo contínuo de 30 l/min (500ml/seg) o 

tempo inspiratório (TI) automaticamente será de 1,0 seg. Aumentando-se o fluxo (e mantendo-se 

o volume) há redução do TI, e vice-versa.

Para que o ar chegue do meio externo aos alvéolos, ele necessita vencer duas barreiras 

básicas: a resistência das vias aéreas (artificiais e naturais) e a dificuldade de distensão do tórax 

(pulmões + caixa torácica). Portanto, a “energia” necessária para levar o ar até os alvéolos (seja 

gerada pela contração muscular respiratória, ou pela força do ventilador) deve ultrapassar estes 

2 itens: (1)resistência de vias aéreas e (2)retração elástica dos pulmões e parede torácica (esta 

última representada pelas molas na figura 3).

Figura 3. Retração elástica em pulmões e parede 

torácica.
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Tal relação é caracterizada matematicamente pela Equação do Movimento:

PTR = PE  +  PR

PTR = Pressão Trans-respiratória PE = Pressão de recolhimento elástico à Influenciada pela 

complacência (distensibilidade) e pelo volume pulmonar (COMPONENTE ELÁSTICO) 

PR = Pressão Resistiva é Influenciada pelo calibre das vias aéreas e pelo fluxo (COMPONENTE 

CANALICULAR)

 

A Complacência torácica se subdivide em complacência pulmonar e da parede torácica. 

Tipicamente pacientes com doenças restritivas (tais como fibrose pulmonar e SARA) têm 

complacência pulmonar reduzida; já pacientes com DPOC apresentam complacência maior do 

que o normal (devido à redução de fibras elásticas). No caso da SARA, demonstrou-se que a 

redução da complacência pode ocorrer tanto no parênquima (alvéolos) quanto na parede, e que 

a predominância do comprometimento de um ou de outro ocorre nos casos de origem pulmonar 

(alvéolos) ou extra-pulmonar (parede).

A Resistência é um processo que se refere às vias aéreas (anatômicas ou artificais). Apesar 

de que o comprimento possa exercer influência, na prática alterações do diâmetro (como rolhas 

de secreções ou broncoespasmo) ou do fluxo (mudanças da velocidade de deslocamento do ar) 

são as responsáveis por maior ou menor resistência.

VALORES NORMALMENTE AJUSTADOS NA VM:

Volume corrente:

- Como regra geral, no passado sugeria-se 7 a 9 ml/kg (peso ideal). Recentes publicações 

estão evidenciando que pacientes sem SARA ventilados com VC acima de 6ml/Kg/peso ideal ou 

predito tem tido maior incidência de SARA. Então atualmente as Diretrizes Brasileiras de VM de 

2013 recomendam 6 ml/kg/peso predito mesmo para pacientes sem SARA.

- Em PCV: O volume será conseqüência da pressão ajustada e de características 

(complacência) do pulmão. Portanto, como regra, para se ajustar o volume corrente, ajusta-

se a pressão inspiratória. Na PCV o volume não é pré-ajustado mas pode perfeitamente ser 

mantido sob os valores adequados acima. Na PCV, considera-se o valor de pressão elástica 

(também chamado de pressão de distensão ou driving pressure) o delta de Pressão acima da 

PEEP extrínseca, desde que o fluxo esteja zerado ao final do tempo inspiratório. 

- Para pacientes com  SARA, utilizar-se volumes correntes menores (3-6 ml por Kg de peso 

predito),  checar a PPlat para mantê-la < 30 cm H2O, sempre que possível. Checar a pressão de 

distensão (Driving Pressure), que é a subtração de Pplatô-PEEP extrínseca. Seu valor deve ser 

no máximo 15 cm H20

Fluxo inspiratório:
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- O fluxo desacelerado (descendente) parece ser mais “fisiológico” do que o contínuo 

(quadrado), e deveria se possível ser escolhido (alguns ventiladores não possibilitam essa 

escolha). Lembrar que na PCV o fluxo (não ajustável) sempre é desacelerado.

- O valor de fluxo vai ser ajustado conforme o valor do volume corrente e de algumas 

características do paciente

- Como regra, para fluxo quadrado: ( [ Vol Corrente ÷ 10 ] – 10 ) e para fluxo desacelerado 

( [ Vol Corrente ÷ 10 ] + 10 ). O valor maior do fluxo desacelerado é porque o valor refere-se ao 

pico de fluxo (no início da inspiração); durante o tempo inspiratório ocorre a progressiva queda 

deste valor. Já no caso do fluxo quadrado, durante todo o tempo inspiratório o valor permanece 

constante. Portanto, o valor médio de fluxo é maior no quadrado do que no desacelerado. É 

importante salientar que alguns poucos ventiladores (p.ex. Inter-5 plus) o valor apresentado de 

fluxo desacelerado é o da média, e não do pico. Neste caso, aplica-se a “fórmula” do fluxo 

quadrado.

- Em pacientes com doenças obstrutivas, o risco de auto-PEEP é grande, e o prolongamento 

do tempo inspiratório pode ser maléfico. Neste caso, é prudente o uso de fluxos mais altos 

(tempo inspiratório mais curto).

Freqüência Respiratória (f):

- Entre 12 e 18 rpm. Deve ser titulada de acordo com a PaCO2.

- Em pacientes com SARA freqüentemente é necessário um aumento da f para se 

“compensar” a redução do VC.

- Lembrar que o aumento da f significa redução do tempo expiratório. Portanto, há um risco 

potencial de auto-PEEP.

- Relação I:E: parâmetro mais importante, dependente dos demais acima, que deve ser 

regulado e monitorizado em função do quadro clínico do paciente.

- Como regra, o fluxo é inversamente proporcional ao tempo inspiratório (quanto maior 

o fluxo, menor o TI), e a freqüência é inversamente proporcional ao tempo expiratório (quanto 

maior o TE, menor a f). Na maior parte dos ventiladores, a relação I:E não é ajustada diretamente, 

e sim conseqüência do ajuste destas variáveis: TI (fluxo e volume) e TE (f).

PEEP:

- Fisiológica (ou profilática): Entre 3 e 5 cm H2O

- Redução de auto-PEEP em DPOC descompensado na VMNI: idealmente, cerca de 85% do 

valor da auto-PEEP medida. Como esta raramente consegue ser medida nesta situação (paciente 

acordado), usar um valor empírico de 3 a 7 cm H2O buscando-se o conforto do paciente.



28

Modos e Ciclagens em Ventilação Mecânica

O aparelho que é interposto entre as fontes pressurizadas de O2 (e em alguns modelos,  

também de ar comprimido) é denominado ventilador mecânico ou artificial pulmonar. Irá controlar 

a velocidade e a quantidade de ar que entrará nos pulmões do paciente e quando/quanto irá sair 

de lá. Para isso, deve-se informar ao ventilador parâmetros que ele irá usar durante a inspiração 

e a expiração. Os parâmetros básicos serão: fluxo inspiratório, volume de ar inspirado, pressão 

nas vias aéreas. A forma de controle e regulagem desses parâmetros implicará em MODOS 

distintos de ventilar o paciente. Acrescente-se ainda que poderá existir interação entre o paciente 

e o ventilador, ou seja, conforme o quadro clínico do paciente, este poderá informar ao aparelho 

que deseja ar e o contrário, que deseja expirar o ar. Este capítulo visa rever esses conceitos 

básicos associados a cada MODO de ventilação, objetivando explicar como cada um deles 

funciona e quais suas características, dentro da ventilação mecânica no dia-a-dia e na interação 

do aparelho com o paciente.

Quando se pensa em Modos de Ventilação Mecânica Invasiva (VMI) deve-se pensar na 

forma de início da INSPIRAÇÃO. Os modos estão relacionados com a forma como o ventilador 

inicia o processo de envio do ar para o paciente (inspiração). Atualmente, quatro são as formas de 

disparo do ciclo inspiratório comercialmente utilizadas: a tempo, a fluxo e a pressão (denominadas 

de disparo tipo pneumático) e o disparo elétrico (neural), pela detecção da variação da atividade 

elétrica do diafragma (Edi). 

É muito importante nesse momento explicar o conceito de Janela de Tempo, que é o tempo 

(em segundos) que ocorre entre o início de uma inspiração e o início da próxima inspiração. A 

forma de manejo da janela de tempo pelo micro-processador do ventilador irá caracterizar o 

modo da VMI.

O modo disparado exclusivamente a tempo é o modo chamado Controlado, onde o 

profissional estabelece uma freqüência respiratória (f) que deseja para o paciente. O ventilador 

divide 60 segundos pela freqüência e obtém a Janela de Tempo (em segundos). Por ex: f = 10 

rpm; Janela de Tempo = 6 segundos.

Assim sendo, ao se iniciar a inspiração será contado um tempo de 6 segundos, onde 

ocorrerá a inspiração e também a expiração. Ao fim deste tempo, o ventilador enviará nova 

inspiração.

Inicialmente, no modo controlado convencional, o volume ou a pressão gerados, bem como 

o fluxo de ar enviados, eram fixados pelo profissional e a duração da Janela de tempo é fixa (Fig. 

1)

Fig. 1 – Esquema da Janela 

de Tempo no Modo Controlado 

– Adaptado de Bonassa J, Ed. 

Atheneu, 2000
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O paciente, no entanto, pode estar com seu controle da ventilação ativo (chamado de 

“drive ventilatório”) e desejar empreender inspiração. Quando o paciente faz essa tentativa, o 

aumento do volume torácico gera queda na pressão intra-torácica, queda essa transmitida para 

a Pressão nas vias aéreas e detectada pelo ventilador, geralmente registrada proximalmente ou 

internamente ao aparelho. Essa queda detectada é informada ao processador que “interpreta” 

como desejo do paciente de receber ar e abre a válvula inspiratória. Esse tipo de disparo é 

chamado de disparo a pressão. 

Outra opção comum de disparo é o disparo a fluxo. Quando o paciente realiza a negativação 

da pressão, isso gera também um fluxo inspiratório contra o fluxo básico do aparelho, detectável 

por alguns tipos de ventiladores com este recurso, que então identificarão tal mudança no fluxo 

como “desejo” de receber ar, e abrirão a válvula inspiratória. 

Ambos tipos de disparo geram o envio de um volume e fluxo de ar variáveis ou de forma fixa, 

a depender de outros fatores que serão detalhados mais adiante. A depender destas variáveis, 

teremos então os chamados modos assistidos ou espontâneos, ambos então sendo disparados 

pelo paciente, seja a pressão, seja a fluxo. (Fig. 2)

Fluxo Inspiratório gerado pelo paciente, 

detectado pelo sensor de fluxo

 

Pressão “negativa” gerada pelo paciente, 

detectada pelo sensor de pressão

Fig. 27 – Esquematização das curvas nos 

disparos a Fluxo e a Pressão. Adaptado de 

Bonassa, J. Ed. Atheneu, 2000.

A forma de disparo mais recente é exclusiva do denominado modo NAVA (Neurally Adjust 

Ventilatory Assist), onde um sensor é posicionado dentro do esôfago através de uma sonda naso-

gástrica especialmente desenhada para esse fim. Esse sensor irá detectar a despolarização do 

diafragma e informar ao ventilador, que interpretará tal dado (chamado de Variação da atividade 

Elétrica do Diafragma, ou Edi) e identificará o início do aumento da Edi como intenção de inspirar, 

abrindo a válvula inspiratória. As vantagens possíveis deste método serão melhor explicadas na 

aula de Modos Especiais em outro capítulo.

A finalização da inspiração e o início da expiração é denominado de CICLAGEM. Existem 

cinco formas básicas de ciclagem, que podem ser combinadas com os modos de disparo da 

inspiração.  

Esse momento, onde se finda o fluxo inspiratório e inicia-se o fluxo expiratório recebeu o 

nome de CICLAGEM do ventilador. 
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A ciclagem pode se dar regulada por diferentes parâmetros em VMI, a saber:

• Ciclagem a volume: o aparelho cessa a inspiração quando o VCi (volume corrente inspirado) 

atingir valor pré-estabelecido para ser entregue ao paciente. 

• Ciclagem a pressão: o aparelho cessa a inspiração quando o Pico de Pressão proximal 

atingir o valor pré-estabelecido. 

• Ciclagem a tempo: o aparelho cessa a inspiração após o tempo inspiratório (em segundos) 

pré-determinado ser atingido. 

• Ciclagem a fluxo: o aparelho cessa a inspiração quando o fluxo inspiratório declinar a um 

valor determinado, podendo esse ser ponto de ciclagem fixo ou variável, a depender do modelo 

de ventilador em uso.

• Ciclagem neural: o aparelho cessa a inspiração quando for detectado declínio da atividade 

elétrica diafragmática, chamada Edi,  a 70% do pico da atividade elétrica realizado. 

Assim sendo, historicamente os diversos Modos de VMI podem então ser ciclados de várias 

maneiras, o que muitas vezes gera dúvidas e confusão no momento do uso de cada um. Veja 

abaixo exemplos possíveis de combinação de modos e ciclagens:

• Modo Controlado: pode ser ciclado a Pressão, a Volume e a Tempo 

• Modos A/C:  podem ser ciclados a Pressão, a Volume e a Tempo. 

• Modo SIMV:  pode ser a ciclado a volume e a tempo. (O chamado SIMVP é controlado a 

pressão, mas ciclado a tempo)

• Modo Pressão de Suporte: é ciclado a fluxo primariamente.

• Modo NAVA: ciclado de forma neural (elétrica) pela queda no valor da Edi.

Os modos disparados pelo paciente (sejam pneumáticos ou neurais) podem então ser 

divididos em Assistidos (estes não mais usados) Assisto-Controlados e Espontâneos. Para 

facilidade de compreensão, convencionou-se que modos Assisto-controlados caracterizam-se 

pela possibilidade de o cuidador regular f do ventilador e o paciente também conseguir disparar 

o ventilador, se desejar. 

Já os modos espontâneos - ainda que na prática ofereçam também “assistência” ao 

paciente – recebem esse nome pelo fato de toda f resp gerada ser realizada exclusivamente pelo 

paciente, ou seja, o cuidador não tem como colocar f. O exemplo mais comum é a PSV.

Modalidade Assistido - Controlada e Assistido

A grande característica do Modo Assistido-Controlado clássico (ou assisto-controlado) é 

que a Janela de Tempo (JT) é variável. Ou seja, caso o paciente esteja sem drive ativo, a JT 

será determinada em função da f regulada, que nesse caso será enviada e controlada somente 

pelo ventilador. Em outras palavras, ao fim de cada JT o ventilador envia nova inspiração, 

num ciclo dito CONTROLADO. Caso o paciente venha a querer inspirar, o ventilador pode ser 

disparado por ele a FLUXO ou a PRESSÃO. Uma vez disparada a nova inspiração, A JT TERÁ 

SUA CONTAGEM INTERROMPIDA, ZERADA e reiniciada. Caso o paciente novamente dispare o 

ventilador, novamente a JT será interrompida, zerada e reiniciada. Isso é essencial para entender 
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o modo Assistido-controlado pois se o paciente parar de disparar o aparelho, logo após seu 

último disparo a JT terminará de ser contada e o ventilador imediatamente após mandará um 

novo ciclo, agora controlado, para o paciente. (Fig.3)

No modo assistido “puro” (um modo antigo para desmame, atualmente não mais utilizado 

nos ventiladores microprocessados), a f controlada pelo ventilador é zerada pelo cuidador. 

O paciente dispara todos os ciclos ventilatórios. Nesse caso a JT é infinita, vez que nunca o 

ventilador irá enviar um modo controlado. Se o paciente subitamente fizer apnéia, o aparelho 

não enviará modo controlado. Se não houver no aparelho o recurso de freqüência de segurança 

para apnéia (back-up de apnéia), o paciente ficará sem ventilar e poderá ir a óbito. Infelizmente 

muitos dos aparelhos que usavam esse modo, antigos, não tinham esse recurso de segurança. 

E hoje, nos mais modernos que ainda possuem esse modo e tem backup de apnéia, existem 

modos ventilatórios melhores para desmame, de forma que o modo “assistido” puro não é  mais 

usado na prática. 

Importante explicar que, nos modos assisto-controlados e assistidos, se a ciclagem for a 

volume ou a pressão, o fluxo inspiratório é fixado pelo usuário, bem como volume corrente ou 

pico de pressão nas vias aéreas (=metas). Porém adiante serão mostradas formas de ciclagem 

em modos assisto-controlados que permitem a utilização de fluxos livres e volume corrente 

variável. (PCV, por exemplo)

im V e sim V: Modalidades Assistido - Controladas

 

Fig. 3 – Esquema da JT no modo Assistido-Controlado. Bonassa, J. Ed. Atheneu, 2000
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Um modo muito importante na história da VMI e que muitos fazem confusão no seu 

entendimento e aplicação no dia a dia é o IMV, ou posteriormente o SIMV. (Syncronized Intermitent 

Mandatory Ventilation). Apesar do seu pouquíssimo uso hoje no processo de retirada, onde 

se contra-indica o uso, é importante o entendimento do seu funcionamento, bem como sua 

inserção histórica. 

Esse é um modo que originalmente se desenvolveu visando permitir que o paciente 
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pudesse ventilar sozinho pelo circuito do ventilador, sem ajuda ou interferência, fazendo uma 

chamada ventilação espontânea. Ao mesmo tempo, desejava-se que, de tempos em tempos, 

o ventilador enviasse um ciclo assistido disparado pelo paciente, com parâmetros de volume 

e fluxos pré-determinados e fixos, a fim de “ajudar” o paciente e garantir a ventilação. Caso o 

paciente parasse de ventilar espontaneamente, e assim parasse de disparar também os ciclos 

ditos assistidos, o aparelho aguarda durante uma JT inteira sem enviar novo ciclo ao doente 

e somente então reassume a freqüência com ciclos ditos controlados. Isso para evitar entrar 

“junto”com o paciente e haver assincronia.

Assim sendo, procure entender primeiro o SIMV descrito originalmente (ou seja, sem Pressão 

de Suporte – que é um modo distinto, que será abordado adiante). No SIMV, estabelece-se uma 

f básica, que servirá para o processador calcular a JT. Por exemplo, estabelece-se uma f de 10 

rpm, o que gerará uma JT de 6 segundos. Se o paciente estiver sem drive ativo, isso fará com 

que a cada 6 segundos o ventilador lhe envie um ciclo CONTROLADO. Ponto fundamental para 

diferenciar do modo Assistido-Controlado: no modo SIMV o ventilador NÃO INTERROMPE A 

CONTAGEM DA JT, ou seja, NÃO ZERA A MESMA para reiniciar sua contagem, a despeito do 

que faça o paciente durante a janela. Caso o paciente recupere seu drive ventilatório e dispare o 

aparelho (pode ser disparo a pressão ou a fluxo), o ventilador lhe enviará UM ciclo ASSISTIDO, 

COM OS MESMOS PARÂMETROS DO CICLO CONTROLADO (se ciclado a Volume; Se ciclado 

a tempo controlado a Pressão, seja essa fixa (PCV) ou variável (PRVC), o fluxo inspiratório será 

livre; Esses modos serão explicados mais adiante). 

Além disso, ainda no SIMV, depois de receber o ciclo assistido ainda houver tempo dentro da 

mesma JT, e o paciente novamente quiser ventilar, o aparelho aceita QUE O PACIENTE VENTILE 

POR SI, DENTRO DO CIRCUITO, DE FORMA ESPONTÂNEA, sem auxílio. Esse tipo de ciclo se 

definiu na história como ciclo ESPONTÂNEO.  Todas as entradas do paciente depois do ciclo 

assistido, dentro de uma MESMA JANELA DE TEMPO, serão ESPONTÂNEAS. Quando se findar a 

JT, o ventilador levará em conta o registro de que na JT anterior houve CICLO ASSISTIDO. Assim 

sendo, o VENTILADOR NÃO ENVIARÁ NADA AO PACIENTE DURANTE TODA A JANELA DE 

TEMPO SUBSEQUENTE, “esperando” que o paciente dispare um novo ciclo. Essa programação 

foi feita para se evitar assincronia paciente-ventilador, levando em conta que o drive ventilatório 

do sistema nervoso central funciona ciclicamente.

Assim, se o paciente disparar o ventilador, esse primeiro ciclo será sempre um CICLO 

ASSISTIDO. Os ciclos subseqüentes dentro da mesma JT serão novamente espontâneos até 

que se feche a JT, e assim sucessivamente. Caso o ventilador NÃO DETECTE NOVA TENTATIVA 

do paciente em dispará-lo, o processador esperará o fim da JT atual para somente então retomar 

o ciclo CONTROLADO na JT subseqüente.(Figs 4 e 5)

Assim sendo, fica claro que o entendimento do conceito de Janela de Tempo e de forma de 

disparo é essencial para se entender o funcionamento dos modos ditos Básicos em VMI.
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Na SIMV, os ciclos controlados e assistidos podem ser ciclados a VOLUME, o que é mais 

comum. Modernamente, os ventiladores de última geração permitem que os novos modos, como 

PCV (Pressure Controled Ventilation) e PRVC (Pressure Regulated Volume Controlled) possam 

ser usados nos ciclos ASSISTIDOS e CONTROLADOS da SIMV, como opção à ciclagem a 

VOLUME. Eles serão explicados mais adiante.

 

 

Fig. 4: Esquema do funcionamento do modo SIMV. Fig. De Bonassa, L. Ed. Atheneu, 200

Fig. 5 – Ciclos espontâneos (fluxos maiores), Ciclos assistidos (fluxos menores). Na linha 

superior, curva de fluxo e na inferior, curva de pressão nas vias aéreas.
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VCV – VOLUME CONTROLLED VENTILATION (OU “CICLAGEM A VOLUME”)

O Modo chamado popularmente de VCV (Volume Controlled Ventilation) é um modo 

assistido-controlado, podendo ser disparado pelo paciente portanto (a fluxo ou a pressão) e 

ciclado a VOLUME. É um dos modos mais utilizados em todo o mundo tendo por grande vantagem 

o Volume Corrente garantido que ele oferece. Nesse modo, em particular, a desvantagem é 

que não há respeito automático à Pressão de Pico nem de Platô, exigindo do profissional que 

faça essas medidas de monitorização quando regula o valor do VC a ser oferecido, bem como 

periodicamente a partir de então, para garantir que valores adequados não sejam ultrapassados. 

Nessa modalidade o fluxo será fixado pelo cuidador, em média 1 lpm/kg de peso predito, até 70kg 

ou usando a formula do inicio deste capítulo. Diferentemente disso, é preciso avaliar a relação I/E 

de acordo com o quadro clinico e altura do paciente (peso predito). O Fluxo inspiratório em VCV 

determina o Tempo Inspiratório. Importante destacar que o mesmo valor de fluxo determinado 

no aparelho ocorre somente durante curva de formato QUADRADO. Em formato decrescente 

refere-se ao pico de fluxo inspiratório, havendo queda progressiva e portanto, consequentemente 

MAIOR tempo inspiratório. Isso é motivo de muita dúvida a quem está aprendendo VM, pois não 

consegue entender como com o mesmo valor de fluxo inspiratório ajustado o Tinsp é maior 

com curva decrescente, quando comparado com formato quadrado de curva. A explicação é 

essa: o fluxo vai caindo e, claro, demora mais tempo par atingir a meta de VCi pré-fixada. Com 

o estabelecimento da f respiratória controlada (janela de tempo), e do VC, a determinação do 

fluxo completará a definição da relação I:E que será usada.  O entendimento deste raciocínio é 

essencial em Ventilação Mecânica. A relação I:E é um dos parâmetros mais nobres e importantes 

a ser constantemente MONITORIZADA, vigiada. Por quê? Porque ele depende de todos os outros 

parâmetros, ou seja, VC, f resp total, fluxo, pressão... Quaisquer um desses que for mexido 

isoladamente altera a relação I:E.

Desta forma vamos rever alguns conceitos:

• Tempo Inspiratório: é o tempo (em segundos) compreendido entre a abertura da válvula 

inspiratória e a abertura da válvula expiratória.

• Tempo Expiratório: é o tempo (em segundos) compreendido entre a abertura da válvula 

expiratória e a nova abertura da válvula inspiratória subsequente.

• Janela de Tempo: é o tempo (em segundos) compreendido entre a abertura da válvula 

inspiratória e a nova abertura da válvula inspiratória subsequente. Pode ser também a soma dos 

valores de Ti e Te, acima. Quanto maior a JT, menor a f e vice-versa. 

Desta forma, a relação I:E constitui-se num dos principais parâmetros a ser definido e 

monitorizado de acordo com o quadro clinico do paciente. Conhecer cada modo e o parâmetros 

influem no Ti e no Te naquele modo é vital e precioso para adequar a relação I:E e diminuir 

a chance de assincronia e desconforto. Deve-se observar que o tempo expiratório deve ser 

suficiente para que haja completa expiração do VC, visando-se evitar auto-peep.
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CPAP (CONTINOUS POSITIVE AIR PRESSURE)
Quando o paciente ventila espontâneamente no circuito, sem disparo de um evento 

inspiratório no ventilador, você deve oferecer algum grau de pressurização de pelo menos 3-5 

cm H2O. Como essa pressão será constante, essa modalidade, considerada espontânea, é 

definida como Continuous Positive Air Pressure (CPAP). Nesse caso, o paciente faz sua própria 

freqüência respiratória. Na inspiração, terá a facilitação do fluxo de ar que vem do ventilador para 

manter a pressão (CPAP) e na expiração o paciente o fará contra o mesmo fluxo de ar.  A Janela 

de tempo neste caso será também infinita, vez que a f controlada será zero.

PSV – PRESSURE SUPPORT VENTILATION (OU PRESSÃO DE SUPORTE)
Dentre os Modos que vieram melhorar muito a interação entre o paciente e o ventilador, a 

Pressão de Suporte merece destaque. A maioria dos ventiladores ainda se encontra no idioma 

inglês, onde esse modo será muito encontrado por você como PSV (Pressure Support Ventilation). 

Alguns aparelhos a chamam de Pasb (Pressure Airway Support Breathing).

A PSV é um Modo que foi idealizado especificamente para retirada do paciente da VMI. 

Consiste em determinar ao processador do ventilador uma DIRETIVA PRIMÁRIA: manter a 

Pressão nas vias aéreas (Paw) no nível pré-determinado durante toda a inspiração (isso significa 

que não se admite SUPERAR esse nível, nem tampouco ficar ABAIXO DELE – ESSA IDÉIA É 

BASICA!).

Para o ventilador realizar essa diretiva, o CONTROLE DA VÁLVULA DE FLUXO é deixado 

a cargo do processador, que estabelecerá o fluxo necessário, à medida em que o tempo 

inspiratório avança, objetivando sempre cumprir a DIRETIVA PRIMÁRIA, ou seja, manter a Paw 

no valor pré-determinado. A variação na velocidade do fechamento da válvula de fluxo será 

maior ou menor em função do esforço do paciente (Pressão negativa realizada pelo paciente, 

chamada de Pmus), da complacência estática do sistema respiratório e da resistência das vias 

aéreas. Uma das limitações do modo é que justamente o paciente precisa usar sua Pmus apenas 

para “disparar” o ventilador, podendo não mais contrair a musculatura e ainda assim receber a 

ventilação apropriada em função de sua complacência estática e resistência de vias aéreas. No 

entanto, se o paciente desejar contrair a musculatura o ventilador, ao detectar a possível  queda 

de pressão no sistema – pressão essa que deve ser mantida fixa – reagirá aumentando o fluxo 

inspiratório ou fechando a válvula mais lentamente. Isso gerará ao paciente conforto.

Assim que se abre a Válvula de Fluxo inspiratório, o fluxo gerado é elevado, o suficiente 

para se atingir a DIRETIVA PRIMÁRIA (delta de pressão fixado somado ao valor da PEEP, ou 

seja, a pressão final nas vias aéreas). Ocorre que nosso pulmão tem complacência, ou seja, à 

medida em que o ar entra, os alvéolos, com tempos de abertura e resistência heterogêneos, vão 

se abrindo de forma gradual. Essa capacidade de acomodar o volume de ar pode ser maior ou 

menor, a depender da resistência e complacência das vias aéreas e dos alvéolos, permitindo 

então que a DIRETIVA PRIMÁRIA possa ser atingida em tempos distintos para cada paciente e de 

acordo com sua situação clínica. Assim sendo, logo de início se estabelecerá um Pico de Fluxo 
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Inspiratório, após o qual, o ventilador irá fechando a 

válvula inspiratória progressivamente a fim de manter 

a Paw dentro da DIRETIVA PRIMÁRIA. (Fig. 7)

 

Fig.7 – Observar a diminuição do fluxo inspiratório 

após o Pico de Fluxo e a Diretiva Primária atingida e 

mantida, num modelo de pulmão normal

Desta forma, a curva de fluxo inspiratória no modo PSV será sempre decrescente, em maior 

ou menor grau. Importante perceber agora como se dá o fechamento da válvula inspiratória e a 

abertura da válvula expiratória, ou seja, a CICLAGEM na PSV. Observe que o Fluxo Inspiratório 

foi diminuindo progressivamente até um determinado valor, quando cessou o fluxo inspiratório e 

iniciou-se o fluxo expiratório. (Fig. 7)

O que determina a ciclagem é um determinado valor de Fluxo inspiratório, que pode vir 

pré-determinado de fábrica (e assim sendo não ser regulável), por exemplo 9 litros por minuto. 

Isso acontece em ventiladores muito mais antigos e pode ocasionar tempos inspiratórios 

excessivamente longos em pacientes muito complacentes, gerando Volumes Correntes 

extremamente altos, com conseqüências como hiperinsuflação dinâmica e auto-peep. Assim 

sendo, os ventiladores passaram a incorporar a ciclagem da PSV baseada numa PORCENTAGEM 

do PICO DE FLUXO INSPIRATÓRIO. Por exemplo, 25% do Pico de Fluxo seria o ponto de 

ciclagem, fixado de “fábrica” e portanto inalterável. Nesse caso, se o pico fosse 100 lpm, quando 

se atingisse 25 lpm a inspiração se findaria. No entanto, caso o Pico fosse de 50 lpm, a inspiração 

se findaria teoricamente no mesmo tempo, mas a 12,5 lpm. Isso permitiu com que houvesse 

maior conforto do paciente e que o tempo inspiratório 

lhe fosse mais conveniente e confortável. (Fig. 8)

 

Fig. 8 – Observe que a porcentagem do Pico de 

Fluxo influencia até quando o ventilador manterá a 

inspiração.

No entanto, se o paciente tiver um pulmão muito 

complacente, como por exemplo na DPOC enfisematosa, 

a tendência do mesmo é acomodar facilmente o volume 

de ar que entra, gerando grandes volumes correntes com baixa Paw.  Isso força o processador 

a diminuir o Fluxo Inspiratório de forma muito mais lenta, demorando mais tempo a atingir a 
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porcentagem para ciclagem. Isso poderá ocasionar um Tempo Inspiratório prolongado e poderá 

trazer malefício ao paciente.

Assim sendo, modernamente a maioria dos ventiladores microprocessados permitem que 

se possa MODIFICAR a PORCENTAGEM DA SENSIBILIDADE DE CICLAGEM do Pico de Fluxo 

(por alguns chamada de Esens%, outros de Cycling-off), permitindo regulá-la de acordo com 

o quadro clínico e, de alguma forma, influenciar na duração do Tempo Inspiratório na PSV. O 

paciente pode tentar compensar isso e há que ter paciência na beira do leito para se encontrar 

o melhor ajuste. (Fig 8).

Com isso pode-se em situação de elevada complacência estática do sistema respiratório 

aumentar essa porcentagem de ciclagem, fazendo com que o TEMPO INSPIRATÓRIO seja 

menor, melhorando a relação inspiratória e expiratória do paciente, gerando VC menores e maior 

conforto. (Fig. 9)

 

 

Fig. 9 – Observar em preto que foi aumentada a 

Esens%, de maneira que o ventilador interrompeu 

o Fluxo Inspiratório muito antes, gerando Tempo 

inspiratório bem menor e VC também menor.

Na PSV e na PCV, outro recurso incorporado é a possibilidade de regular a abertura da 

válvula inspiratória, fazendo com que o fluxo de entrada seja feito de forma mais suave, ou seja, 

turbilhonando menos o ar e atingindo a DIRETIVA PRIMÁRIA mais lentamente e de forma mais 

gentil (isso é o acerto da “rampa” ou rise time). 

Muito importante perceber que quando se reduz a rampa, ou seja, limita-se o fluxo que 

pode ser usado logo na abertura da válvula, o ar entra menos turbilhonado, e pode-se, em tese, 

demorar mais a atingir a diretiva primária em alguns pacientes sob PSV. Em PCV não, pois nessa 

modalidade o tempom inspiratório é fixo. Isso pode ser ou não benéfico, a depender de cada caso 

e ser uma ferramenta a seu favor, fazendo com que o ventilador feche mais lentamente o fluxo, 



38

por exemplo, em pulmões mais rígidos (pacientes saindo de SARA) ou com maior resistência 

(certos casos como Asma) pois com fluxo mais lento a tendência da pressão é subir menos e 

a diretiva é mais facilmente respeitada. Isso, pode levar a maior conforto para o paciente, que 

pode se acoplar melhor ao ventilador e diminuir, por exemplo, sua f espontânea. O VC gerado 

pode sofrer ganhos. A regulagem da rampa é um recurso útil e interessante. Deve ser usado com 

cuidado, de forma personalizada para cada caso. Na DPOC enfisematosa, o raciocínio inverso é 

que conta, ou seja, pode-se aumentar a rampa para justamente turbilhonar mais o ar e “forçar”o 

VM a diminuir o fluxo e obter, com isso, menor Tempo INsp. 

 

Fig. 10 – Regulagem da Rampa (ou rise time), 

com fluxo menos turbulento e lentidão para se atingir 

diretiva primária.

Assim sendo, na Pressão de Suporte pode-se resumir:

• DISPARO: feito pelo PACIENTE sempre, a fluxo ou a pressão 

• FLUXO: LIVRE, sempre decrescente 

• VOLUME CORRENTE: LIVRE

• f respiratória: LIVRE 

• CICLAGEM:  A FLUXO 

Parece então que a PSV é o modo ideal para se ventilar o paciente. No entanto, há limitações. 

Como depende da Complacência Estática, da Resistência e do esforço inspiratório do paciente, 

o Volume Corrente NÃO SERÁ garantido. Pode ser baixo ou excessivo, sendo um dos pontos ao 

qual deve ser dada grande atenção no momento da regulagem deste modo.

Um modo muito conhecido é na verdade a associação de dois modos já apresentados: 

é o SIMV + PSV. Uma vez entendido tais modos em separado, SIMV e PSV, facilmente você 

entenderá a união de ambos.  Simplesmente visando diminuir o Trabalho Respiratório (Work 

of Breath, ou WOB) durante os ciclos espontâneos, onde no SIMV “puro” o paciente respirava 

sozinho contra a resistência do circuito do ventilador, ao se associar a PSV, esse modo vai 

entrar somente nos CICLOS ESPONTÂNEOS, ou seja, vai ajudar o paciente nesse momento. 

De qualquer forma, a indicação de SIMV+PSV tem sido quase nula, devido aos estudos que 

associaram essa modalidade a maior tempo na retirada da ventilação invasiva. 
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PCV – PRESSURE CONTROLLED VENTILATION

Se você compreendeu bem a PSV, concordará que uma denominação alternativa para 

ela seria “Pressão Controlada Ciclada a Fluxo”. A PCV obedece a mesma idéia básica da PSV, 

porém ao invés de ser ciclada a Fluxo, é ciclada a tempo. Mas igualmente é CONTROLADA A 

PRESSÃO.  Outra grande diferença é que PCV é um modo assisto-controlado, ou seja, o cuidador 

pode colocar freqüência. ATENÇÃO: PCV é COMPLETAMENTE DIFERENTE de CICLAGEM A 

PRESSÃO, conforme mostrado anteriormente. É fundamental entender bem ambos e não 

confundí-los, um dos ERROS MAIS COMUNS no entendimento deste modo. 

Como dito antes, na PSV a f é livre e totalmente dependente do paciente, ou seja, é um 

modo ESPONTÂNEO. Já a PCV é um modo considerado ASSISTIDO-CONTROLADO, onde 

poderá ser disparado a TEMPO pelo ventilador, numa f estabelecida pelo profissional, ou ainda 

pelo paciente (DISPARO A FLUXO OU PRESSÃO). A PCV pode ser usada também no SIMV, 

como explicado anteriormente (SIMVP).

A PCV pode ser usada também em situações de alta complacência pulmonar ou ainda de 

vazamentos não solucionáveis a curto prazo como fístulas bronco-pleurais. E por quê? Porque 

quando há vazamento, há tendência de queda da Paw e isso não pode ocorrer, de acordo com a 

diretiva que o modo executa. Em função dela, o ventilador acelerará o Fluxo Inspiratório visando 

manter a Paw.  Com isso a pressão será mantida e o pulmão ventilado. Claro que isto pode 

“alimentar” a fístula, mas em contrapartida permite que se ventile os pulmões, até um limite de 

vazamento. O mesmo pode ocorrer, por exemplo, quando o cuff do tubo se perfura.

Na regulagem da PCV, os parâmetros específicos são: Delta de pressão (que será somado 

à PEEP no cômputo da Pressão final das vias aéreas = Pva), Tempo inspiratório e Rise Time (ou 

tempo de subida). A regulagem da relação I:E se dará em função da f controlada ajustada, bem 

como da f total realizada, além do Tempo Inspiratório. Esse deve ser regulado visando-se usar 

o MENOR VALOR DE DELTA DE PRESSÃO para se atingir o VC desejado, por exemplo, 6 ml/

kg/PBW. Idealmente deve-se então ter como meta regular o tempo inspiratório até que o fluxo 

inspiratório atinja o valor de zero pelo ventilador, sem o que a pressão subiria de forma a ferir a 

diretiva primária. Não é adequado ou preciso Ti maior que o suficiente para o ventilador zerar o 

fluxo inspiratório. A partir deste momento não há ganho de VC ao se aumentar o Ti. Ao mesmo 

tempo, quando o ventilador zera o fluxo, na prática clinica, o valor de Pva nesse momento é 

IGUAL AO VALOR DA PRESSÃO DE PLATÔ. Não se deve usar para calculo da Pressão resistiva 

o modo PCV pois o fluxo inspiratório é sempre decrescente, não havendo Pressão de Pico em 

PCV. Mas pode-se, sob fluxo zero, considerar o valor da pressão de vias aéreas nesses instante 

como igual ao da Pplato. Assim sendo, basta subtrair da PEEP e teremos o valor da Driving 

Pressure. Se você se atentar, verá que o valor do delta de pressão oferecido na PCV e na PSV 

é muito próximo, quando não igual, ao valor da Driving Pressure. Esse fato, per se, pode ser a 

justificativa que alguns encontram para usar PCV ao invés de VCV.

De qualquer forma, é importante destacar que existem trabalhos comparando PCV x VCV 

porém não há evidência suficiente ainda para afirmar que um seja superior ao outro. Ambas 
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as modalidades têm vantagens e desvantagens e PODEM SER USADAS para ventilar pacientes 

com as mais diferentes doenças, INCLUINDO a SARA. O importante é que se respeite as 

recomendações para uma ventilação com estratégia protetora, como recentemente reafirmaram 

as atuais Recomendações Brasileiras de Ventilação Mecânica.

PODE-SE RESUMIR AS CARACTERÍSTICAS DA PCV:

DIRETIVA PRIMÁRIA: manter a Pva no nível pré-determinado até o TEMPO INSP. atingir seu 

valor pré-determinado pelo cuidador, quando se iniciará a expiração; 

• DISPARO: A TEMPO, ou pelo PACIENTE (a fluxo ou a pressão) 

• FLUXO: LIVRE, sempre decrescente 

• VOLUME CORRENTE: LIVRE 

• f respiratória: ASSISTIDO-CONTROLADA 

• CICLAGEM:  A TEMPO 

• Problema: o VC não é garantido! 

• A relação I:E dependerá do TEMPO e f programada (f prog). 

• Muito usada pac. com Fístula bronco-pleural (air leak). 

CONCLUSÃO

A Ventilação Mecânica Invasiva é um processo que envolve parâmetros físicos (pressão, 

fluxo, volume e tempo). A perfeita compreensão destes conceitos e como eles interagem entre si 

permite o entendimento dos mais diversos modos e ciclagens da VMI. Se você souber manejar 

bem esses conceitos no seu dia-a-dia poderá garantir uma ventilação gentil ao seu paciente, 

evitando iatrogenias e piora do quadro clínico, muitas vezes bastante grave, devido ao uso da VM 

em si.
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QUESTÕES (AS RESPOSTAS ESTÃO NA ÚLTIMA FOLHA DA APOSTILA)

01) Melhor conceito de MODO de ventilação mecânica, dentre os abaixo:

  a. Característica relacionada à forma de final da inspiração e início da expiração.

  b. Característica relacionada ao disparo do ventilador, podendo ser a fluxo,  

       pressão, tempo ou neural (elétrico)

  c. Característica relacionada ao disparo do ventilador, podendo ser a fluxo 

      e pressão apenas.

  d. Característica relacionada ao disparo do ventilador apenas em pacientes com 

      drive ventilatório ativo

02) No modo VCV (volume controlado ou ciclado a volume) aponte a correta:

  a. O ventilador envia ao paciente um volume de ar pré-determinado pelo cuidador, 

      independente da vontade do paciente e da pressão final gerada, findando-se  

      a inspiração quando pressão limite for atingida.

  b. O ventilador envia ao paciente uma pressão de ar pré-determinada pelo  

     cuidador, independente da vontade do paciente e do volume final gerado,  

                          findando-se a inspiração quando a pressão limite for atingida.

  c. O ventilador envia ao paciente um volume de ar pré-determinado pelo cuidador,  

      independente da vontade do paciente e da pressão final gerada, findando-se  

      a inspiração quando volume inspiratório tiver sido entregue.

  d. O ventilador envia ao paciente um volume de ar livre, de acordo com a  

      demanda do paciente, independente portanto de controle do cuidador e da  

       pressão final gerada, findando a inspiração quando o volume desejado pelo   

     paciente for entregue.
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03) No modo PSV assinale a correta:

  a. A diretiva primária é manter a pressão nas vias aéreas estável. Para isso o cuidador  

        deve regular o ventilador com fluxo decrescente no valor aproximado de 1 litro/ kg  

      peso do paciente.

  b. Pode-se tolerar queda no valor da pressão das vias aéreas. O que não pode ocorrer  

            é a pressão ficar acima da diretiva regulada na PSV. Para isso o aparelho corta o fluxo  

      que foi fixado previamente, abruptamente se for o caso.

  c. Nessa modalidade o ventilador tem o controle da válvula de fluxo, permitindo o ajuste  

      do fluxo inspiratório objetivando manter a pressão nas vias aéreas controlada. 

  d. Devido ao fluxo ser livre, o volume corrente desejado pelo paciente sempre será  

     entregue sendo uma das qualidades boas dessa modalidade: volume corrente  

     garantido.

04) Na modalidade Assistido-Controlada, assinale a correta:

   a. Janela de tempo fixa, por isso desconfortável ao paciente.

  b. Janela de tempo variável, sendo zerada e reiniciada sua contagem quando o ventilador  

      detecta esforço inspiratório do paciente

  c. Janela de tempo variável, a depender do valor do pico de pressão atingido

  d. Janela de tempo variável, dependendo apenas do máximo tempo expiratório atingido  

      no ciclo imediatamente anterior.

05) No modo PCV (Pressão Controlada Ciclada a tempo), assinale a correta:

  a. Vazamentos na via aérea (oriundos de cuff rompido, fístulas bronco-pleurais etc) são  

      compensados pois a meta é entregar o volume corrente pré-fixado.

  b. Vazamentos na via aérea (oriundos de cuff rompido, fístulas bronco-pleurais etc) não  

               são compensados pois a meta é entregar o apenas o volume corrente pré-fixado, que  

      se vazar não será utilizado para efetivamente ventilar o pulmão.

  c. Vazamentos na via aérea (oriundos de cuff rompido, fístulas bronco-pleurais etc)  

      são compensados pois a meta é manter a pressão controlada nas vias aéreas durante  

      determinado período de tempo (tempo inspiratório). Para isso o controle da válvula de  

      fluxo é do ventilador.

  d. Vazamentos na via aérea (oriundos de cuff rompido, fístulas bronco-pleurais etc) não  

     são compensados pois a meta é manter a pressão nas vias aéreas, mas como a  

     ciclagem é a fluxo, se houver vazamento esse fluxo não cairá e o aparelho não ciclará  

     ou ciclará muito tardiamente, alterando toda relação ins:exp e gerando assincronia,  

     quando não apnéia.
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CAPÍTULO 3 - MONITORIZAÇÃO DA VENTILAÇÃO MECÂNICA: TROCA GASOSA
Rosane Goldwasser | Marcelo Alcantara Holanda

INSUFICIÊNCIA RESPIRATÓRIA AGUDA

A manutenção de um pH normal e uma oferta de oxigênio adequada à demanda metabólica 

tissular é essencial ao funcionamento celular. Tal função resulta de interações complexas 

entre os sistemas respiratório e cardiovascular, o metabolismo celular e sanguíneo. Nesse 

contexto a insuficiência respiratória aguda (IRpA) pode ser definida como uma incapacidade 

do sistema respiratório em captar oxigênio (PO2) e/ou remover o gás carbônico (PCO2) do 

sangue e dos tecidos do organismo. Trata-se de uma síndrome e não de uma doença. 

São diversas as entidades clínicas que podem causar IRpA. Isso se deve a própria 

complexidade do sistema respiratório e dos seus vários componentes. Como ilustrado na 

figura 1 a respiração requer o funcionamento harmônico e concatenado de diversos órgãos 

e aparelhos.

 

Figura1. Componentes do sistema respiratório. 

Os três primeiros elos da corrente da Figura 1 constituem a chamada “bomba”  ventilatória 

do sistema e são responsáveis pelo volume minuto e a ventilação alveolar. Falhas na sua função 

resultam em represamento de CO2 no sangue e hipercapnia. Esta por sua vez pode comprometer 

a oxigenação de forma secundária impedindo a renovação do gás alveolar. Por outro lado, 

afecções do parênquima pulmonar e das vias aéreas (sobretudo das inferiores) resultam em 

prejuízo principalmente da oxigenação, sendo mantida a eliminação de CO2 desde que a “bomba” 

ventilatória esteja funcionando adequadamente. O último elo da corrente consiste no sistema 

de transporte de gases para os tecidos do organismo. Quadros de choque ou disfunção da 

hemoglobina também podem ser causas de IRpA. Falhas em um ou mais dos seus componentes 

do sistema respiratório podem resultar no quadro de IRpA que frequentemente tem origem 

multifatorial. Por exemplo, uma paciente vítima de traumatismo crânio-encefálico, contusão 

pulmonar e choque hemorrágico apresenta múltiplos componentes para desenvolvimento de 

IRpA. Apesar da diversidade de causas a abordagem diagnóstica e a classificação da IRpA, bem 

como sua terapêutica incluem princípios gerais apresentados a seguir.

CLASSIFICAÇÃO DA IRPA

Podemos classificar a IRpA em três tipos principais: hipercápnica, hipoxêmica ou mista. 

A IRpA hipercápnica se caracteriza por uma elevação da PaCO2 acima de 45 a 50mmHg com 
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acidemia resultante, pH<7,34. A IRpA hipoxêmica é definida por uma PaO2 < 55 a 60mmHg, 

em ar ambiente, ou mais caracteristicamente, na vigência de oxigenoterapia com Fração 

Inspirada de O2 elevada, maior que 50%. O tipo misto está presente quando ocorre hipoxemia 

grave associada à retenção de CO2 com acidose respiratória. Por exemplo, um paciente com 

pneumonia grave em geral se apresenta inicialmente com IRA hipoxêmica que pode evoluir para 

um quadro de fadiga muscular respiratória com falência secundária da “bomba” ventilatória. 

Por outro lado, pacientes com doenças neuromusculares podem apresentar hipercapnia por 

fraqueza muscular o que causa hipoventilação alveolar e hipercapnia. A este quadro podem se 

superpor complicações como ret retenção de secreções e atelectasias, acrescentando-se um 

componente hipoxêmico por acometimento secundário das vias aéreas inferiores e do espaço 

alveolar. O quadro 1 ilustra as principais diferenças entre os três tipos de IRpA.

Quadro 1. Características dos tipos de Insuficiência Respiratória Aguda

D(A-a)O2: Diferença alvéolo-arterial de oxigênio

SDRA: Síndrome de Desconforto Respiratório Agudo

VA: Ventilação alveolar

Note que a hipercapnia está associada à hipoventilação alveolar sendo a hipoxemia 

resultante de grau geralmente leve. Já na IRpA hipoxêmica a principal alteração é o aumento 

da  D(A-a)O2 decorrente de lesão parenquimatosa pulmonar e graus variados de desequilíbrio 

ventilação/perfusão (V/Q). Assim podemos enumerar quatro mecanismos principais como causa 

de hipoxemia: hipoventilação alveolar, alterações da difusão de gases, desequilíbrio ventilação/

perfusão e shunt.  A figura 2 ilustra as diferenças fundamentais entre os vários mecanismos de 

IRpA. 

Figura 2. Mecanismos pulmonares que podem causar hipoxemia arterial
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No caso de predomínio de shunt sobre os 

demais a hipoxemia é refratária à oxigenoterapia, 

isto é, são necessárias elevadas FIO2 (>50-60%) 

para se atingir valores de PaO2 ao redor de 60 a 

70mmHg, como ocorre na SDRA.

São exceções a esta classificação os 

distúrbios do transporte do oxigênio por 

insuficiência cardiovascular e/ou disfunções da 

hemoglobina (incluindo metemoglobinemia) e as 

situações de hipoxemia decorrentes de redução 

da PO2 atmosférica em elevadas altitudes.

Vale ainda destacar a distinção entre insuficiência respiratória aguda e crônica. A primeira 

se instala em minutos ou horas e se caracteriza por instabilidade, isto é, a troca gasosa piora à 

medida que o quadro evolui. Já a segunda, se instala ao longo de dias ou semanas e se estabiliza 

através de mecanismos fisiológicos compensatórios. Tal distinção é particularmente importante 

na avaliação de pacientes com pneumopatias prévias tais como a Doença Pulmonar Obstrutiva 

Crônica, doenças neuro-musculares de longa evolução ou deformidades da caixa torácica como 

cifoescoliose. Nestes casos o impacto da retenção de CO2 por disfunção ventilatória sobre 

o pH sanguíneo é “compensado” pela retenção de bicarbonato pelos rins. Alguns pacientes 

podem desenvolver uma IRpA superimposta à insuficiência respiratória crônica. Na vigência de 

hipercapnia, a presença de níveis elevados de bicarbonato com pH normal ou em valores acima 

daqueles esperados para o grau de hipercapnia indica que o quadro de insuficiência respiratória 

tem duração de pelo menos alguns dias ou mais. 

DIAGNÓSTICO DE IRPA

Tanto a hipoxemia arterial quanto a hipercapnia resultam em manifestações clínicas que 

alertam para o diagnóstico de IRpA. Este requer alguma medida objetiva como a oximetria de 

pulso de O2 (SpO2, quinto sinal vital no exame físico) e a gasometria arterial para sua confirmação, 

classificação, avaliação da gravidade de comprometimento da troca gasosa e escolha da 

terapêutica mais adequada  O quadro clínico da IRpA dependerá obviamente da doença de base 

e dos seus fatores precipitantes. De um modo geral, na hipoxemia com ou sem hipercapnia, os 

pacientes apresentam algo que chamamos de uma forma imprecisa de “desconforto respiratório”. 

Este se caracteriza por uma combinação de um ou mais dos seguintes achados: alteração do 

estado mental, variando da agitação à sonolência, sinais de aumento do trabalho respiratório 

(batimentos de asa de nariz, uso de musculatura acessória da respiração, retração intercostal, 

supraclavicular e supra esternal, taquipnéia (f>  30 rpm), respiração paradoxal), cianose central 

(incluindo lábios e língua), sudorese, taquicardia, hipertensão ou outros sinais de liberação 
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adrenérgica. Caracteristicamente a hipercapnia produz aumento da pressão intracraniana e 

torpor podendo evoluir para narcose, e se associa a tremores de extremidades. A oximetria de 

pulso em ar ambiente evidencia redução da SpO2 para valores inferiores a 90-93%. Ressalte-

se que a oximetria de pulso tem reduzida acurácia em situações de má perfusão periférica 

(estados de choque), em casos de metemoglobinemia e mal posicionamento do sensor no dedo. 

A gasometria arterial é portanto exame obrigatório, devendo ser colhida em todos os casos onde 

a intubação traqueal não é necessária de imediato. Além disso, os seguintes exames devem 

ser realizados: raio-X de tórax, ECG, provas bioquímicas (eletrólitos, glicemia e função renal) e 

hemograma.  O quadro 2 lista as principais causas de IRpA e seus achados mais frequentes.

Quadro 2. Principais entidades clínicas que cursam com IRpA e achados clínicos peculiares
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CONSIDERAÇÕES TERAPÊUTICAS:

Os objetivos do tratamento de pacientes com IRpA incluem: alívio do desconforto 

respiratório com resolução dos sinais e sintomas relacionados à hipoxemia e/ ou hipercapnia, 

reversão da acidose respiratória e da hipoxemia e uma oferta de oxigênio adequada aos tecidos 

do organismo. O tratamento é essencialmente de suporte enquanto  “se ganha tempo” para 

correção do fator precipitante e terapia da doença de base.

SUPLEMENTAÇÃO  DE OXIGÊNIO

A maioria dos pacientes com IRpA requer suplementação de oxigênio. A passagem 

do oxigênio do gás alveolar para o sangue capilar se dá por difusão e é determinado pelo 

gradiente de pressão parcial de O2 entre o gás alveolar e o capilar pulmonar, D(A-a)

O2. Na grande maioria das vezes é possível reverter a hipoxemia por aumento da pressão 

alveolar de oxigênio por uso de O2 suplementar. A meta terapêutica consiste em corrigir a 

hipoxemia arterial afim de se garantir uma oferta tissular de O2 (DO2) adequada. A DO2 por 

sua vez é resultante do produto do débito cardíaco pelo Conteúdo arterial de O2 (CaO2). 

O oxigênio dissolvido no sangue e medido na gasometria arterial (PaO2) corresponde apenas 

a uma pequena fração do CaO2, este é quase inteiramente composto pelas moléculas de O2 

carreadas pela hemoglobina.  Alcançando-se uma SaO2 de 90-92% de hemoglobina geralmente 

se garante um CaO2  satisfatório. Valores ao redor de 60 a 70mmHg de PaO2 são suficientes 

para tanto.  Elevações maiores da PaO2 influenciam a SaO2 de forma apenas marginal e têm 

pouca influência no transporte de O2. A figura 3 ilustra a importância da hemoglobina e de sua 

curva de dissociação do O2 sobre o CaO2 e portanto sobre a oferta tissular de O2. 

 

Figura 3. Influências da PaO2, SaO2 

e curva da dissociação da hemoglobina 

sobre o CaO2. Elevações da PaO2 acima 

de 60 a 70mmHg pouco influenciam 

o CaO2.

O quadro 3 ilustra os principais dispositivos utilizados para a oxigenoterapia, sua eficiência 

em ofertar O2 e principais indicações.

A figura 4 ilustra os tipos mais comuns de formas de oferta de O2 suplementar.

A resposta à oxigenoterapia deve ser avaliada e interpretada visando estabelecer a causa 
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predominante de hipoxemia (diferenciando shunt de desequilíbrio V/Q) e para determinação 

da gravidade nos casos de lesão pulmonar aguda. O indicador mais utilizado na prática é a 

relação PaO2/FIO2. Os valores normais se situam em torno de 450 a 500. Valores inferiores a 

200 indicam presença de mais de 20% do parênquima pulmonar com áreas de shunt. Valores 

entre 200 e 300 indicam entre 10 a 20% de shunt.

Vale ressaltar que a oxigenoterapia não reverte a hipercapnia. Esta requer intervenções 

que aumentem a ventilação alveolar, como a ventilação mecânica (invasiva ou não invasiva).

Quadro 3. Dispositivos para oxigenoterapia quanto a FIO2 ofertada e indicações principais

Em casos de IRpA hipercápnica a administração de oxigênio em excesso pode na verdade 

agravar o quadro por efeito da hiperóxia atenuando o 

 

Figura 4. Dispositivos utilizados 

para tratamento da Insuficiência 

Respiratória Aguda. A, Cateter nasal; 

B, Máscara de Venturi (1, fonte de O2 

a 100% em orifício padrão conforme 

a FIO2 desejada, 2, entrada de ar 

ambiente); C, Máscara de aerossol (1, 

oxigênio do nebulizador); D, Máscara 

com reservatório (1, reservatório 

preenchido com O2 a 100%, 2, 

membrana unidirecional para inalação, 

3, membrana unidirecional para 

exalação, 4, entrada de ar ambiente de 

segurança.
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Drive respiratório e ao mesmo tempo induzindo atelectasias de absorção e eventual piora 

da relação V/Q nos pulmões. Tal efeito adverso ocorre com mais frequência nos pacientes com 

DPOC grave exacerbada e outras situações que cursam com IRpA hipercápnica.

SUPORTE VENTILATÓRIO MECÂNICO.

O suporte ventilatório mecânico seja de forma invasiva ou não invasiva está indicado 

nos quadros de IRpA com os seguintes objetivos:

• Alívio do desconforto respiratório

• Correção da acidose respiratória e da hipoxemia

• Reversão da fadiga muscular respiratória

• Reversão e/ou  e prevenção de  atelectasias 

• Diminuição do consumo de O2 da musculatura respiratória

• Aumento da oferta de O2 aos tecidos

• Diminuição da hipertensão intracraniana

Se possível, o suporte ventilatório com pressão positiva pode ser ofertado de forma não-

invasiva por máscaras ou interfaces especiais como em casos menos graves de pacientes com 

exacerbação de DPOC e outras condições clínicas (vide capítulo de VNI) desde que não apresente 

as contraindicações abaixo:

• Agitação psico motora intensa

• Alterações do nível de consciência (Glasgow inferior a 8)

• Instabilidade hemodinâmica, choque

• Arritmias graves 

• Incapacidade de proteção das vias aeras superiores, comprometimento da eficiência de 

tosse

• Lesões faciais que impossibilitem ajuste da máscara

• Hemorragia digestiva alta

Obviamente para a grande maioria dos casos, sobretudo os mais graves,  se fará necessária 

a intubação traqueal. Trata-se de um procedimento com indicação em bases clínicas, não se 

devendo aguardar resultados de gasometria arterial para a tomada de decisão. 

MONITORIZAÇÃO DAS TROCAS GASOSAS

Monitorizar o paciente em ventilação mecânica é uma das funções prioritárias do médico 

intensivista para garantia da sua segurança. A monitorização do intercâmbio gasoso pulmonar 

permite quantificar a capacidade do sistema respiratório de efetuar a hematose e a eficácia 

da ventilação alveolar. Os objetivos da monitorização envolvem o diagnóstico da etiologia da 

insuficiência respiratória aguda, o prognóstico da doença, define metas e previnem eventos 

adversos. Para isso o profissional da Unidade de Cuidados Intensivos (UCI) deve estar familiarizado 
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com a técnica e dispositivos de monitorização. O método ideal de monitorização é aquele que 

oferece a melhor acurácia e o menor risco ao paciente. O risco é minimizado com o domínio 

da técnica por aquele que pratica. Esse capítulo pretende rever alguns aspectos fisiológicos 

da troca gasosa e da ventilação alveolar, correlacionar com a aplicabilidade clínica, discutir os 

principais aspectos relacionados aos métodos invasivos e não-invasivos de monitorização da 

oxigenação e da ventilação alveolar do paciente em cuidados respiratórios.

TROCA GASOSA

A troca gasosa depende da quantidade de gás inalado, distribuição intrapulmonar da relação 

ventilação alveolar / perfusão (V/Q) e do curto circuito arteriovenoso ou fração de shunt (Qs / 

Qt). De uma forma didática caracteriza-se a insuficiência respiratória aguda (IRA) por alterações 

clínicas e hemogasométricas. As diversas expressões clínicas da IRA não serão comentadas nesse 

capítulo. As alterações agudas encontradas na gasometria arterial são hipoxemia, caracterizada 

pela pressão arterial de oxigênio (PaO2 < 60 mmHg) usualmente acompanhada de aumento na 

pressão arterial de gás carbônico (PaCO2 > 50mm Hg) e acidose respiratória.

PRESSÃO PARCIAL DE OXIGÊNIO NO AR INSPIRADO.

O ar ambiente inspirado é aquecido e umidificado nas vias aéreas superiores. Quando 

chega aos alvéolos está saturado de vapor d’água. A pressão de vapor d’água a 37OC é 47 

mm Hg. Para calcular a pressão parcial de oxigênio no ar inspirado (PIO2) deve-se considerar 

a pressão barométrica, que ao nível do mar é de 760 mm Hg, e subtrair da pressão de vapor 

d’água. Conhecida a concentração de oxigênio no ar inspirado (FIO2) pode-se calcular a PIO2, 

considerando que no ar ambiente a FIO2 é de 21% (ou 0,21). 

PIO2 = (PB - P H2O) x FIO2

PIO2 = (760 - 47) x 0,21 PIO2 = 150 mm Hg

Aplicação clínica: Nos pacientes em ventilação espontânea que recebem oxigênio através 

de dispositivos (máscaras, cateteres), a concentração de oxigênio inspirado não é precisa e 

varia conforme a vazão ajustada no fluxômetro, o diâmetro do cateter e a ventilação minuto 

do paciente. Usualmente não ultrapassa 40%. Nos pacientes em ventilação mecânica em 

ventiladores microprocessados, as concentrações de oxigênio devem corresponder àquelas 

indicadas nos misturadores de gases (blender), desde que a aferição periódica dos aparelhos 

seja garantida. Nos ventiladores do tipo Bird Mark-7 que teoricamente oferece concentrações de 

oxigênio a 40% ou 100%, essa precisão é difícil de ser aferida.

PRESSÃO PARCIAL DE OXIGÊNIO E GÁS CARBÔNICO NO AR ALVEOLAR
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O ar atmosférico ao entrar nos alvéolos se mistura com o ar alveolar ali existente, que 

corresponde à capacidade residual funcional. O ar alveolar contém, além do oxigênio, gás 

carbônico e nitrogênio, está saturado com vapor d’água e submetido à pressão barométrica. 

 Em amostra coletada de gás alveolar a uma pressão barométrica de 760 mm Hg e saturado 

com vapor d’água (47 mm Hg), se a concentração de oxigênio e gás carbônico encontradas (FiO2 

e FiCO2) for 16% e 5,2%, respectivamente, teremos as pressões parciais no ar alveolar desses 

gases calculadas da seguinte forma:

Pressão de oxigênio alveolar: PAO2    = (760 - 47) x 0,16 = 114 mm Hg

Pressão de gás carbônico alveolar: PACO2 = (760 - 47) x 0, 052 = 37 mm Hg

Considerando que, fisiologicamente, pequena fração do débito cardíaco (entre 3% e 7%) 

que chega aos alvéolos é desviada por um curto circuito artério venoso (shunt) e não participa 

da troca gasosa, a pressão parcial de oxigênio coletada no sangue arterial (PaO2) será inferior 

àquela encontrada nos alvéolos (PAO2 > PaO2). 

Em condições normais, o volume alveolar que renova ciclicamente os alvéolos (a cada 

incursão e excursão respiratória) é responsável por manter constante a composição do gás 

alveolar. Assim a quantidade de oxigênio que passa da atmosfera para os alvéolos durante a 

inspiração é a mesma, em média, da que passa dos alvéolos para a circulação pulmonar. Da 

mesma forma o caminho inverso do gás carbônico na expiração (da circulação para os alvéolos 

e desses para a atmosfera). 

VENTILAÇÃO ALVEOLAR E RELAÇÃO VENTILAÇÃO/ PERFUSÃO (V/Q)

O produto do volume de ar inspirado, ou volume corrente (VC), pelo número de ciclos 

inspiratórios, ou frequência respiratória (FR) é chamado ventilação minuto (VE). Considerando 

que no adulto normal o VC é de 500 ml, se multiplicado pela f de 15 rpm, temos o VE de 7.500 

ml/ min. Ao entrar nas vias aéreas esse volume é distribuído pelo espaço morto anatômico (vias 

aéreas superiores, traquéia, brônquios e bronquíolos) e espaço alveolar, esse último responsável 

pela troca gasosa com a circulação pulmonar. O volume do espaço morto anatômico é 

aproximadamente 150 ml e a composição desse gás que permanece no espaço morto é a 

mesma do ar ambiente, uma vez que não se misturou com o gás alveolar. Considerando o 

mesmo raciocínio, o produto do volume inspirado no espaço morto pela mesma FR será 2.250 

ml/min, ou seja, (150 ml x 15 rpm). Isso significa que grande parte do ar inspirado não participa 

da troca gasosa. O volume de ar inspirado que atinge os alvéolos, em condições absolutamente 

fisiológicas, será 5.250 ml/min. Se o débito cardíaco for normal, aferido pelo fluxo sanguíneo 

pulmonar, (no adulto, aproximadamente 5.000 ml/ min), a relação Ventilação/ Perfusão ao nível 

de capilar pulmonar será aproximadamente 1(um) (Figura 5). 
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 Figura 5. Representação esquemática da ventilação 

alveolar e relação Ventilação/ Perfusão em modelo 

monocompartimental de unidade alvéolo capilar (ver texto). 

DC= Débito Cardíaco, V/ Q= Relação ventilação/perfusão.

O gás carbônico (CO2) é produzido como um produto 

do metabolismo e eliminado pelos pulmões. A difusão do 

capilar para o alvéolo é rápida e o equilíbrio entre esses dois compartimentos é facilmente 

alcançado. No início da expiração o gás é proveniente do espaço morto anatômico que é livre de 

CO2. No final da expiração a quantidade de CO2 exalado é máxima e expressa a quantidade de 

gás carbônico no ar alveolar, que reflete a pressão parcial de gás carbônico no sangue arterial 

(PaCO2).

 Em repouso, o sistema respiratório mantém a pressão parcial de gás carbônico no ar 

alveolar (PACO2) em torno de 40 mm Hg. Esta condição pode ser modificada em algumas 

situações como na hiperventilação decorrente de reflexos do sistema nervoso central que podem 

ser provocadas por diversos estímulos (dor, hipertermia, aumento da demanda metabólica que 

exija compensação respiratória, histeria, secundária à hipóxia por altitude ou outra causa aguda). 

Nesses casos haverá diminuição de PACO2. Simultaneamente haverá aumento da PAO2. Por 

outro lado, a hipoventilação determina aumento da PCO2 e diminuição da PO2 alveolar.

HIPOXEMIA POR ALTERAÇÃO V/Q

A passagem de oxigênio do alvéolo para o sangue arterial se faz por gradiente de pressão. 

A pressão parcial de oxigênio no alvéolo (100 mmHg) é sempre superior a pressão parcial de 

oxigênio no sangue venoso que chega ao capilar pulmonar (em torno de 40 mmHg). O gradiente 

de pressão veno-arterial de oxigênio é, geralmente, 60 mm Hg. Da mesma forma a pressão 

parcial de gás carbônico no sangue venoso e no alvéolo é em torno de 45 mm Hg e 40 mmHg, 

respectivamente, o que promove gradiente veno-arterial de 5 mm Hg. Apesar do gradiente 

inferior, o gás carbônico por ser 20 vezes mais solúvel que o oxigênio, é muito mais difusível. 

O fluxo sanguíneo pelo capilar pulmonar leva em torno de 0,75 segundos. O equilíbrio entre 

as pressões parciais de oxigênio alvéolo-capilar se dá em torno de 0,25 segundos.

Aplicação clínica: Hipoxemia por diminuição da relação V/Q: patologias pulmonares que 

prejudicam o gradiente de pressão alvéolo-arterial (atelectasia, pneumonia, SARA, edema 

pulmonar cardiogênico, etc); ou condições hiperdinâmicas (exercício, sepse) onde há aumento 

na velocidade do fluxo sanguíneo no capilar pulmonar e prejuízo na velocidade de equilíbrio 

entre as pressões parciais de oxigênio alvéolo-capilar. Quando a relação V/Q se torna muito 

diminuída pode produzir shunt. Nessa situação há pouca resposta a incrementos de oxigênio no 

gá inspirado.(Figura 2)
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Figura 6. Representação esquemática de duas 

unidades mono compartimentais alvéolo-capilar 

pulmonar. A figura da direita mostra uma unidade com a 

relação V/Q normal e estão demonstradas as pressões 

parciais de oxigênio e gás carbônico do ar ambiente 

e alveolar. A figura a esquerda simula obstrução de 

via aérea por “rolha de secreção” mostrando que as 

pressões dos gases alveolares se equipararam com as 

pressões do ramo venoso do capilar pulmonar, com 

consequente hipoxemia. 

Hipoxemia por aumento da relação V/Q: Situações que cursam com alterações da perfusão 

como a embolia pulmonar, hipoperfusão nos estados de choque ou aumento desproporcional 

de áreas ventiladas, mas não perfundidas, como acontece nos pacientes com DPOC. Essas 

situações podem gerar espaço morto e hipoxemia. (Figura 7) 

Figura 7. Representação esquemática de duas 

unidades mono compartimentais alvéolo-capilar 

pulmonar. A figura da esquerda mostra uma unidade 

com a relação V/Q normal e estão demonstradas 

as pressões parciais de oxigênio e gás carbônico 

do ar ambiente e alveolar. A figura da direita simula 

obstrução perfusional por “trombo” mostrando que as 

pressões dos gases alveolares se equipararam com 

as pressões do ar inspirado, no entanto a ausência de 

perfusão leva a alteração da hematose.

Equação do gás alveolar

Normalmente cerca de 4 a 5 ml/Kg/min de oxigênio são produzidos pelos tecidos (VO2). A 

composição do gás alveolar depende da concentração de oxigênio inspirado (PIO2), do quociente 

respiratório (QR) que é calculado pela razão entre o VO2 e o volume de gás carbônico produzido 

por unidade de tempo (VCO2) e pela ventilação alveolar (esta inversamente proporcional a PaCO2).

PAO2 = PIO2 - (PaCO2/QR) 

PAO2 = (760-47) X 0,21 - 40 /0,8 = 99,7 mmHg

Essa equação mostra que há uma relação direta da pressão de oxigênio alveolar com a 

pressão inspirada de oxigênio, a ventilação alveolar e o quociente respiratório (considerada em 

situações normais em torno de 0,8 a 1,0). 
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MONITORIZAÇÃO DA TROCA GASOSA

1. GASOMETRIA ARTERIAL

É o padrão-ouro na avaliação dos gases arteriais. Fornece informações e permite cálculos 

essenciais na avaliação da troca gasosa e do equilíbrio ácido-básico de pacientes graves. Deve-se 

seguir a técnica correta de coleta e transporte do material. A artéria radial é usualmente a utilizada, 

pela facilidade do acesso e pela baixa taxa de complicações, seguida das artérias femoral, pediosa 

e braquial nesta ordem. Na necessidade de quatro ou mais coletas por dia e nos pacientes com 

instabilidade hemodinâmica, deve-se proceder à cateterização arterial depois de realizado o teste 

de Allen para garantir adequada circulação colateral. Recentemente a Manobra de Allen tem tido 

sua necessidade questionada mas não há estudos claros ainda sobre isso. Na duvida, nada melhor 

que pensar na segurança do paciente antes de tudo. Todos os cuidados da coleta, transporte e 

processamento devem ser realizados. Mais sobre gasometria arterial você encontra nas Diretrizes 

Brasileiras de VM, ao final desta apostila.

Aplicação clínica: o valor da PaO2 varia com a idade e a fórmula aplicada é: PaO2 = 109 - (0,43 

x idade em anos) mmHg. 

2. Gradiente alvéolo arterial de oxigênio

Com o cálculo do gás alveolar é possível determinar o gradiente alvéolo-arterial de oxigênio a 

beira do leito:  P (A-a) O2 = (PAO2 - PaO2).

Aplicação clínica: O gradiente alvéolo-arterial de oxigênio, em indivíduos abaixo de 40 anos, 

gira em torno de 10 mm Hg (FiO2 = 21%) a 30 mmHg (FiO2=100%). Em pacientes com alteração do 

intercambio gasoso esse valor aumenta. Se o paciente apresentar hipoxemia e o gradiente alvéolo-

arterial aumentado (P (A-a) O2 > 10 mmHg, em ar ambiente), há possível alteração ventilação/perfusão 

(V/Q)  e pode ser devido ao aumento do shunt ou do espaço morto. Se o paciente apresenta hipoxemia 

com P (A-a) O2 normal, deve haver hipoventilação alveolar (provavelmente haverá retenção de CO2).

3. Índice de oxigenação

Em 1974, Horovitz e colaboradores descreveram ao índice de oxigenação, hoje popularmente 

conhecido por relação “P/F” ou razão PaO2/ FiO2. É fácil de ser calculado e pode ser um indicador 

de evolução da doença pulmonar. No entanto nos estados associados a hipoperfusão (choque, por 

exemplo) pode haver uma “falsa” melhora nesse índice. Também sofre a influência de mudanças na 

PaCO2. 

Aplicação clínica: Na prática, quando superior a 400 pode ser considerado normal. Valores 

abaixo de 300 ensejam alteração na troca gasosa e são utilizados pelo menos nas 3 ultimas formas 

de classificar SARA, inclusive na atual Classificação de BERLIN 2012. 
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4. Cálculo do shunt pulmonar

O shunt ocorre quando há a contaminação de sangue venoso no sistema arterial sistêmico 

sem passar pelas unidades alveolares ou sem sofrer a hematose.  A fórmula utilizada para o cálculo 

do shunt (QS, ou fluxo de shunt/ QT, ou fluxo total) é: 

                   ( A-a)O2 x 0,0031   

          (A-a)O2 x 0,0031 + D(A-V)O2

Onde (A-a)O2 é a diferença alvéolo arterial de oxigênio, D(A-V)O2 o gradiente arteriovenoso de 

oxigênio e 0,0031 a quantidade de oxigênio dissolvido no plasma. Valores considerados normais 

até 7%.

5. Oximetria de pulso 
É um método contínuo e não-invasivo da determinação da saturação no sangue arterial da 

hemoglobina com oxigênio (SaO2). Guarda boa correlação com a gasometria arterial, com erro de 2 

a 3%. Porém, quando a SaO2 encontra-se abaixo de 75%, o erro passa a ser maior, variando entre 

5 a 12% do parâmetro invasivo. Quando a SaO2 é medida por um oxímetro de pulso, denomina-se 

Saturação periférica de O2 (SpO2).  

A SpO2 é medida através de um dispositivo, denominado sensor ou probe colocado no dedo 

(usualmente das mãos), podendo também ser colocado em outras extremidades que se detecte a 

pulsação arterial (nariz, lobo da orelha). O probe tem uma fonte de luz e um fotodetector contralateral 

que utiliza os princípios da espectofotometria para determinar a quantidade de luz absorvida 

através da extremidade do corpo que está vinculada. Há a captura de dois comprimentos de 

ondas: a vermelha que é absorvida pela hemoglobina reduzida e a infravermelha, que é absorvida 

pela oxi-hemoglobina.

Essa informação é levada ao monitor do oxímetro que gera no visor do aparelho o resultado 

da quantidade total de hemoglobina saturada (oxi-hemoglobina + desoxi-hemoglobina). A SpO2 é 

o total de hemoglobina saturada pelo oxigênio. A luz absorvida pela pele, ossos, tecidos e sangue 

venoso é constante e representa a linha de base. A absorção da luz pelo leito arterial é variável 

e isso se deve pela expansão do volume vascular na sístole. A maioria dos oxímetros oferece a 

informação gráfica da amplitude do sinal recebido. A verificação da amplitude da onda de pulso é 

essencial na acurácia da medida do valor da SpO2. 

Fatores que podem prejudicar sua acurácia incluem hipotensão arterial (PAM< 50 mmHg), 

hipoperfusão, hipotermia, infusão de vasoconstrictores em altas doses, compressão arterial 

direta (como a aplicação de medida de pressão arterial não invasiva com insuflação do cuff) 

pele escurecida, mau posicionamento do sensor (probe) e esmalte de cor escura. A presença de 

disfunções da hemoglobina, como a carboxihemoglobina e metemoglobina leva a superestimação 

e subestimação dos valores da SpO2, respectivamente, por não serem detectadas pelo sistema 
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 QUESTÕES (AS RESPOSTAS ESTÃO NA ÚLTIMA FOLHA DA APOSTILA)

 01) Um paciente de 19 anos é admitido na emergência com diagnóstico de fraqueza 

muscular progressiva ascendente simétrica há dois dias, e há 24 horas com dispneia 

progressiva. Ao exame verifica-se estar alerta, um pouco sonolento, FC:110ppm, f:30irpm, 

padrão rápido e superficial com movimento paradoxal. Fez um raio-X de tórax que mostra 

pulmões pouco expandidos bilateralmente, sem infiltrados no parênquima pulmonar. Quais 

os achados mais prováveis na gasometria arterial dentre as opções abaixo? Considerar 

pressão barométrica de 760mmHg:

  a) pH:7,46 PaO2:55 PaCO2:34 SaO2:89%

  b) pH:7,40 PaO2:50 PaCO2:40 SaO2:87%

  c) pH:7,35 PaO2:50 PaCO2:50 SaO2:83%

  d) pH:7,30 PaO2:60 PaCO2:64 SaO2:84%

  e) pH:7,05 PaO2:45 PaCO2:55 SaO2:80%

  

02) Um paciente de 40 anos, foi admitido na emergência, vítima de acidente 

automobilístico com contusão pulmonar e hemotórax. Apresenta-se consciente, orientado, 

cooperativo, Após as medidas de reanimação, incluindo ventilação mecânica e drenagem 

do hemotórax, evoluiu com a seguinte gasometria arterial: pH:7,33 PaO2:140 PaCO2:30 

HCO3:15 SaO2:97%, intubado em VM com FIO2 de 70%, hemodinamicamente estável. O 

Rx de tórax mostra opacidades intersticiais e alveolares bilaterais. PVC:15cmH2O. Qual a 

interpretação mais adequada quanto à troca gasosa pulmonar? 
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a) Há grave distúrbio V/Q com ventilação alveolar normal

  b) Há hiperventilação alveolar com hipoxemia secundária leve

  c) Há shunt (em torno de 40%) com hipoventilação alveolar

  d) Há shunt (em torno de 50%) com hipo-ventilação alveolar

  e) Há shunt (em torno de 20%) com hiper-ventilação alveolar

03) Qual deve ser a meta terapêutica para aplicação de oxigenoterapia em um paciente 

com Insuficiência respiratória aguda?

  

  a) PaO2 entre 100 a 120mmHg, SaO2>98-99%

  b) PaO2 entre 80 a 100mmHg, SaO2>98%

  c) PaO2 entre 70 a 90mmHg, SaO2>95%

  d) PaO2 entre 60 a 70mmHg, SaO2>90-93%

  e) PaO2 entre 55 a 65mmhg, SaO2>88%
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CAPÍTULO 4 - MONITORIZAÇÃO RESPIRATÓRIA NA UTI: MECÂNICA E 
IMAGEM
 
Carmen Sílvia Valente Barbas | Alexandre Marini Ísola

Recentemente, com a introdução de monitores acoplados ao ventilador mecânico que 

incluem curvas representativas das pressões de vias aéreas, fluxo inspiratório/ expiratório e 

volume inspiratório/expiratório tornou-se possível a monitorização da mecânica respiratória 

destes pacientes com informações de ventilação minuto, volume corrente, frequência respiratória, 

complacência e resistência do sistema respiratório, assim como a diferenciação dos diferentes 

modos de ventilação mecânica. 

A monitorização da mecânica respiratória nos pacientes críticos incluem parâmetros 

mensurados diretamente e outros derivados dos parâmetros medidos. Dentre os parâmetros 

diretamente mensurados temos a frequência respiratória, o volume de ar corrente inspirado e 

expirado, capacidade vital e as pressões de oclusão de vias aéreas, pressão de vias aéreas, 

pressões esofágicas e pressões intra-vesicais. Dentre os parâmetros derivados dos parâmetros 

monitorados temos a complacência e resistência do sistema respiratório e trabalho respiratório.

Volume corrente: o volume corrente poderá ser mensurado nos pacientes em ventilação 

espontânea através dos ventilômetros de alta precisão tipo “Wright”. Já nos pacientes intubados 

e em ventilação mecânica o volume corrente expirado poderá ser mensurado mais comumente 

através de pneumotacógrafo e ou fluxômetros ultrasônicos pela somatória do fluxo expiratório 

obtido. A pletismografia de indutância poderá fornecer medida de volume corrente de modo não 

invasivo. A medida do volume corrente expirado é utilizada para garantia de ventilação adequada, 

principalmente nos modos ventilatórios limitados a pressão e para verificação de possíveis 

vazamentos no tubo orotraqueal e no circuito do ventilador. A medida do volume corrente ainda 

é importante nos pacientes neuromusculares e para verificação da possibilidade de início de 

desmame dos pacientes em ventilação mecânica.

 

Fig. 1 - Diagrama de Campbell: curva pressão 

volume do sistema respiratório , pulmões e caixa torácica 

nos diferentes volumes pulmonares (CPT: capacidade 

pulmonar total, CRF: capacidade residual funcional e VR: 

volume residual) 
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MEDIDA DE PRESSÃO NAS VIAS AÉREAS:

Através de um mano vacuômetro poderão ser realizadas as medidas de pressão inspiratória 

e expiratória máximas para detecção de adequada força muscular inspiratória (-80 a – 120 

cmH20) e ou caracterizar um quadro de fraqueza muscular (PImax menor que -80 cmH20) e ou 

ainda necessidade de ventilação mecânica por fraqueza muscular (menor que -20 cmH20). A 

verificação de pressão expiratória máxima adequada partindo-se da CPT (PEmax CPT) (+ 80 a + 

120 cmH20) garantirá a capacidade de tosse do paciente em insuficiência respiratória. 

A mensuração da pressão traqueal continuamente nos pacientes em ventilação mecânica 

permitirá a monitorização contínua destes pacientes para verificação de adequação da ventilação 

com pressão positiva e ainda detectar possíveis vazamentos e mal funcionamento do ventilador 

mecânico. A mensuração do pico de pressão traqueal permitirá a medida de complacência 

dinâmica e de resistência das vias aéreas e a medida da pressão de platô a mensuração da 

complacência do sistema respiratório. A medida da pressão de oclusão da pressão da boca 

nos primeiros cem milissegundos da respiração permitirá a medida do “drive” automático da 

respiração, permitindo o acesso a situações de hipoventilação e ou hiperestimulação central da 

respiração. (Figura 2) 

 

Figu. 2 - Medida da P0.1 através de balão esofágico.

A mensuração dos fluxos inspiratórios e expiratórios será importante para detecção de 

processos obstrutivos de vias aéreas e para detectar a presença de auto-PEEP, principalmente 

nos pacientes obstruídos (figura 3). A existência de PEEP intrínseco e Hiperinsuflação: causados 

pelo aumento da resistência expiratória em vias aéreas (devido ao colapso dinâmico de vias 

aéreas ou à existência de inflamação/secreção), principalmente quando se utiliza frequências 

respiratórias elevadas.

Os principais problemas relacionados ao PEEP intrínseco seriam a dificuldade de disparo do 

ventilador nos modos assistidos (para disparar o aparelho o paciente necessita fazer um esforço 

extra para conseguir anular o PEEP intrínseco, negativando primeiro as pressões alveolares 

para, a seguir, obter uma queda de pressão traqueal suficiente para o disparo do aparelho), 

os prejuízos hemodinâmicos (semelhantes à aplicação de um PEEP externo), e o aumento do 

trabalho muscular respiratório nos modos espontâneos.

 

Fig. 3 - Monitorização do Auto-PEEP ou PEEP 

intrínseco.
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Para medida do trabalho respiratório será necessária a medida da pressão no terço médio 

do esôfago que representará as medidas de pressão pleural e poderá ser utilizada para medida 

do trabalho muscular respiratório isométrico (índice pressão-tempo- figura 4) e ou do trabalho 

mecânico respiratório (pressão esofágica versus volume de ar corrente deslocado- figura 5). A 

mensuração da pressão esofágica em pacientes sedados e curarizados poderá ser utilizada 

para mensuração da complacência e resistência 

da caixa torácica.

 

Fig. 4 - Trabalho muscular : índice pressão-

tempo

 

Fig. 5 - Trabalho mecânico respiratório

Quando se avalia a pressão nas vias aéreas, é importante levar em conta os componentes 

resistivo das vias aéreas e dos próprios alvéolos, bem como da caixa torácica frente ao movimento 

de entrada do volume de ar. À medida em que se estabelece um fluxo de entrada de ar, esse 

fluxo deverá se deslocar entre uma rede canalicular (brônquios e bronquíolos), e preencherá os 

sacos alveolares. A dificuldade em se expandir os alvéolos à medida em que o volume entra 

neles é expressa, na prática, pela pressão de ar dentro dos alvéolos. Ou seja, quanto mais 

volume de ar é introduzido (conteúdo), maior a pressão dentro dos alvéolos (continente).  A 

geração de pressão dentro dos alvéolos, decorrente da entrada do volume de ar nos mesmos, 

nos indicará qual a capacidade de distensão dos mesmos, ou seja, sua rigidez. Essa medida 

se define como a Complacência do continente. Se o continente tiver boa capacidade de se 

expandir, por exemplo, com 1 ml de ar infundido gerar baixo valor de pressão, entende-se como 

sendo um continente bem complacente. O inverso é verdadeiro, ou seja, se muita pressão for 

gerada com a infusão de 1 ml de ar, é indicativo de baixa complacência. Vale ressaltar que o 

conceito de Elastância (E) é o oposto da Complacência (C). (E=1/C). Em outras palavras, se um 
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continente é muito complacente, ele é ao mesmo tempo detentor de baixa elastância. O inverso 

nesse caso também é verdadeiro, em sendo, se a complacência for baixa, a elastância é alta. 

Assim sendo, no conjunto dos alvéolos, define-se que clinicamente a medida da rigidez alveolar 

se dá pela complacência chamada de estática do sistema respiratório (Cest). A Complacência 

dita dinâmica é aquela que considera também a resistência das próprias vias aéreas (canalicular) 

à passagem do fluxo de ar, além da resistência alveolar. Existe ainda a complacência do circuito 

do ventilador a ser considerada.

Na prática clínica, para se calcular as complacências dinâmica e estática, precisa-se realizar 

a paralisação do fluxo de ar inspirado, a fim de zerar o componente de resistência à passagem 

do ar, permitindo a distribuição do volume de ar entre os alvéolos com tempos de abertura 

diferentes até que haja equilíbrio (Efeito Pêndulo ou Pendeluft). O tempo ideal de pausa para 

tanto é de pelo menos dois segundos. Essa manobra é chamada de PAUSA INSPIRATÓRIA. Ao 

final dela, a pressão que se enxerga no manômetro (ou curva de Pva) corresponde muito próximo 

ao valor real da pressão alveolar média, e por isso considera-se, na prática clínica, tal pressão 

como a própria PRESSÃO ALVEOLAR. Como durante a pausa há uma queda do pico de pressão, 

devido ao fluxo zerado, forma-se uma curva mais horizontalizada. Ao final dessa curva, finda-se 

a pausa inspiratória e abre-se a válvula expiratória com a saída do ar. Imediatamente antes desse 

ponto faz-se a medida da pressão, que será considerada a Pressão Alveolar. Devido a coincidir 

graficamente com o final desse platô formado, ela é chamada de Pressão de Platô. (Fig. 7)

 

Fig. 6 - Monitorização da complacência e resistência do sistema respiratório.
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Fig 7 – Curva de pressão das vias 

aéreas (continua) e curva de pressão alveolar 

(pontilhada); A curva de pressão alveolar não 

se visualiza. Ambas se equivalem ao final da 

pausa inspiratória (Pplatô).

Esse tipo de comportamento ocorre quando o aparelho está ciclando a volume ou pressão. 

Quando o aparelho está ciclado a tempo controlado a pressão a interpretação é um pouco 

diferente, e será abordado no capítulo de modos e de monitorização.

A subtração entre Pressão de Pico e Pressão de Platô relaciona-se portanto à RESISTÊNCIA 

DAS VIAS AÉREAS e é chamada de Pressão resistiva das vias aéreas (Pres).  Por exemplo, 

paciente em grave broncoespasmo, mas sem doença alveolar e sem autopeep, comporta-se 

com elevada Pressão de Pico e Pressão de Platô normal. A Pres, nesse caso, é alta. Já pacientes 

com SARA (alvéolo doente, com baixa complacência, mas via aérea preservada), têm elevada 

pressão de pico porém, agora, esta encontra-se aumentada devido à elevada pressão de platô 

decorrente da doença alveolar. Nesse caso, a Pres é normal ou baixa. Clinicamente, as condutas 

a serem tomadas serão diferentes, sendo essa simples manobra muito útil no raciocínio cotidiano.

A complacência estática pulmonar será indicadora da dureza alveolar, e consequentemente 

da lesão pulmonar aguda. Quanto menor seu valor, maior dificuldade de acomodação do volume 

oferecido aos pulmões, gerando maior pressão alveolar e suas consequências deletérias. O 

cálculo da Cest se dá pela seguinte fórmula:

Cest = VCe / Pplatô – PEEPe – PEEPi

Onde VC é o Volume Corrente expirado, Pplato é Pressão de Plato ou pausa, PEEPe é a 

PEEP extrínseca e PEEPi é a PEEP intrínseca.

A Complacência Dinâmica está relacionada com a resistência à passagem do ar nas vias 

aéreas, ou seja no tocante à parte canalicular, incluindo também a rigidez alveolar. Pode-se 

definir ainda como estando relacionada com a dificuldade de passagem do ar pelas vias aéreas 

de condução e assim sendo avalia a impedância de todo sistema respiratório (e não somente 

alvéolos)

A Complacência Dinâmica será inversamente influenciada pela Pressão de Pico, sendo 

calculada pela fórmula a seguir:
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Cdin = VCe / Ppico – PEEPe – PEEPi

Fórmula da Complacência Dinâmica: Onde VC é o Volume Corrente expirado, Ppico é Pressão 

de Pico Inspiratória, PEEPe é a PEEP extrínseca e PEEPi é a PEEP intrínseca.

Outro item obrigatório a ser incluído na Monitorização cotidiana da Mecânica Ventilatória é a 

Pressão de Distensão, também chamada de Driving Pressure.

A pressão de distensão (Pdist) tem sido muito estudada e tem se mostrado quanto maior, 

mais associada à ocorrência de VILI e SARA. Mesmo em estudos com pacientes com pulmões 

normais sob VMI, que foram submetidos a Pdist > 15 cm H2O, ela foi identificada como fator 

prejudicial ao paciente.

Desta maneira, a Pdist deve necessariamente ficar abaixo de 15 cm H2O sempre que possível 

e obrigatoriamente nos pacientes com SARA, mormente nos casos onde a titulação da PEEP ideal 

atingiu valores elevados (seja usado o método de preferência que for), geralmente acima de 15-20 

cmH2O. Nessa situação, as Diretrizes Brasileiras de VM sugerem que possa ser tolerada Pplatô 

acima de 30 cm H2O, num máximo de 40 cm H2O, desde que necessariamente a Pdist seja de no 

máximo 15 cm H2O.

A formula da Pdist é:

Pdist = Pplatô – PEEP extrínseca

Na prática clínica, quando se ventilar em PCV, pode-se considerar nos casos de SARA 

a Pdist como sendo o delta de PCV regulado sobre a PEEP, como explicado no capítulo de Modos 

Basicos.

A Resistência das Vias Aéreas (Rva) será diretamente proporcional à Pressão Resistiva, 

e inversamente proporcional ao fluxo inspiratório:

Rva = Pres/fluxo

Desta maneira, matematicamente, se aumentarmos o fluxo, pela fórmula, a Rva deveria 

diminuir, bem como se aumentarmos a Pres, deveria aumentar. Mas, na prática, tal fato não 

ocorre desta forma. Quando se aumenta o fluxo, AUMENTA a Rva. A explicação para este fato é a 

seguinte: uma vez mantido o diâmetro da prótese endotraqueal e das vias aéreas, é impossível se 

aumentar o fluxo sem aumentar mais a Pres. Isso ocorre porque quando se aumenta o fluxo (para 

o mesmo diâmetro de tubo) aumenta-se o turbilhonamento das moléculas dos gases, aumentando 

a PPI e assim aumentando a Pres. Isto leva, portanto, a um aumento progressivo da Rva quando 

se aumenta o fluxo, por aumento ainda maior da Pres. Tal aumento será mais sentido em pacientes 

cujas vias aéreas estejam mais estreitadas (obstrutivos ou em crise de broncoespasmo) e na 

medida em que se reduz o diâmetro da prótese endotraqueal (Fig. 8).
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Fig. 8 - Quanto mais estreito ou a cada 

divisão da via aérea o turbilhonamento 

aumenta.

É muito importante ressaltar que a 

Rva inclui a Rinit, pois se baseia na Pres, 

ou seja, na subtração de PPI – Ppl. E o 

que quer dizer isso? Que a Rva inclui tanto 

a resistência da parte canalicular ou de condutância das vias aéreas quanto a resistência dos 

tecidos do sistema respiratório (essencialmente alvéolos). Por isso a Rva é também denominada 

de Resistência Máxima (Rmax).  Já a Rinit será indicativa da carga resistiva pura das vias aéreas 

de condução, não incluindo assim a resistência alveolar ou parenquimatosa. 

Quando se inicia um ciclo inspiratório ou expiratório, haverá mudança no volume de ar 

contido nos pulmões. No entanto, para tal mudança ocorrer, demandará um determinado 

tempo até que as pressões no sistema novamente se equilibrem. A mudança de volume no 

sistema respiratório segue uma variação exponencial, sendo inicialmente rápida e diminuindo 

progressivamente, à medida em que se aproxima o equilíbrio. A velocidade de todo o processo 

e sua duração são descritos pela Constante de Tempo (T). 

Na inspiração, a Constante de Tempo (Ti) tem muita utilidade quando se ventila no modo 

PCV, pois deve-se deixar pelo menos duas constantes de tempo inspiratórias como tempo 

inspiratório, a fim do aparelho atingir a Paw da forma adequada.

Já a expiração do paciente, fisiologicamente ocorre de forma passiva, ou seja, sem 

envolvimento de ação muscular e gasto de energia, ou ativa, quando tal gasto ocorre. Em 

algumas situações (desconforto, taquipnéia com formação de autopeep, broncoespasmo), o 

paciente pode usar musculatura expiratória para forçar a saída do ar mais rapidamente. Esse 

sinal clínico deve ser avaliado sempre.

A saída do volume corrente se dá logo após a abertura da válvula expiratória do respirador. 

O fluxo expiratório se estabelece, pois a Pressão Alveolar supera a pressão nas vias aéreas de 

condução que superam a pressão ambiente. 

No momento inicial da expiração tem-se o momento de maior diferença da Pressão Alveolar 

– Pressão Ambiente. Disso decorre a geração de um pico de fluxo expiratório. Este fluxo, à 

medida em que o tempo expiratório vai passando, vai DECRESCENDO, fisiologicamente.  Tal 

diminuição de fluxo ocorre, pois à medida em que o VC vai sendo expelido, a diferença Palveolar 
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– Pambiente diminui progressivamente, tendendo a zero, quando então o fluxo cessará.  Assim 

sendo, observou-se que a expiração passiva do volume corrente se dá com fluxo decrescente, 

o que significa dizer que, na prática, a cada segundo de expiração, por exemplo, sai menos ar 

que saiu no segundo anterior. Postula-se então que a saída de todo VC se dá em CONSTANTES 

DE TEMPO, mais precisamente cinco constantes de tempo, de forma exponencial, conforme 

descrito a seguir:

• 1.a constante: Saída de 63,2% do VC 

• 2.a constante: Saída de 23,3% do VC

• 3.a constante: Saída de 8,5% do VC

• 4.a constante: Saída de 3,2% do VC

• 5.a constante: Saída de 1,8% do VC
                                

∑ TOTAL ----------100% 

A Constante de Tempo expiratória (Te) deve ser calculada na monitorização da mecânica 

ventilatória do paciente sob VM na prática clínica, pois ela varia diretamente em função da 

Complacência Estática e da Resistência das Vias Aéreas:

Te = Cest x Rva

De acordo com a fórmula acima, a Te irá aumentar se a Complacência Estática for elevada. 

Por quê? Sabe-se que os pacientes com DPOC com predomínio enfisematoso têm elevada Cest, 

pois perdem a elasticidade parenquimatosa decorrente da própria fisiopatologia da doença (têm 

baixa Elastância). Assim sendo, o volume que lhe é impelido nos alvéolos é bem acomodado, 

gerando pressão alveolar baixa, e consequentemente, Cest elevada. O que isto significa? A pressão 

alveolar baixa gerará uma diferença Palveolar – Pambiente menor que o normal, acarretando 

num fluxo expiratório também menor. Lembre-se ainda que o paciente DPOC tem aumento da 

Rva, também em decorrência da fisiopatologia da doença de base. Assim, o fluxo expiratório 

do ar que sai tem que vencer uma Rva maior que o normal. Em suma: tem-se uma Pressão 

Alveolar mais baixa que o normal para vencer uma Rva maior que o normal: inevitavelmente isso 

demandará aumento na Te, ou seja, o paciente PRECISARÁ de maior TEMPO EXPIRATÓRIO 

para conseguir expirar seu VC, quando comparado com uma situação normal.
 

O retorno da caixa torácica para o ponto de repouso (CRF) ocorrerá espontaneamente 

e sem gasto de energia (em situação fisiológica), apenas decorrente da ação das forças de 

recolhimento dos pulmões e da própria caixa torácica. A subtração da Pplatô – PEEP extrínseca 

– AutoPEEP é a equação que define essas forças, chamada de Pel (Pressão Elástica do sistema 

respiratório). Conforme demonstrado na fórmula de Cest, pode-se resumir a mesma como:
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Cest = Volume Corrente/Pel

A equação do movimento é muito importante para se compreender os componentes da 

Pressão das Vias Aéreas (Pva) durante a ventilação mecânica. 

Raciocine sobre quais os componentes e parâmetros ventilatórios que influem na Pva. Eles 

irão compor a equação. 

Assim sendo veja como é possível entender:

Pva = Pres + Pel + PEEPe

Já foi demonstrado que Rva = Pres/Fluxo. Portanto, Pres = Rva x Fluxo.

Substituindo...

Pva = (Rva x Fluxo) + Pel + PEEPe

Já foi explicado também que Cest = VC/Pel, portanto: Pel = VC/Cest. Substituindo, temos 

a versão final da Equação do Movimento: Pva = (Rva x Fluxo) + (VC/Cest) + PEEPe

Agora entenda:

• Aumentando-se a Rva, aumenta-se a Pva, ou seja, é diretamente proporcional. Isso 

ocorre também com o Fluxo.

• Aumentando-se o VC do paciente, aumenta-se a Pva e vice-versa.

• No entanto, se a Cest for alta, isso causa melhor acomodação do volume de ar que 

entra, ou seja, influencia com queda na Pva (é portanto, inversamente proporcional);

• E por fim, aumentando-se a PEEP extrínseca, isso também leva a aumento da Pva. 

O método mais comum para se medir a PEEPi é a medição da PEEPi estática (PEEPi,est). 

A PEEP total é a pressão alveolar ao final da expiração, e engloba tanto a PEEPe como 

a PEEPi. A medida da pressão alveolar durante o ciclo respiratório é algo complexo. Na fase 

inspiratória foi demonstrado o método da realização de Pins para se registrar a Ppl, que equivale 

à pressão alveolar ao final da inspiração.

Ao final da expiração pode-se utilizar a mesma técnica, objetivando-se, através de uma 

PAUSA EXPIRATÓRIA (Pexp), que as pressões de todo o sistema rapidamente se equilibrem, 

medindo-se a PEEPi utilizando-se a própria curva de Paw (Fig. 50). Muito importante perceber 

que no momento da oclusão, a curva de fluxo atinge o zero, quando então as pressões se 

equilibram e se enxerga a Paw registrando a PEEP total. 

Entenda que usando a equação do movimento voce pode aplicar seus conceitos a cada 

modo ventilatório específico de acordo com cada quadro clinico.

Para se encontrar a PEEP intrínseca deve-se subtrair a PEEPe da PEEP total, assim:
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   PEEPi = PEEPtotal – PEEPe

   Assim sendo, neste exemplo (Fig. 9), o valor registrado corresponde diretamente ao da 

PEEPi, pois a PEEPe utilizada está sendo zero. 

 

Fig. 9 – Medição da PEEPi pelo método da oclusão ao 

final da expiração, obtendo-se a PEEPtotal. A PEEPi será obtida 

descontando-se o valor da PEEPe, nesse caso, zero.

A identificação da PEEPi em pacientes respirando 

ativamente pode ser feita de modo contínuo e mais fácil usando-

se o registro da Pes. Nesse método a manobra de oclusão 

ao final da expiração não é necessária, porém é fundamental 

a adequada colocação do cateter esofageano, bem como do 

registro em tempo real das curvas de Pes.

A medição é baseada no fato de que em pacientes 

com respiração ativa normais, o início efetivo do FLUXO 

INSPIRATÓRIO de ar somente se dará quando o paciente 

conseguir levar a Pva a valores abaixo da pressão ambiente ou 

atmosférica. Nos pacientes com hiperinsuflação dinâmica e respiração ativa, a identificação da 

PEEP intrínseca se baseará no mesmo princípio. Ocorre que, para que o paciente consiga gerar 

FLUXO INSPIRATÓRIO, primeiro precisará ZERAR sua PEEPi. Somente após isso é que conseguirá 

tornar sua Pva (ou Paw) menor que a Patm e então estabelecer o Fluxo inspiratório.

Assim sendo, a geração efetiva do fluxo inspiratório se dará depois de o trabalho muscular 

ter se iniciado. Tal atividade será registrada pela Pes, MAS NÃO PELA Pva.  A Pva somente irá 

negativar quando a Pes tiver sido zerada, para a partir daí negativar-se, sendo acompanhada 

somente nesse instante pela Paw e, com isso, levando ao disparo do fluxo livre da Pressão de 

Suporte, por exemplo, finalmente iniciando a inspiração assistida pelo ventilador.

Desta maneira, fica bastante claro que após o início do esforço inspiratório (ou seja, execução 

de trabalho respiratório com gasto de energia), o fluxo inspiratório somente se iniciará se a Pes 

correspondente tiver diminuído em quantidade igual à PEEPi.  (Fig. 10)

 Uma outra forma de se medir a PEEPi, porém não de forma contínua, é a realização da 

manobra de Pressão Inspiratória Máxima (PImax), conjuntamente com o registro da Pes durante a 

manobra, ou seja, obter também a Pes máxima (Pes,Max). A PEEPi, será a diferença entre ambas:

PEEPi = PI Max – Pes,máx

O registro da PEEPi em pacientes com drive ativo é algo não usual ainda atualmente nos 

pacientes sob VM, mas é  algo extremamente importante. A justificativa se dá por alguns fatores:
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1) Importante prejuízo cardiovascular no paciente com PEEPi, mesmo ressuscitado 

volemicamente de for-

Fig. 10 – Observe no registro da Pes, que a Paw desceu ao 

nível da PEEPe, em torno de 5 cm H2O, enquanto que a Pes se 

mantém no nível da PEEPi. Quando há movimento inspiratório, 

ocorre primeiro a diminuição da Pes até zero (área cinza), que 

corresponderá ao valor da PEEPi. Somente após a zeragem da 

Pes é que o paciente consegue negativá-la e então negativar 

a Pva, finalmente disparando o ventilador e gerando efetivo 

fluxo inspiratório. Figura adaptada de Iotti, G.A ; Braschi, A.  

ma adequada, caso a mesma atinja níveis muito altos, e o pior, 

quando os mesmos não são percebidos pela equipe, podendo 

evoluir até com óbito por essa causa.

2) A presença de PEEPi nos pacientes em desmame piora efetivamente o processo, devido 

ao aumento do trabalho ventilatório necessário para conseguir inspirar, podendo prolongar o 

tempo de VM, aumentando incidência de Pneumonia associada a VM e outras intercorrências 

graves em consequência de se manter sob VM. (Fig. 11)

Assim sendo, quando se detectar auto-peep a primeira medida a ser tomada é uma revisão 

da relação inspiração:expiração, f total (programada e espontânea) e o fluxo programado, 

quando se aplicar. Ajustes ideais permitindo tempo expiratório prolongado são importantes para 

minimizar a chance de autopeep ou mesmo seu valor. Outra atitude que se sugere implementar 

é a administração de PEEP extrínseca no valor estimado em torno de 85% do valor da PEEPi. O 

objetivo desta conduta é tentar facilitar o disparo do ventilador pelo paciente, bem como tentar 

manter as pequenas vias aéreas abertas e facilitar – em alguns casos – o fluxo expiratório. 

 Fig. 11 – Observe na medida da Pressão 

transdiafragmática, uma pressão comparável à 

esofagiana, o esforço grande do paciente tentando 

zerar sua autopeep, sem conseguir gerar pressão 

negativa e fluxo inspiratório detectável pelo ventilador. 

Isso leva na prática a grande esforço muscular 

(aumento de WOB) sem efetiva inspiração. É um 

mecanismo que, mantido no tempo, tenderá a piorar 

a chance de fadiga muscular e insucesso na retirada 
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da VMI, por exemplo.

Desta forma a monitorização da PEEPi é um dos itens mais importantes, devendo ser 

objeto de BUSCA ATIVA na avaliação diária do paciente sob VM. Recentemente, para se 

tentar melhorar o disparo dos ciclos assistidos e espontâneos pelo paciente, desenvolveu-se 

o chamado disparo NEURAL (NAVA). Nesse caso é passado um cateter esofagiano locando-se 

sua extremidade que possui um sensor, na altura do diafragma. Tal sensor tem a capacidade 

de detectar a despolarização do m. diafragma, ou seja, detectar exatamente o momento da 

intenção da inspiração pelo paciente. Isso é informado instantaneamente para o processador 

do ventilador que então inicia a inspiração. Desta maneira, não há necessidade de o paciente 

NEGATIVAR sua autopeep para gerar pressão ou fluxo detectáveis pelo sensor do ventilador. A 

interação para o disparo deixa de ser mecânica para ser elétrica;

A utilização da PEEPextrínseca (PEEPe) na VM invasiva vem desde a década de 70, onde 

modelos experimentais comprovaram a teoria de que a abertura – colapso-reabertura dos 

alvéolos era muito prejudicial, per se, para a lesão pulmonar aguda já instalada, causando piora 

no quadro. A utilização de uma Pressão  Positiva ao Final da Expiração (PEEP), aumentando 

o Volume pulmonar ao final da expiração, visava manter maior número de alvéolos abertos, 

principalmente na área de transição entre os colapsados e ainda normais, impedindo justamente 

o ciclo de colapso-reabertura, denominado atualmente de recrutamento por volume corrente, ou 

tidal recruitment, impedindo a piora da lesão induzida pela própria ventilação mecânica, como 

dito anteriormente.

A despeito deste conceito mundialmente aceito, ainda permanece indefinido como usar 

a PEEP: valores baixos, moderados ou altos? E se for para recrutar alvéolos, partir para o 

recrutamento completo dos pulmões? ou Parcial? Essas questões e muitas outras permanecem 

com respostas contraditórias ou fracas na literatura.

Permanece também dúvida sobre qual a técnica ou método mais adequado para se 

determinar a PEEP a ser usada na SARA. 

A despeito disto, esta seção objetiva discorrer sobre as técnicas mais comuns desenvolvidas 

e aplicadas em inúmeros trabalhos científicos e também na prática clínica.

A variação de volume e pressão num sistema unicompartimental é normalmente linear, ou 

seja, quanto mais volume, mais pressão formada e vice versa. Desta forma a complacência deste 

sistema seria constante. 

No entanto, na fisiologia do sistema respiratório, a relação estática do sistema P x V não 

é linear. A linearidade ocorrerá entre uma faixa de pressão e volume limitada. Isto formará uma 

curva, cuja parte intermediária representará a área de maior variação linear, exibindo também 

a melhor complacência.  Num paciente normal a curva P x V pode ter linearidade numa grande 

extensão. Já no paciente com SARA, o sistema respiratório tem maior rigidez que o normal, 
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devido ao grande número de alvéolos colapsados e sem função de troca, muitos preenchidos 

por fluidos. Nesse caso, a dificuldade para se abrir tais alvéolos pode ser bem evidente, sendo 

identificada com uma curva com menor extensão de variação linear, pois a despeito de se tentar 

insuflar o volume, muitas unidades alveolares permanecem colapsadas, sendo que a área de 

distensão excessiva do sistema respiratório na curva começará muito antes do paciente normal.

Assim sendo, a montagem da Curva P x V no paciente com SARA permitiu encontrar o 

ponto de melhora na complacência alveolar, onde, a partir dali, a variação linear se estabelece 

claramente. Este pondo denomina-se usualmente como Ponto de Inflexão Inferior (PII) ou Primeira 

Inflexão. Várias estratégias existem propondo a utilização da PEEPe ideal como 2 cm H2O 

acima do valor encontrado de PII, visando impedir o derecrutamento à expiração, e facilitando a 

insuflação do ar a cada inspiração, pois não seria preciso vencer novamente a primeira fase da 

curva, onde são necessárias grandes variações de pressão para se conseguir pequena variação 

de volume.

Já ao final da fase de variação linear, novamente vem uma fase de baixa complacência, 

onde grandes variações de pressão geram pequenas variações de volume (ou vice-versa), sendo 

considerada essa mudança como o Ponto de Inflexão Superior (PIS) ou Segunda Inflexão. (Fig. 12). 

Fig. 12 – Esquema de Curva P x V. Observar o 

PII (Lower Inflection Point) e o PIS (Upper Inflection 

Point), e o período de maior variação linear entre eles, 

correlacionando-se com as imagens do pulmão durante 

essas fases. 

Desta forma, as estratégias que utilizam o encontro 

destes dois pontos propõem que se ventile o paciente 

entre eles, a fim de tratar o alvéolo de forma mais gentil, 

evitando piorar a injúria pulmonar com Lesão Induzida 

pela Ventilação Invasiva (VILI). 

A técnica dos Volumes Aleatórios, (VA) é uma das técnicas possíveis de se usar na prática 

clínica, e visa encontrar o Ponto de inflexão inferior (PII).

Com o paciente sob paralisia, em modo Volume controlado, fixa-se o valor de PEEP e 

varia-se o valor do volume corrente, modificando-o em incrementos de 50 ml, porém não de 

forma sequencial, para evitar danos ao paciente. A cada modificação aguarda-se alguns ciclos 

respiratórios para adaptação do sistema respiratório ao novo VC. Então anota-se os valores em 

uma tabela, correlacionando cada valor com a medida da Pressão de Platô (Ppl). Colocando-

se os valores no gráfico, encontra-se uma curva, denominada Curva P x V (Fig. 54). Durante a 

realização da coleta dos dados pode-se aumentar a FiO2, se preciso, e diminuir a f respiratória 

para 10-12 rpm.  
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As principais críticas à técnica residem na dificuldade em si para se realizar o método. Além 

disto, sabe-se que a PEEP encontrada como “ideal”, por essa técnica, representa um ponto 

que foi obtido em manobras inspiratórias, quando o a proposta é usar o valor na expiração. A 

histerese do pulmão pode ensejar que o ponto melhor para evitar o fechamento seja diferente 

do encontrado pela técnica. Outro problema deste método é que a PEEP encontrada - que no 

passado muitos consideraram como sendo a PEEP dita “ideal” -  permite abertura somente 

parcial do pulmão. Não permite - nem objetiva permitir - o recrutamento total dos pulmões.  

Comparando-se a PEEP encontrada por esta técnica com a PEEP encontrada pela Tomografia de 

Impedância Elétrica (EIT), Kupp e cols. demonstraram que houve equivalência dos dois métodos, 

porém a PEEP encontrada no método da Curva P x V clássico foi o mesmo do da EIT somente na 

parte anterior dos pulmões. Na parte posterior, pela EIT, precisou-se de PEEP significativamente 

maior para conseguir se obter o PII.  Isso mostra que a obtenção de dados de mecânica a beira-

do-leito nos informam dados globais, que muitas vezes não podem ser extrapolados para áreas 

específicas dos pulmões, o que atualmente vem estimulando as pesquisas por métodos que 

permitam a monitorização da ventilação de forma regional.

Existem outros métodos descritos para se encontrar o PII como o método de Suter 

modificado, que permite encontrar o ponto de maior complacência estática, que equivaleria ao 

ponto a partir do qual os alvéolos e as vias aéreas tornam-se mais complacentes. Fixa-se a PEEP 

como ideal a ser usada 2,0 cm H2O acima do valor encontrado. 

A técnica consiste basicamente em fixar-se o VC, usando f entre 10-12 rpm, com FiO2 

adequada para manter SpO2>92%. Irá se variando o valor da PEEP, com incrementos de 3 em 

3 cm H2O, podendo não ser progressivo. Após alguns ciclos para equilíbrio, mede-se a Ppl. 

Coloca-se numa tabela com PEEP x Ppl obtida. Como o VC é fixo, e conhecendo-se o valor da 

PEEPi, procede-se ao cálculo da Cest. 

Desta forma pode-se montar um gráfico PEEP x Complacência Estática, onde o ápice será 

o ponto onde a PEEP usada mostrou que o parênquima tinha maior Cest. A PEEP dita ideal seria 

2 cm H2O acima deste ponto. (Fig. 13).

 

 Fig. 13 – Gráfico PEEP – Complacência. 

A PEEP a ser usada será 17 cm H2O, 2 cm 

acima do valor que cursou com maior Cest.

A movimentação de ar ou ventilação do sistema respiratório é regida por curvas pressão 
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volume do sistema respiratório (pulmões e caixa torácica) -figura 1- que vão ser diferenciadas 

pelo fato dos pacientes estarem respirando espontaneamente, em ventilação assistida e ou 

ainda em ventilação mecânica controlada. Quando em ventilação mecânica com pressão positiva 

poderemos descrever as propriedades do sistema respiratório pela equação do movimento do 

sistema respiratório:

Δ P = 1/C .ΔV +  R.FLUXO + PEEP

Onde: P= pressão aplicada às vias aéreas, C= complacência, V= volume, ,R= resistência.

Nos pacientes críticos de Terapia Intensiva a mensuração da pressão intravesical é de grande 

utilidade para detecção de aumento de pressão intra-abdominal e diagnóstico de hipertensão intra-

abdominal e síndrome compartimental abdominal responsáveis por  diminuição da complacência 

da caixa torácica em pacientes em ventilação mecânica.

Por fim, medidas de ventilação regional com o auxílio da bioimpedância elétrica poderão ser 

utilizadas para ajustes da ventilação mecânica em pacientes portadores de Síndrome do Desconforto 

Respiratório Agudo e outras doenças caracterizadas por ventilação pulmonar heterogênea ( figura 

7).

MEDIDAS DO DRIVE VENTILATÓRIO:

A disfunção do drive ventilatório vai se caracterizar por uma hipoventilação e ou hiperventilação 

exagerada independentemente da mecânica respiratória. Na terapia intensiva é possível a medida 

da função do drive respiratório através da mensuração da P0.1. A P0.1 é a medida da pressão 

de oclusão da boca nos cem primeiros milissegundos da respiração. Normalmente o ser humano 

respira baseado no ritmo respiratório da respiração precedente.. Se ocluirmos a boca do paciente 

nos cem primeiros milissegundos da respiração, este não terá tempo de reagir conscientemente 

a oclusão. A medida de pressão obtida será consequentemente a medida do drive automático da 

respiração. Seu valor normal é de 2 a 4 cmH20 ( figura 2). As causas normalmente encontradas 

de diminuição de drive automático, isto é, P0.1 < 2 cmH20 incluem: uso de doses excessivas 

de barbitúricos e opiáceos, alcalose metabólica, lesão estrutural da centro respiratório.  Já as 

causas mais comuns de aumento dão drive são acidose metabólica, ansiedade, lesões estruturais 

do centro respiratório. Normalmente estes pacientes necessitarão de intubação orotraqueal 

e ventilação mecânica até que a disfunção do drive respiratório seja revertida.  A medida mais 

adequada do drive respiratório (P0.1) no paciente de terapia Intensiva a beira do leito é através 

da inserção de um  transdutor de pressão no terço distal do esôfago ou também pode ser obtida 

através da monitorização da pressão de vias aéreas.  É realizada, então, a oclusão das vias aéreas 

nos primeiros cem milissegundos da respiração e mensurada a pressão obtida.  Esta pressão 

medida reflete o drive respiratório automático.
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DETERMINAÇÃO DA P0.1 ATRAVÉS DA MONITORIZAÇÃO DA PRESSÃO ESOFÁGICA

Possibilidades terapêuticas: Nos pacientes com disfunção do drive respiratório normalmente 

faz-se necessária a intubação oro-traqueal e ventilação mecânica. Nos casos de depressão 

do drive deve-se retirar as causas associadas como uso de drogas sedativas e corrigidos os 

distúrbios de alcalose. O uso de drogas estimulantes de drive como aminofilina, almitrine e 

doxapran podem ser tentadas nos casos refratários. Já nos casos de hiper-estimulação do drive 

devem ser corrigidos os distúrbios de acidose e ansiedade . Nos casos refratários devem ser 

tentadas drogas depressoras do drive como opiáceos para controle do quadro.

DISFUNÇÃO NEUROMUSCULAR:

Dentre as disfunções neuromusculares que podem levar o paciente a um quadro de 

insuficiência respiratória aguda encontram-se: a polirradiculoneurite, a esclerose múltipla, a 

miastenia gravis, a polineuropatia da sepse e após uso de curare especialmente quando associada 

ao uso de corticosteróides. Um segundo grupo de disfunção neuromuscular que acometem 

estes pacientes são traumas raqui-medulares consequentes a acidentes automobilísticos e pós 

ferimento de arma de fogo e ainda as disfunções diafragmáticas pós cirurgias torácicas. 

A avaliação adequada destes pacientes é essencial tanto para a realização de um diagnóstico 

como planejamento terapêutico adequado.

Dentre os exames  necessários deve ser sempre realizada coleta de líquor , eletromiografia. 

No estudo eletromiográfico pode ser feito o estímulo do nervo frênico com radiofrequência a 

nível cervical para diferencial de lesão frênica da lesão muscular. Nos casos de suspeita de 

trauma raqui-medular tomografia computadorizada e ou ressonância nuclear magnética de 

coluna devem ser realizadas. Na terapia intensiva, a beira do leito, pode ser realizada a avaliação 

funcional do sistema neuromuscular através da avaliação do delta de pressão esofágica e do 

trabalho muscular respiratório que nestes casos estarão baixos.

No caso das doenças neuromusculares devemos encontrar um paciente com volume 

corrente e capacidade vital baixas, frequência respiratória alta e Pressão inspiratória máxima 

partindo do VR (PImaxVR) baixa < -30 cmH20 (normal entre –80 e –120 cmH20) . Na mensuração 

da pressão esofágica devemos encontra um delta pressão esofágica baixo (nl: -2 a –5 cmH20) 

e um trabalho mecânico respiratório baixo < 0, 5 Joules /litro (Nl: 0, 4 a 1, 4 Joules /Litro). No 

caso do encontro de valores de trabalho respiratório alto  (> 1,4 joules /litro) deve-se pensar 

em fadiga muscular respiratória e  se pesquisar causas para esse trabalho aumentado como 

aumento de resistência e complacência do sistema respiratório). Nestes casos o repouso 

muscular está indicado aumentando-se os níveis do suporte ventilatório e ou através de sedação 

e ou curarização. 

Os pacientes portadores de doenças neuromusculares devem ser tratados de acordo com 
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a etiologia da doença e observada a evolução da função neuromuscular através de monitorização 

respiratória. Nos casos de boa evolução estes pacientes podem ser extubados e utilizado o 

auxílio da ventilação não-invasiva. Nos casos de cronificação da fraqueza neuromuscular deve 

ser realizada traqueostomia e ventilação mecânica. Hospitalar e ou domiciliar.

MÉTODOS DE IMAGEM

Todo paciente internado na UTI deve ter pelo menos uma radiografia de tórax para avaliação 

dos campos pulmonares e da área cardíaca. Nos pacientes com insuficiência respiratória a 

radiografia de tórax é imprescindível para auxiliar no diagnóstico e no grau de gravidade da 

insuficiência respiratória. Outros exames de imagem tem sido de muito auxílio no diagnóstico 

da insuficiência respiratória como a utilização da angiotomografia de tórax para detecção de 

tromboembolismo pulmonar e alterações do parênquima pulmonar como processos intersticiais 

agudos, pneumonias e ainda síndrome do desconforto respiratório agudo além de quadros 

de sangramento pulmonar. A tomografia computadorizada de tórax poderá ser utilizada para 

ajuste dos parâmetros respiratórios durante a ventilação mecânica na síndrome do desconforto 

respiratório agudo. O ecocardiograma também poderá ser utilizado para diagnóstico dos 

quadros de insuficiência cardíaca esquerda e/ou direita e ainda para mensuração das pressões 

em território arterial pulmonar. e seguimento pós terapêutica trombolítica.. Mais recentemente, a 

Bioimpedância Elétrica tem sido utilizada a beira leito para monitorização da ventilação e ajustes 

ventilatórios dos pacientes com insuficiência respiratória aguda sendo um método de imagem 

promissor para ajuste da ventilação mecânica em pacientes críticos. 

 QUESTÕES (AS RESPOSTAS ESTÃO NA ÚLTIMA FOLHA DA APOSTILA)

 01) Aponte a seguir a melhor definição de Pressão de Platô e como deve ser obtida:

  a) É a pressão alveolar e para se obter seu valor o procedimento é simples,  

 principalmente nos ventiladores microprocessados, bastando apenas observar a qualquer  

 tempo do ciclo ventilatório o valor da pressão indicado no manômetro do aparelho.

  b) É a pressão que melhor representa a pressão alveolar na prática clínica, sendo  

 obtida após pausa inspiratória de pelo menos dois segundos. Durante este tempo, ocorre  

 a redistribuição do ar entre os alvéolos e deixa de existir a pressão decorrente do  

 componente resistivo das vias aéreas ao deslocamento do ar, uma vez que o fluxo é  

 zero.  

  c) É a pressão que deve ser fixada como máximo valor a ser atingido para que então  

 possa haver o fechamento da válvula inspiratória e a abertura da válvula expiratória  

 (ciclagem) ,sem risco de se ultrapassar o valor determinado. Muito usada para pacientes  

 restritivos ou com SARA.

  d) É a pressão alveolar, calculada descontando-se a PEEP extrínseca e a PEEP 



77

 intrínseca, e dividindo-se pelo Volume Corrente inspirado.

   

2) A mecânica ventilatória do paciente com Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica  

 Exacerbada (DPOCE), predomínio enfisematoso, é melhor caracterizada em qual  

 alternativa:

   a) Alta complacência dinâmica, baixa complacência estática do sistema respiratório.  

 Alta resistência expiratória, constante de tempo expiratória prolongada, facilitando auto- 

 peep.

  b) Baixa complacência dinâmica, complacência estática do sistema respiratório  

 elevada. Baixa resistência expiratória, constante de tempo expiratória diminuída, facilitando  

 auto-peep.

  c) Baixa complacência dinâmica, alta complacência estática do sistema respiratório.  

 Alta resistência expiratória, constante de tempo expiratória prolongada, facilitando auto- 

 peep.

  d) Alta complacência dinâmica e alta complacência estática do sistema respiratório.  

 Baixa resistência expiratória, mas constante de tempo expiratória prolongada, facilitando  

 auto-peep. 
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CAPÍTULO 5 - MODOS AVANÇADOS DE VENTILAÇÃO MECÂNICA

Alexandre Marini Ísola

Com o passar dos anos, vários modos e várias formas de ciclagem foram desenvolvidos 

além dos considerados “básicos”. Tais modos se desenvolveram com vários objetivos, dentre 

eles: melhorar a sincronia paciente-ventilador, melhorar a aplicação de estratégias ventilatórias 

que permitam ventilar com maior grau de monitorização e segurança, pois são auto-reguladas 

com informação colhida diretamente do ciclo ventilatório anterior (modos denominados por 

isso como de “alça fechada”) e para diminuir o Trabalho Ventilatório (Work of Breath ou WOB), 

visando melhorar o processo de retirada da ventilação mecânica. No entanto, todos esses 

modos avançados, por assim dizer, ainda precisam ser submetidos a ensaios com maior 

nível de evidência para se conhecer melhor qual seu papel no desfecho final da evolução do 

paciente. As Diretrizes Brasileiras de VM de 2013 resumem os principais modos, com sugestões 

e recomendações de uso.

MODOS AVANÇADOS

Abaixo segue a relação de siglas que hoje são considerados modos avançados, por 

assim dizer:

• PRVC: Pressure Regulated Volume Controled 

• VAPSV: Volume Assured Pressure Support Ventilation

• APRV: Air Pressure Release Ventilation / Bi-level 

• VS: Volume Support 

• Automode 

• ATC: Automatic Tube Compensation 

• PAV: Proportional Assist Ventilation 

• ASV: Adaptative Support Ventilation 

• HFOV: High Frequency Oscillatory Ventilation

• NAVA: Neurally Adjust Ventilator Assist

• SmartCare/PS: Modo automatizado para Retirada da VM

Muitos desses modos e ciclagens são semelhantes nos objetivos e na idéia, sendo 

particularizados por minúcias que demandam estudo aprofundado de cada uma delas para se 

poder diferenciá-las corretamente. A seguir vamos descrever sucintamente cada um deles. PrVC 

PRESSURE REGULATED VOLUME CONTROL

PRVC é um modo considerado de alça fechada. E por quê? O ventilador irá fazer ajustes do 

valor de pressão controlada em incrementos, limitado geralmente a 5 cm do alarme de Pressão 

Alta nas vias aéreas, objetivando atingir um VOLUME CORRENTE ALVO. Esse VC alvo será a 
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DIRETIVA PRIMÁRIA e a META a ser cumprida. Ele será comparado com o Volume corrente 

expirado a cada ciclo, e conforme o resultado, haverá necessidade de manter, aumentar ou 

diminuir o valor da Pressão Controlada pelo próprio ventilador para que o Volume Corrente 

ALVO seja efetivamente entregue e de forma garantida. Veja abaixo esquema mostrando como 

funciona o PRVC:

Fig. 1: Esquema de funcionamento do PRVC

Importante destacar que existe um limite para os ajustes automáticos, visando impedir 

excessivas pressões quando não se atingir o volume corrente alvo. Para segurança, deve-se 

setar o alarme de High Pressure (Alta Pressão nas vias aéreas) em no máximo 5 cm H2O acima do 

valor que se pretende autorizar que o ventilador possa vir a atingir como máximo para conseguir 

entregar o VC alvo. Por exemplo: não se deseja que passe de 30 cm H2O a Paw. O alarme de 

High Pressure deve ser setado para 35 cm H2O. Esse será o limite para o ventilador.

No PRVC, da mesma forma que na PCV e na PSV, a diretiva envolve manter a pressão 

durante aquele determinado ciclo, no mesmo valor. (A mudança, se for necessária, será no 

próximo ciclo, para mais ou para menos 3 cm H2O do que o valor usado no ciclo anterior). 

Desta forma, assim como nos modos com pressão limitada, o Fluxo inspiratório no PRVC é livre 

e decrescente. Como é possível ao cuidador estabelecer uma frequência do aparelho, além de 

poder ser disparado pelo paciente, é um modo classificado como Assisto-Controlado.

Desta maneira, o PRVC permitiu também ser associado ao SIMV, proporcionando existir no 

mercado um terceiro tipo de SIMV: o SIMV-PRVC. (Lembrando os outros dois: SIMV-VCV (mais 

comum) e SIMV-P (ou SIMV-PCV). No SIMV-VCV, amplamente mais utilizado que os demais, 
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os ciclos controlados e assistidos são ciclados a volume. No SIMV-PCV os ciclos controlados 

e assistidos são CICLADOS A TEMPO, controlados a pressão (mas esta pressão não varia, e 

portanto o VC NÃO É GARANTIDO). Já no SIMV-PRVC os ciclos controlados e assistidos são 

controlados a PRESSÃO, mas seu valor é passível de variação, de acordo com a informação do 

VC alvo entregue no ciclo imediatamente anterior. Se for insuficiente, o valor da pressão sobe 

e vice-versa. Com isso garante-se o Volume Corrente. Lembrar que, como no PRVC, no SIMV-

PRVC os ciclos assistidos e controlados são ciclados a tempo. Em alguns ventiladores o PRVC 

é chamado de VC+.

VAPSV – VOLUME ASSURED PRESSURE SUPPORT VENTILATION

Volume Assegurado na Pressão de Suporte (VAPSV) foi um modo desenvolvido no Brasil. 

Tem por objetivo assegurar volume corrente num modo em que o mesmo não é garantido, que 

é a PSV.

Resumidamente, sabe-se que na PSV o fluxo é livre, e o VC gerado será em função da 

complacência estática e da resistência, bem como do esforço gerado pelo paciente. Isso 

portanto não garante um adequado valor de VC em todas as situações. Esse VC será entregue 

sob fluxo livre, decrescente. A ideia do VAPSV é abrir simul-taneamente duas válvulas de fluxo 

inspiratório: uma de fluxo fixo, determinado pelo cuidador e outra, de fluxo livre. A de fluxo fixo 

oferecerá fluxo de onda quadrada que visaria garantir um VC assistido. Já a válvula de fluxo livre, 

caso o paciente fizesse mais esforço (Pmus) o ventilador a utilizaria parta manter a pressão no 

valor determinado na PSV, gerando mais fluxo e portanto conforto ao paciente. Caso o volume 

corrente gerado com o fluxo livre da pressão de suporte não fosse suficiente, o fluxo quadrado 

garantiria então o VC mínimo pré-estabelecido. 

VOLUME DE SUPORTE (VS)

Volume de suporte é um modo desenvolvido para entregar um volume corrente alvo, 

permitindo ao ventilador fazer incrementos ou diminuições no valor da Pressão controlada para 

atingir essa meta. Essa definição remete muito ao modo PRVC recém-explicado, mas deve-

se lembrar que em PRVC o cuidador estabelece se quiser f controlada, além das assistidas 

disparadas pelo paciente, enquanto aqui, em VS, trata-se de método espontâneo, ou seja, 

totalmente disparado pelo paciente (não há fixação de f pelo cuidador).  Deve-se ter a mesma 

preocupação que no PRVC com o alarme de High Pressure, regulando esse alarme no valor 

máximo 5 cm H2O acima de quanto você pretende permitir que o ventilador atinja de valor de 

pressão nas vias aéreas quando realizar as variações automáticas visando atingir o VC alvo. Por 

exemplo: se quero que a Paw não passe de 35 cm H2O, devo setar o alarme em 40 cmH2O e 

assim por diante.  O fluxo sempre será decrescente.
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AUTOMODE

Em verdade o Automode não é um novo MODO de ventilação mecânica, mas sim um 

recurso que objetiva permitir que o ventilador possa identificar o paciente que, quando estiver sob 

modos controlados ou assisto-controlados e apresentar determinados parâmetros pré-regulados 

por você indicando estabilidade no drive ventilatório, possa ser passado automaticamente para 

modos espontâneos e vice-versa pelo próprio aparelho.

Assim sendo, com o Automode ligado se o paciente estiver em VCV e mostrar drive estável, 

o ventilador passa automaticamente a VS. Se estiver em PCV passa automaticamente a PS e se 

estiver em PRVC também passa automaticamente para VS. Caso o paciente venha a instabilizar 

seu drive ou ainda fazer apnéia e o automode esteja ligado, o ventilador reassume os modos 

assisto-controlados respectivos.

 
APRV: AIRWAY PRESSURE RELEASE VENTILATION 

Trata-se de um novo modo de VMI, onde objetiva-se oferecer dois níveis pressóricos nas 

vias aéreas, com uma frequência automática de variação. Esses níveis são definidos como PEEP 

alta (h) e PEEP baixa (l).

Caso se deseje manter o paciente com frequência assisto-controlada, sem modos 

espontâneos, ajusta-se os valores de PEEPh e PEEPl e a duração de cada um deles em segundos, 

estabelecendo-se a relação PEEPh:PEEPl. O valor de PEEPh e PEEPl devem diferir em no mínimo 

5 cm H2O. Na prática, sem o paciente entrar com ciclos espontâneos teremos resultado final 

muito parecido com PCV.

A grande novidade está quando se permite que o paciente entre com modos espontâneos, 

Fig 2 – Esquema
do Volume de Suporte.
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nos momentos de PEEPh e PEEPl. O paciente pode entrar “sozinho”, sem nenhuma ajuda, ou 

pode-se associar Pressão de Suporte nessas entradas espontâneas. De forma muito segura, 

o ventilador soma o valor de PSV oferecido ao valor de PEEPl, ou seja, se estivermos dando 5 

cmH2O de PEEPl e 15 cm H2O de PSV o valor da Paw será de 20 cm H2O. Quando o paciente 

passar a PEEPh, que pode estar setada por exemplo em 12 cm H2O, o ventilador não oferecerá 

mais 15 cm H2O de PSV, mas sim apenas 8 cmH2O, pois a Paw desta forma se manterá em 

20 cm H2O.  Nessa maneira de regulagem pode-se por exemplo usar o método para iniciar 

diminuição de PEEP em pacientes que estejam “dependentes” de valores altos, cuja tentativa 

de diminuição da PEEP objetivando posteriormente o desmame, tem se mostrado infrutífera. 

Por exemplo: pode-se setar a f assistida em 6 x por minuto e a relação PEEPh:PEEPl em 2.5:1, 

garantindo-se assim grande parte do tempo em PEEPh, com pequena liberação do ar por pouco 

tempo, repressurizando-se o sistema em seguida. Basicamente o Volume minuto nesse modo 

será a soma dos VC de todas as ventilações espontâneas além do VC liberado quando há 

mudança de PEEPh para PEEPlow.

Trabalhos estão sendo realizados para demonstrar se o APRV realmente veio somar alguma 

vantagem no processo de diminuição da PEEP ou mesmo na ventilação espontânea do paciente 

com SARA, uma modalidade de ventilação recentemente mais estudada como futura opção aos 

atuais guidelines, que ainda precisa ser confirmada com maior grau de evidência para poder ser 

recomendada, no momento atual. O racional em se permitir a ventilação espontânea seria que o 

paciente com diafragma ativo parece ventilar muito melhor as áreas dependentes, posteriores, 

precisando de níveis menores de PEEP para abri-las. Isso permitiria menor nível de sedação e 

agilizaria um e processo de diminuição de PEEP mais curto. Como consequência, poderia haver 

menor tempo de VM e portanto diminuição de complicações relacionadas à VMI. Uma utilização 

possível também é assincronia.

A seguir, uma ilustração que 

demonstra bem o APRV:

Fig – 4 – Esquema de Funcionamento 

do APRV/Bilevel

PAV PLUS – PROPORTIONAL ASSIST VENTILATION

Ventilação Assistida Proporcional é um modo desenvolvido para aumentar ou diminuir a 

Pressão nas vias Aéreas (Paw) em PROPORÇÃO ao esforço do paciente (mensurado pela pressão 

negativa que ele faz ao tentar inspirar, denominada de Pmus), amplificando ou diminuindo fluxo 

e volume. Não há fixação de objetivo de volume ou pressão; Na PAV se determina o quanto o 

ventilador irá realizar do trabalho ventilatório total e quanto o paciente deverá se responsabilizar 

para viabilizar esse trabalho. O Trabalho Ventilatório (em inglês, Work of Breath, sigla WOB) 
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total é composto então pelo WOB do ventilador e WOB do paciente (WOBvent e WOBpt, 

respectivamente).

O cuidador entra com o tipo e tamanho do tubo e o software usa essa informação para estimar 

a resistência da via aérea artificial sob qualquer fluxo pulmonar. Na PAV, os ciclos ventilatórios 

são randomizados: a cada 4-10 ciclos ocorre pausa inspiratória curta automática (em tese não 

detectada pelo SNC) e que permitirá ao sistema poder calcular complacência (Cpav) (e portanto 

Elastância, vez que está é o oposto matemático da Cav.) e da Resistência do sistema (Rpav). As 

micropausas permitem estimar a P alveolar, representada na curva de cor azul na tela. A curva 

branca representa a Paw. Com isso o ventilador nos oferece Palveolar estimada em tempo real 

(vent espontânea) e AUTOPEEP em tempo real, em ventilação espontânea.

A cada inspiração do paciente o software detecta o fluxo pulmonar instantâneo, que se 

correlacionará com a resistência das vias aéreas artificiais e do paciente, integrando o fluxo 

para estimar o Volume Pulmonar Instantâneo, o qual é dependente também da força elástica de 

recolhimento do pulmão e do tórax. 

A força que o paciente realiza gera a pressão “negativa” que será a Pmus.

Assim sendo a cada inspiração o sistema saberá os valores de Cav., Rpav e, com o esforço 

do paciente, Pmus, poderá então oferecer VC, Fluxo e Pressão (do ventilador) visando manter 

a igualdade da Equação do Movimento, já ensinada em outro capítulo desta apostila. Com a 

medida da Pmus, o ventilador extrapola esse valor permitindo estimar o WOBpt, definirá ainda 

a participação dos componentes de elastância e resistência no trabalho, mantendo uma “seta” 

ativa na Barra de WOB mostrando quanto o paciente está realizando. O objetivo do WOB Pt estar 

SEMPRE entre 0,3-0,7 J/L. (Fig 5) 

 

Fig 5 – Tela de aparelho com PAV plus 

(B840). Observe a seta de WOBpt, com a 

discriminação de Elastância (E) e Resistência 

(R). A curva “preenchida” é  estimativa da 

Pressão alveolar em tempo real e em a curva 

em linha branca é a Paw.

Uma indicação para PAV são pacientes 

desmame difícil, como por exemplo DPOC ou 

pacientes longamente ventilados, bem como 

para minorar ASSINCRONIAS. Pacientes 

com fraqueza muscular ou Pmus muito 

alterada podem não se adaptar prontamente, gerando VC baixos e taquipnéia.

Vale notar que em algumas situações como pacientes com drive marginal ou ainda com 

fístulas ou cuff desinflados devem ser contraindicado o uso da PAV pois o ventilador pode gerar 
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excesso de fluxo e não se adaptar adequadamente.

Um ponto muito importante é a regulagem da %Supp (% de suporte), que nada tem a ver com 

a conhecida Pressão de Suporte (PSV). A %Suporte - que o médico/fisioterapeuta determinarão 

–, quanto o aparelho irá ajudar a diminuir o WOBpt. Em outras palavras, inicialmente se inicia em 

média com 50% de %Supp, variando-se conforme as necessidades do paciente, ancorado ao 

objetivo de manter o WOBpt entre 0,3-0,7 J/L; Importante ressaltar que valores extremos devem 

ser evitados, por exemplo acima de 75-80% ou abaixo de 15%. No primeiro caso, deve-se tentar 

modos assisto-controlados convencionais. Talvez o paciente ainda não esteja preparado para 

a PAV. No segundo caso deve-se tentar evoluir o TRE (teste de respiração espontânea) e tentar 

tirar o paciente da VMI, vez que está suportando bem o WOB sem quase suporte do ventilador.

 

Fig 6 – Observe a tela de inicialização e 

os dados que precisam ser alimentados.

A PAV é disparada a fluxo ou pressão e 

ciclada a fluxo. É um modo CONSIDERADO 

espontâneo, onde não se coloca, portanto, f 

controlada ou assistida. 

ATC – AUTOMATIC TUBE COMPENSATION 

Trata-se de modo onde o ventilador tentará executar fluxo a fim de diminuir a resistência 

do mesmo e por conseguinte diminuir o WOBpt. Popularmente tentou-se disseminar o codinome 

“extubação eletrônica”, vez que ele se propõe a compensar até 100% a presença do tubo. Fato 

é que nem sempre isso ocorre, devido a inúmeros fatores.

O uso de ATC visa a redução do WOBpt, preservação do padrão da respiração, melhor 

sincronização e melhora no conforto respiratório. Pode diminuir hiperinsuflação não-desejada da 

PSV, na expiração. No entanto, secreções no tubo podem dificultar a diminuição da resistência pelo 

ATC. ATC utiliza o coeficiente resistivo da prótese endotraqueal e a medida do fluxo instantâneo 

para ajustar a pressão proporcionalmente à resistência durante todo o ciclo respiratório.
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Abaixo esquema de funcionamento do ATC:

 

Fig 7 – Esquema do ATC, descrita 

por Elssasser et al.

NAVA – NEURALLY ADJUSTED VENTILATORY ASSIST
Neurally adjusted ventilatory assist (NAVA) é um novo MODO de VMI, que usa o sinal 

obtido da atividade elétrica do diafragma (Edi) para controlar a ventilação. Edi representa o drive 

ventilatório e reflete a duração e intensidade do esforço do paciente através da detecção elétrica 

da atividade neural relacionada a ele.

No modo NAVA, a ASSISTÊNCIA INSPIRATÓRIA começa (trigger) quando o centro 

respiratório cerebral despolariza e manda esse sinal pro diafragma. A sonda com sensor, 

localizada intra-esofágica na altura do diafragma, tem capacidade para detectar a variação de 

Edi e enviar ao ventilador. Este, por sua vez, à medida em que mede a variação de Edi interpreta 

como desejo de ventilar do paciente e inicia o  envio de ar ao paciente, ou seja, inicia o fluxo 

inspiratório. Tudo isto ocorre, portanto, independente de quaisquer componente pneumático, 

sendo um disparo essencialmente elétrico. Um disparo neural.

A Pressão inspiratória é entregue de forma PROPORCIONAL à variação da Edi, ou seja, 

a pressão nas vias aéreas na NAVA é variável. A entrega de ar cessa quando Edi declina para 

70% do pico máximo registrado da Edi. Em outras palavras, a CICLAGEM do NAVA também é 

elétrica, também é NEURAL. 

Desta forma a Edi é medida em microvolts. O problema é que a micro voltagem não se 

associa a força muscular. Assim sendo, ao inicializar o modo NAVA, será necessário analisar 

para cada paciente, qual a variação de pressão gerada pela variação da Edi, chamado esse 

fator de Ganho de NAVA ou NAVA gain. Por exemplo: uma variação de 1 microvolt pode em 

determinado paciente gerar 1 cm H20 e isso ser insuficiente para assegurar uma boa ventilação. 

Nessa situação, é necessário que se ajuste o FATOR DE CONVERSÃO DE NAVA ou NAVA GAIN, 

onde na tela haverá um botão em que você irá aumentar tal correlação. Por exemplo: 1 microvolt 
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e também fazem as convencionais, ou seja, não seria mais preciso ter um ventilador somente 

para fazer HFOV, o que na prática acaba dificultando seu uso pelo custo. Recentemente (2013) 

novo estudo demonstrou que esse método não melhorou mortalidade (Estudo OSCAR) e outro, 

também em 2013 (OSCILLATE) demonstrou piora da mortalidade utilizando-se HFOV em SARA. 

Assim sendo as Diretrizes Brasileiras de 2013 recomendam não usar HFOV.

SMARTCARE/PS

SmartCare/PS também conhecido como  ‘‘Neoganesh’’ system ou  Automated Weaning 

System, é o primeiro sistema de desmame automatizado comercializado de forma efetiva. 

SmartCare/OS caracteriza-se por continuamente avaliar o protocolo de desmame no modo 

PSV baseado em medidas de f resp, VC e ETCO2 (capnógrafo) a cada 2-5 min. Ou seja, é 

modo também considerado de alça fechada. Sua meta: manter o paciente na chamada “zona de 

conforto” de respiração, adaptando o nível de PSV e automaticamente iniciando o TRE quando 

o paciente atingir critérios pré-definidos.

Para iniciar o uso do SmartCareTM o cuidador precisa entrar com algumas informações 

na tela de inicialização, a saber:

• Peso predito do paciente

• Se o paciente é ou não portador de DPOC e/ou Desordem Neurológica central

• O tipo de prótese endotraqueal em uso no doente

• O tipo de sistema de umidificação em uso

Se desejado, pode-se programar o processo de desmame automático para cessar durante 

a noite; Ressalte-se aqui que trata-se de pacientes de desmame difícil, cujo suporte deverá ser 

muito intenso pela equipe durante o processo de retirada. Por isso existe essa possibilidade 

de programação para se poder optar pelo dia. Isso de modo algum sugere que deva-se evitar 

extubar pacientes durante o plantão noturno, caso os mesmos estejam em condição para tanto.

SmartCare/OS é contraindicado em:

• pacientes sedados (profundamente)

• comatosos

• com grave broncoespasmo

• Com grave agitação psicomotora

• polineuropatia ou miopatia

E como funciona então? Existem 4 fases ou momentos:

• Adaptação 

• Observação 

• Manutenção 

• Extubação 
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Na fase de Adaptação, o objetivo é manter os paciente no estado de zona respiratória 

de conforto. Para isso, o sistema mede os parâmetros sob controle a cada ventilação a cada 

2-5 minutos. As medidas permitem classificar o padrão ventilatório do paciente baseado em 

parâmetros pré-determinados pelo cuidador como sendo limites para a Zona de Conforto. São 

eles:

• Máxima e mínima f 

• Mínimo VC

• Máximo ETCO2

Com isso o sistema adapta o valor de PSV (acima da PEEP) para manter o paciente 

confortável e com menor WOB possível, objetivando manter o paciente dentro dos limites cuja 

regulagem você colocou inicialmente.

Os parâmetros sugeridos no SmartCare/PS para esses limites são:

• f respiratória total: deve ficar entre 15-30 rpm (em neuropatas tolera-se 34 rpm)

• VC mínimo entre 250 e 350 ml de VC • Máximo ETCO2 de 55 mmHg (Para DPOCs 

admite-se até 65 mmHg).

Dentro destes parâmetros pode-se dizer que o paciente está em ventilação “normal”. No 

entanto, quando os parâmetros saem fora do estabelecido antes há uma automática adaptação 

do nível de PSV objetivando retornar aos parâmetros anteriores. Por exemplo: o sistema  aumenta 

a PSV em resposta a taquipnéia, à hipoventilação e abaixa a PSV nos casos opostos. A magnitude 

do incremento pode ser pré-definida, variando em média de 2-4 cm H2O.  Uma vez o paciente 

se mantendo estável no modo “normal”, o sistema reduz o nível de PSV em intervalos de 15,30 

e 60 minutos dependendo do nível prévio que o paciente vinha necessitando de PSV.

A meta é encontrar o mínimo (ou melhor) valor de PSV que mantenha o paciente na Zona 

de Conforto Respiratório, com PEEP de 5 cm H2O ou menos. Uma vez encontrado esse ponto, 

o ventilador inicia a fase de OBSERVAÇÃO, que equivalerá, na prática, ao Teste de Respiração 

Espontânea (TRE). A transição para um TRE (que é o PERÍODO DE OBSERVAÇÃO em si) é 

mostrado apenas no display do ventilador.

O valor de PSV para uso no TRE (= fase de observação) é estabelecido pelo tipo e tamanho 

da prótese em uso e pelo sistema de umidificação em uso (já informados ao software no início 

do uso do SmartCare/PS. PSV de 5-7 cm H2O são necessárias para fazer TRE com aquecedor 

ativo (HH) e traqueostomia ou tubo translaríngeo. Já com uso de HME o TRE é feito com PSV de 

9-12 cm H2O. (seja com tubo translaríngeo  ou traqueostomia).

A duração do TRE é determinada pelo padrão ventilatório prévio do paciente.  Quanto maior 

a necessidade de PSV, maior a duração do TRE chegando até a 2 horas.

Durante o TRE os parâmetros continuam sendo medidos. Se o padrão ventilatório se 
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mantiver estável o valor de PSV se mantém constante. Se o paciente precisar de menor suporte 

durante o TRE o valor de PSV pode cair para 5 cm H2O. O sistema encerra o TRE se o valor de 

PSV for aumentado durante o processo, acima de 2 vezes. Este ciclo pode ser interativo e termina 

quando o paciente completa com sucesso o período de “observação” ou seja, o TRE. Nesse 

instante, o display do ventilador informa: “Considere a separação” do paciente do ventilador. 

Caso o cuidador concorde com a conclusão, garantido que os testes de patência da via aérea 

foram feitos quando necessário, procede-se à extubação.

Caso nesse instante ninguém esteja vendo ou ainda não se tenha condição pra extubar 

naquele momento, o aparelho entra na chamada fase de Manutenção. Após um TRE de sucesso 

o SmartCareTM entra na fase de manutenção. Se o paciente voltar a instabilizar, há uma nova 

readaptação do ventilador  objetivando manter a “ventilação normal”. 

Os estudos demonstram que o Automated Weaning System do SmartCare diminui o WOB de 

forma melhor ( OU PELO MENOS IGUAL) a quando o processo é conduzido por seres humanos.  

O maior estudo testando essa tecnologia foi conduzido pela equipe de seu criador, Brochard L 

et al. No estudo, houve significativa e importante diminuição de tempo de VM e estadia na UTI. 

No entanto, tentou-se repetir o estudo na Austrália (Rose et al) e o resultado foi diferente, não 

sendo encontrado benefício algum com o uso da tecnologia. Mas o que concluir? Ponderações 

importantes foram feitas quando se comparam os dois estudos (Tabela 1).

Cabe ao futuro, com novos estudos sobre essa tecnologia, definir se realmente ela será útil 

e em qual população.

Branson e cols. em uma grande revisão sobre os chamados “novos modos” de VM 

questiona justamente qual o impacto em se utilizar tais modos no desfecho final dos pacientes. 

Infelizmente todos esses modos novos, ditos “avançados” a despeito de serem muitos deles 

promissores, somente foram analisados em estudos cujo nível de evidência varia entre V e III, ou 

seja, ainda relativamente baixo. Um ou outro trabalho isolado consegue atingir nível II. 

Na verdade, nos parece atualmente, que muito mais que o modo em si, fará toda diferença 

o respeito a alguns preceitos de ventilação gentil dos pulmões. Caso não sejam seguidos tais 

preceitos, o pulmão poderá se inflamar apenas por estar submetido a VMI. A pesquisa e o 

conhecimento de novos modos de VMI com certeza aprimorarão a tecnologia e trarão benefício no 

futuro. Na atualidade, cabe ainda ressaltar que são necessários novos estudos para que possam 

recomendar tais modos para serem aplicados no dia a dia com bom grau de recomendação.
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Tabela 1. Comparação das características dos dois estudos, podendo eventualmente 

justificar os resultados díspares.
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CAPÍTULO 6 - COMPLICAÇÃO DA VENTILAÇÃO ARTIFICIAL: INFLUÊNCIA 
DA VENTILAÇÃO MECÂNICA NA HEMODINÂMICA - INTERAÇÃO CORAÇÃO-
PULMÃO

Alexandre Marini Ísola

Quando se opta por submeter um paciente à Ventilação com Pressão Positiva deve-se 

ter em mente que se estará impondo uma pressurização positiva durante a inspiração, o que 

é exatamente o oposto do que ocorre fisiologicamente. Na inspiração espontânea, há uma 

queda nos valores pressóricos intra-torácicos, que é transmitida para todas as vísceras desta 

cavidade, com destaque para coração e vasos sanguíneos. Quando submetemos o paciente 

à uma inspiração com pressão positiva, estamos transmitindo essa pressão para as mesmas 

vísceras acima citadas, com influência direta na hemodinâmica do paciente.1,2

Perceba na Figura 01 as influências na pressão arterial pulmonar durante um ciclo 

espontâneo(A) e outro artificial, sob VPPI(B):

 

Fig. 1 – Influência da ventilação sobre a pressão 

de arterial pulmonar em modo espontâneo e sob VPPI

É muito importante relembrar que os pulmões 

são órgãos cônicos, cuja distribuição do ar e sangue se faz de forma heterogênea. Pesquisadores 

demonstraram que os alvéolos do ápice pulmonar são de maior tamanho, mas com menor 

capacidade de expansão que os alvéolos da base pulmonar. Também já foi demonstrado que 

há um maior direcionamento de volume total de sangue para a base pulmonar do que para os 

ápices. Isso se deve muito à força da gravidade e à própria anatomia dos pulmões.1,2

Os pulmões são órgãos de interface ar-sangue. O organismo visa o acoplamento desses 

dois ambientes, ou seja, o acoplamento VENTILAÇÃO/PERFUSÃO (V/P).

As áreas de tecido submetidas somente a ventilação - sem perfusão - são denominadas 

áreas de espaço morto. As áreas submetidas a PREDOMÍNIO de ventilação sobre perfusão estão 

sob Efeito Espaço Morto. Já áreas que apresentem somente perfusão, sem ventilação estão 

sob o denominado “Shunt” e aquelas áreas sob PREDOMÍNIO de perfusão sobre a ventilação 

estão sob Efeito “Shunt”.2

Assim sendo, já está provado que a base pulmonar recebe maior volume de ar e sangue 

que os ápices pulmonares. No entanto, importante ressaltar que a base tem predomínio de 

perfusão sobre ventilação (efeito shunt) e o ápice predomínio de ventilação sobre perfusão (efeito 

espaço morto) (Fig 2 E 3).
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Fig. 2 - Esquema da Distribuição da Ventilação e Perfusão no pulmão
 

Fig. 3 – Esquema mostrando situações de Espaço  

Morto e Shunt

O pesquisador e fisiologista John West analisou 

a histologia e a função alveolar e circulatória no pulmão 

humano e frente aos seus achados propôs uma 

classificação, anátomo-funcional muito usada ainda hoje, 

onde se percebe bem a distribuição de ar e sangue pelos 

pulmões, de acordo com o momento do ciclo ventilatório 

1,2. (Fig. 4)

É muito importante ter em mente esse conceito pois adiante será revisada a influência 

da ventilação com pressão positiva na hemodinâmica do paciente e dominar esses conceitos 

auxilia no dia a dia do bom entendimento dessa questão.

Conforme já explicado anteriormente, o pulmão tem distribuição heterogênea de ar e 

sangue, de acordo com o modelo desenvolvido por John West. Posteriormente, fisiologistas como 

Jardin e Vieillard-Baron 3 definiram a ideia de Condição Zona I, II e III, decorrente da influência 

da pressão positiva na hemodinâmica e como isso pode afetar diretamente o desempenho do 

sistema circulatório em manter a oferta de O2 (DO2) e qual o potencial disso no impacto final na 
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sobrevida. Percebe-se que na Condição Zona II há uma grande influência da VPPI, chegando a 

superar a Pressão de Oclusão da Artéria Pulmonar (POAP). Já quando a pressão intra alveolar 

diminui, devido à saída do ar, a POAP supera a Pressão alveolar e configura-se uma Condição 

Zona III. (Fig. 5)

 

Fig. 5 – Observe as Condições Zona II

e Zona III

A Pressão Transpulmonar (Ptp) é a subtração entre a Paw e a Pressão Esofageana, esta 

uma pressão comparável à Pressão Pleural. É sabido que as mudanças na Ptp podem afetar 

diretamente o desempenho do Ventrículo Direito (VD).3,4

Muito importante relembrar que o VD tem uma reserva anatômica e funcional que lhe confere 

capacidade adequada para enfrentar sobrecargas de pré-carga, ao contrário do Ventrículo 

Esquerdo (VE) que suporta melhor as sobrecargas de pós-carga.2,3

Veja na Fig. 6 a dinâmica da sístole e diástole do VE e do VD. Para vencer tamanha pós-

carga, o VE precisa de uma importante fase, que é a contração isovolumétrica, onde a pressão 

na cavidade aumenta, mas seu volume não diminui (aumenta a tensão nas paredes ventriculares). 

Só a seguir é que a pressão supera a resistência da pós-carga e começa então a ejeção do 

sangue com diminuição inicialmente de volume e, a seguir, da pressão dentro da cavidade. Já 

no VD a pós-carga é muito menor, e assim que a tensão de suas paredes começa a aumentar, 

isso já é suficiente para vencer a sua pós-carga, com ejeção do sangue quase que simultânea. 

Desta forma quase não há fase isovolumétrica, pois já há contração efetiva e queda do volume 

da cavidade. Quando se impõe aumento da pós-carga ao VD, o mesmo irá precisar trabalhar 

com regime muito semelhante ao que normalmente faz o VE. Porém não foi dimensionado para 

esse fim e sua reserva é muito pequena para vencer elevações de pós-carga.4 (Fig. 6)

Fig. 6 – Fases do ciclo cardíaco do 

Ventrículo Direito à Esq e do Ventriculo E à 

Direita. Note os diferentes aspectos.

Desta maneira, é comum que nessas 

situações haja a instalação da Insuficiência 
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Ventricular Direita Aguda, uma situação que levará a represamento do sangue a montante, com 

congestão esplâncnica (aumento das pressões venosas em vísceras como fígado, intestinos e 

rins) ocasionando piora na perfusão das mesmas e, por fim, lesão celular e tecidual que pode 

culminar com a Disfunção Múltipla de Órgãos e Sistemas (DMOS). 3,4

Para tentar minimizar os efeitos da VPPI sobre a hemodinâmica deve-se, sempre que se 

submeter um paciente à VPPI, cuidar para que o mesmo esteja totalmente ressuscitado do ponto 

de vista volêmico. Mas é muito importante ressaltar que, a despeito de fortemente recomendada, 

essa conduta deve ter objetivo (meta clara) e limite para sua aplicação. Uma vez ressuscitado 

adequadamente o paciente, a fim de minimizar os efeitos da VPPI sobre sua hemodinâmica 

frente a uma situação de falência de VD aguda, oferecer ainda mais reposição volêmica pode ser 

altamente prejudicial, por piorar o ingurgitamento esplâncnico e a perfusão destes órgãos. Nesse 

momento o que resta a fazer é tentar diminuir as pressões positivas inspiratórias e melhorar a 

função de bomba do coração, bem como, em alguns casos, RETIRAR VOLUME do paciente 

lançando mão de diuréticos ou ultrafiltração, se assim for necessário. (Fig. 7 e 8) 4,5,6

 

 

Fig. 7 – Observe a dilatação da v. hepática e 

o refluxo do contraste em paciente com falência de 

VD e VPPI.

Fig. 8 – Observe a dilatação das VV. Renais 

e o nefrograma persistente no mesmo tipo de 

paciente da Fig 7.

Aumentos progressivos da PEEP ocasionam 

aumentos progressivos da Resistência Vascular 

Pulmonar7  Esse tipo de sobrecarga, considerada 

de pós-carga, é muito ruim para o VD, melhor 

adaptado a vencer sobrecargas de pré-carga.

(Fig. 9).
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 Fig. 9 – Efeito na RVP decorrente do 

aumento da PEEP 7

Sob VPPI, o paciente será submetido a 

Pressões Positivas por vezes MUITO ALTAS 

para a capacidade do VD. Porém muitas 

vezes tal fato será necessário para assegurar 

adequada ventilação e troca gasosa. 

Mas muitas vezes também pode levar à Falência Aguda de VD (Acute Cor Pulmonale). Isso 

pode levar a queda do DC, má perfusão periférica, DMOS e até a óbito. Esse ciclo é chamado de 

vicio de autoagravamento do VD.3,4,7

O diagnóstico da Falência aguda de VD é complicado pela ausência de sinais clínicos 

e biológicos específicos.Alguns sinais biológicos que mostram disfunção cardíaca aparecem 

precocemente durante a Disfunção Aguda de VD. Os órgãos mais afetados pela congestão 

induzida pela Falência VD são rins e fígado. Diminuição da perfusão renal caracteriza-se pela 

queda no Débito urinário e aumento da creatinina. A diminuição da perfusão hepática leva a 

aumento do lactato sérico, redução na síntese de fatores de coagulação (com queda do TAP).8

• Os sinais eletrocardiográficos de Disfunção de VD são inespecíficos, apenas mostrando 

Taquicardia sinusal.

• Inversão de Onda T em D3, aVF ou V1-4 

• Bloqueio completo ou incompleto de ramo D 

• QRS > 90 graus ou eixo indeterminado 

• S1. Q3, T3 

• Fibrilação Atrial 

• Complexos de baixa voltagem 

Exames laboratoriais que podem ajudar são:

• BNP – (Brain-type Natriuretic peptide) é sintetizado e secretado pelo miocárdio como 

consequência do stress a que são submetidas as fibras do VD. 

• Troponina também pode se elevar em falência de VD e no TEP; 

• No TEP a elevação de ambos são sugestivos de disfunção de VD. 

• No entanto, são exames de alto valor preditivo negativo e baixo valor preditivo positivo. 

• A radiografia de tórax, ainda mais no paciente crítico, fica muito prejudicada. A seguir 

relacionam-se as principais características:

• A sensibilidade para identificar alterações de forma do VD é limitada pois o coração 
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pode se dilatar de formas pouco usuais e variadas. 

• Pode-se fazer inferências juntando-se a análise da vasculatura pulmonar e posição do 

coração no tórax. • Alterações possíveis são: 

• Dilatação dos ramos pulmonares proximais com apagamento dos ramos periféricos 

• Preechimento do espaço retrosternal secundário a aumento do VD 

• Dilatação de v. cava inferior e v.ázigos 

• D.Pleural 

• Aumento da curvatura da borda direita do coração por aumento de AD 

Hoje o Ecodopplercardiograma é considerado o exame menos invasivo que propicia grande 

número de informações, e é o mais útil na investigação da suspeita de Disfunção Aguda de VD. A 

sensibilidade para identificar alterações de forma do VD é limitada pois o coração pode se dilatar 

de formas pouco usuais e variadas.

O uso de posição PRONA como Manobra de Recrutamento alternativa à Manobra de 

Máximo Recrutamento (MRM) tem se mostrado vantajosa em pacientes com disfunção de 

VD, pois é sabido que este tipo de MR é efetiva para recrutar alvéolos, porém com impacto 

hemodinâmico positivo, melhorando as RVP e a Fração de Ejeção de VD 9,10 Recentemente 

(2013), Boissier e cols. Identificaram numa casuística de mais de 200 pacientes com SARA grave 

incluídos em 5 anos consecutivos uma incidência de 22% de Acute Cor Pulmonale, havendo 

portanto, necessidade de afastar ou identificar essa condição quando se estabelecer a estratégia 

adotada para ventilar e/ou recrutar. Barbas e cols. sugerem, em vista da maior gravidade e pior 

prognostico dos pacientes portadores de Cor Pulmonale Agudo (ACP), que este seja mais um 

critério a ser acrescido na definição da SARA de Berlin.16

INFLUÊNCIA DA VM NA PRESSÃO ARTERIAL SISTÊMICA

Os efeitos da ventilação mecânica também são sentidos nitidamente na pressão arterial 

sistêmica. Tal fato é tão significativo que originou pesquisas que culminaram com métodos 

de monitorização do status volêmico do paciente e da responsividade à reposição de fluidos 

baseado no grau maior ou menor da influência da VPPI na pressão arterial, como será detalhado 

a seguir. 

Quando a Paw aumenta, na inspiração sob VPPI, essa pressão é transmitida para todas 

as vísceras torácicas, incluído o coração. Esse órgão em particular sofre uma “ordenha”, é 

“espremido” pela pressão do ar imposta à sua volta e isso traz variações na pressão sanguínea, 

tanto na Pressão Arterial Pulmonar como na Pressão Arterial Sistêmica. (Fig. 10)

Observou-se que a variação da Pressão Arterial Média Invasiva (PAM) ocorrida na inspiração 

e expiração poderia ser avaliada entre as diferenças do PA sistólica na inspiração e expiração 

do ar (chamado de ΔPS ou diferença de Pressão Sistólica) ou pela diferença entre PAS – PAD 

na inspiração e expiração do ar (chamado de ΔPP ou Diferença de Pressão de Pulso). O valor 
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mensurado da porcentagem destas diferenças se relaciona com o paciente estar mais ou 

menos depletado de volume intravascular, havendo maior ou menor fluidoresponsividade do 

paciente à administração de fluidos. Importante destacar que fluidoresponsividade é diferente 

de fluidonecessidade. Esse método ainda exige que o paciente tenha ritmo cardíaco regular e 

esteja sedado e sem drive ativo para que a medida seja considerada, bem como foi validada para 

pacientes com VC ≥ 8 ml/kg/peso predito e com PEEP baixa.11,12,13

Fig. 10 – Observe no traço de 

fundo a Paw e nos quadros a descrição 

da influência da VPPI em cada 

momento nas cavidades cardíacas.

Fig. 11 – Observe a variação 

da Pressão Sistólica e da Pressão 

de Pulso durante a inspiração sob 

VPPI.

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Assim sendo, ao se submeter um paciente à VMI, deve-se ter em mente que a relação 

coração-pulmão deve ser amigável. Um VD normal pode desenvolver um máximo de 30mmHg 

de pressão sistólica de forma aguda, ou seja, é uma câmara com baixa reserva para enfrentar 

sobrecargas de pós-carga agudas.

Já em 1975, Peter Suter em elegante trabalho (mesmo com as limitações da época e os 

conceitos da época) demonstrou que quanto mais se eleva a PEEP, maior era a relação PaO2/

FiO2, mas, a partir de determinado valor, existe queda de DO2. Ou seja, a PEEP “ideal” segundo 

ele seria a de melhor relação PaO2/FiO2 mas que conservasse a oferta de O2 aos tecidos. 

Uma alta relação isoladamente não terá valor caso o O2 não possa ser oferecido e consumido 

adequadamente pela célula. 14
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Desta maneira, o encontro de Falência Aguda de VD é comum em unidades clínicas e de 

Pós-operatório (aprox. 22%) 15, com pacientes com doenças comuns como a sepse, a SARA 

e outras. Assim sendo, a monitorização da influência da VM sobre a hemodinâmica do paciente 

deve ser constantemente checada no paciente crítico a fim de garantir uma ventilação protetora 

pulmonar, mas também que seja “protetora” do miocárdio, do sistema circulatório, da perfusão 

e essencialmente, da Oferta e Consumo de O2.
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CAPÍTULO 7 - COMPLICAÇÃO DA VENTILAÇÃO PULMONAR ARTIFICIAL: 
PNEUMONIA ASSOCIADA À VENTILAÇÃO MECÂNICA

Bruno do Valle Pinheiro

 
1. DEFINIÇÕES

Pneumonia hospitalar (ou nosocomial) é aquela que ocorre após pelo menos 48 horas 

de internação, excluindo, assim, casos em que a infecção já estava incubada no momento da 

internação. Dentre as pneumonias hospitalares, a mais estudada é a associada à ventilação 

mecânica (PAV), definida como aquela que ocorre após pelo menos 48 horas da instalação do 

suporte ventilatório invasivo.

A PAV foi classificada por muitos anos como precoce ou tardia conforme sua apresentação 

ocorresse até 5 dias de internação hospitalar ou após este período. Muitos confundem e levam 

em conta o tempo de ventilação quando o critério atualmente aceito é o tempo de internação, que 

será o que irá influir na troca da flora bacteriana do paciente (geralmente da comunidade) pela 

flora hospitalar, geralmente multi-resistente. Em média esse tempo é de cinco dias, mas você deve 

idealmente estudar e conhecer a microbiota de seu hospital e de sua UTI pois esse valor pode ser 

diferente. A partir de 2016, nova recomendação da Infectious Diseases Society of America (IDSA) 

e da American Thoracic Society (ATS) extingue esses termos e coloca como pneumonia com 

chance de germe multirresistente, definindo quais os critérios para essa classificação. 

2. EPIDEMIOLOGIA

A pneumonia é a segunda infecção hospitalar mais comum (a urinária é a primeira), 

mas é a que apresenta maior morbidade e mortalidade. Entre pacientes internados em UTI, 

vários estudos apontam a pneumonia como a infecção hospitalar mais comum, chegando a 

ser diagnosticada em mais de 40% dos pacientes. Quando são avaliados apenas pacientes 

em ventilação mecânica, sua incidência pode ser ainda maior. Estima-se um risco de 

desenvolvimento de pneumonia de 1% a 3% por cada dia de ventilação mecânica. 

A pneumonia é a infecção hospitalar com a maior mortalidade. Entretanto, muitas vezes 

é difícil caracterizar se o óbito deveu-se à pneumonia ou a alguma outra doença, na vigência 

da qual o paciente desenvolveu a pneumonia. Se, por um lado, a ocorrência da pneumonia 

aumenta o risco de óbito de qualquer doença (segundo alguns estudos em até 2 a 2,5 vezes), 

os pacientes com doenças mais graves, portanto com maior risco de óbito, são os que 

apresentam maiores chances de desenvolverem pneumonia hospitalar. 

Acredita-se que a mortalidade por pneumonia hospitalar seja de 27% a 50%. Isso 

significa que, em média, um terço dos pacientes que desenvolvem pneumonia e morrem 

não morreriam se não tivessem adquirido essa infecção hospitalar. Especificamente quando 

causada por determinados agentes, a pneumonia hospitalar pode determinar maiores taxas 
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de óbito. São eles a Pseudomonas aeruginosa, o Acinetobacter spp. e Staphylococcus 

aureus resistente à meticilina.

3. PATOGÊNESE

A figura 1 ilustra os principais mecanismos de desenvolvimento da PAV. 

Figura 1. Patogenia da pneumonia hospitalar. Adaptado de Kollef, N Engl J Med, 1999

Dentro desse esquema, o desenvolvimento da PAV decorre da penetração no trato 

respiratório inferior de um inoculo de microrganismos que ultrapassa a capacidade de defesa do 

hospedeiro. A principal via de penetração é a aspiração de bactérias que colonizam o trato aero 

digestivo. Por isso, dentre os fatores de risco para PAV, destacam-se aqueles que favorecem a 

colonização, sobretudo da orofaringe e aqueles que favorecem a aspiração.

Outras vias menos comuns de penetração de bactérias patogênicas nos pulmões são;

• inalação de aerossóis, sobretudo por meio de equipamentos de nebulização e durante 

a ventilação mecânica,

• disseminação hematogênica de focos infecciosos à distância,

• disseminação a partir de foco infeccioso em região contígua,

• inoculação direta em indivíduos intubados (por material contaminado no circuito, por 

aspiração traqueal sem técnica asséptica, através de AMBU contaminado).

A translocação de bactérias do trato digestivo para a corrente sanguínea, podendo assim 

chegar aos pulmões, é discutida. Em modelos experimentais com animais, já se comprovou 

que a isquemia da mucosa intestinal, presente por exemplo no choque circulatório, permite a 

passagem de bactérias da luz intestinal para o sangue, podendo gerar ou perpetuar um quadro 

séptico. Entretanto, esse mecanismo ainda não foi demonstrado em estudos clínicos.
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Uma vez atingidos os pulmões, o inoculo bacteriano determinará pneumonia em função da 

relação existente entre seu tamanho e virulência e as defesas do hospedeiro, incluindo as defesas 

mecânicas e as imunidades humoral e celular.

4. FATORES DE RISCO

A nova recomendação define abaixo quais são os riscos para uma PAV ser motivada por 

germe MR. São eles:

• O uso de antibióticos intravenosos antes de 90 dias

• Choque séptico no momento da PAV

• ARDS precedendo PAV

• Cinco ou mais dias de hospitalização antes da ocorrência de PAV

• Terapia de substituição renal aguda antes do início do PAV

• Fatores de risco para pneumonia hospitalar por germe MR

• Uso de antibióticos intravenosos 90 dias antes

 

A ventilação mecânica é por si só, o principal fator de risco para pneumonia hospitalar.  

O paciente em ventilação mecânica está exposto a uma série de fatores de risco, alguns diretamente 

relacionados ao suporte ventilatório, outros relacionados às suas condições clínicas de base. 

Os fatores de risco podem ser classificados em:

• Aqueles que favorecem a colonização do trato aero digestivo

• Aqueles que favorecem a aspiração

• Aqueles que favorecem a inoculação bacteriana nos pulmões por outras vias que  

não a aspiração

• Aqueles que diminuem a imunidade do hospedeiro
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Fatores de risco para colonização do trato aero digestivo.

Vários são os fatores que favorecem a colonização por bactérias patogênicas, sobretudo 

as enterobactérias.

Do ponto de vista clínico, os mais importantes são:

Além desses fatores relacionados ao paciente, a colonização pode ser facilitada pela 

transmissão de bactérias entre os pacientes internados, através de suas manipulações pelos 

profissionais de saúde. Nesse sentido, a não lavagem das mãos pelos profissionais de saúde, antes 

e depois de manipularem os pacientes, é importante fator de risco para a pneumonia hospitalar.

Embora haja indícios de que a elevação do pH gástrico para a proteção de úlcera de 

estresse com o uso de bloqueador-H2 ou antiácido aumente a incidência de pneumonia 

hospitalar, ao contrário do que ocorre quando a prevenção é feita com sucralfato, a literatura 

não é unânime em relação a essa posição. Em 1998, Cook e colaboradores não demonstraram 

diferenças em relação à ocorrência de pneumonia e em relação à mortalidade, entre pacientes 

em ventilação mecânica, que receberam ranitidina ou sucralfato como profilaxia para úlcera de 

estresse (NEJM 1998; 338:791). Por outro lado, em metanálise publicada em 2000, observou-se 

maior risco de pneumonia com o uso de ranitidina em relação ao sucralfato (BMJ 2000;321:1). 

Enquanto discute-se essa posição, um outro ponto parece melhor estabelecido: a população 

de pacientes internados que se beneficia da profilaxia de úlcera de estresse é pequena, sendo o 

seu uso indiscriminado incorreto. As condições em que a profilaxia está indicada são:

• Pacientes em ventilação mecânica,

• Traumatismo cranioencefálico,

• Queimaduras extensas,

• Choque circulatório,

• Sepse,
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• distúrbios da coagulação.

• Fatores de risco para aspiração

• Rebaixamento do nível de consciência

• Doenças neurológicas,

• Doenças sistêmicas,

• Medicamentos;

• Presença de cânula traqueal

• Re-intubações

• Presença de sonda gástrica ou enteral

• Alteração na deglutição

• Infusão da dieta em posição supina

• Manutenção do paciente em posição supina

• Íleo

Fatores diretamente relacionados ao suporte ventilatório.

Biofilme de bactéria no interior do tubo: com pouco tempo de ventilação mecânica, 

às vezes até 24 horas, forma-se um biofilme de bactérias na luz interna da cânula traqueal. 

A multiplicação das bactérias e suas inoculações com o fornecimento do volume corrente 

favorecem a infecção. Essas bactérias são inacessíveis a qualquer medida terapêutica.

Vazamentos ao redor do balonete: acima do balonete da cânula traqueal pode haver acúmulo 

de secreção contaminada. Mesmo com o balonete insuflado, parte dessa secreção pode alcançar 

a traquéia e as vias aéreas inferiores, propiciando a infecção. Obviamente, se o balonete for desin-

suflado, volumes maiores atingirão as vias aéreas inferiores, aumentando-se o risco de infecção. 

Por essa razão, não se indicam desinsuflações periódicas do balonete das cânulas traqueais.

Intubações repetidas: seja por extubações acidentais ou por desmames sem sucesso, 

as re-intubações impõem maior risco de desenvolvimento de pneumonia aos pacientes.

Formação de condensado nos circuitos: embora os condensados sejam contaminados 

por bactérias dos próprios pacientes, elas podem se proliferar e retornarem ao hospedeiro em 

maior número, favorecendo a infecção. Os condensados que se acumulam nos circuitos devem 

ser desprezados periodicamente, devendo ser manipulados como material contaminado.

Aspiração traqueal inadequada: as aspirações traqueais, sejam por sistemas abertos ou fe-

chados, devem ser feitas sob técnica estéril. Caso contrário, favorecem a ocorrência de pneumonia.

Contaminação dos equipamentos respiratórios (nebulizadores, ambu, espirômetros, 

analisadores de oxigênio): o CDC de Atlanta orienta medidas de desinfecção específicas para 

cada um desses equipamentos. Essas medidas devem ser implantadas pelas comissões de 

infecção hospitalar e seguidas rigorosamente.
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5. MEDIDAS PREVENTIVAS PARA PAV

Em função da participação de diferentes fatores em sua patogenia e pelas dificuldades 

do diagnóstico de certeza, não é simples se estabelecer com certeza as medidas preventivas 

que são comprovadamente eficazes na pneumonia hospitalar. Em artigo de revisão, Kollef listou 

uma série de medidas, farmacológicas ou não, para a prevenção de pneumonia especificamente 

associada à ventilação mecânica (tabela 1). Muitas podem ser estendidas a todas as pneumonias 

hospitalares (NEJM, 1999;340:627-634).

  

 O CDC (Center of Disease Control and Prevention – Atlanta, EUA), em documento publicado 

em 2003, estabelece uma lista de medidas preventivas para pneumonia hospitalar, separando-as 

nos seguintes grupos:

• Medidas educativas

• Prevenção de transmissão de microrganismos

• A partir de equipamentos

• Pessoa-a-pessoa

• Modificação de fatores de risco do hospedeiro

• Aumento das defesas do paciente potencial

• Prevenção de aspiração

• Medidas específicas para o pós-operatório

Medidas educativas

Programas de educação continuada com os profissionais que atuam no hospital, sobretudo 

em unidades de terapia intensiva, abordando os fatores de risco e as medidas preventivas eficazes 

em relação à pneumonia hospitalar, comprovadamente reduzem a ocorrência desta infecção.

A coleta de dados epidemiológicos e a divulgação periódica dos mesmos também são 

medidas importantes e servem de alerta e motivação para o combate do problema. Os principais 

dados que devem ser analisados e divulgados são:

• Taxas de ocorrência medidas por índices padronizados, o que permite análises ao longo 

do tempo e comparações entre diferentes unidades (ex. número de pneumonias 100 dias de 

internação ou número de pneumonias por 1.000 dias de ventilação mecânica).

• Agentes etiológicos.

• Perfil de sensibilidade dos patógenos isolados.

Medidas para evitar a transmissão de patógenos por meio de equipamentos e dispositivos

Os circuitos do ventilador não devem ser trocados rotineiramente, mas somente quando se 

apresentarem visivelmente sujos ou com mau funcionamento (ex. com vazamentos). Por outro 

lado, o condensado que se forma no circuito pode ser importante fonte de contaminação e deve, 
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portanto, ser desprezado periodicamente, evitando que retorne ao paciente através da cânula 

traqueal. Sua manipulação deve ser conduzida considerando-o material contaminado, ou seja, 

com luvas e com posterior lavagem das mãos. Não se recomenda desinfecção ou esterilização 

das peças internas do ventilador. Particularidades em relação ao uso de umidificadores ou filtros 

trocadores de calor e umidade (HME) serão comentadas em pergunta específica.

Um ambu deve estar disponível para cada leito. Entre o uso em pacientes diferentes, ele 

deve ser esterilizado ou submetido a desinfecção de alto nível.

Equipamentos para oferta de oxigênio e nebulização devem ser esterilizados ou submetidos 

a desinfecção de alto nível entre o uso por diferentes pacientes. Enquanto estão sendo usados 

no mesmo paciente, recomenda-se uma limpeza diária e desinfecção de baixo nível (ex. ácido 

acético a 2%), com secagem com ar seco. Especificamente em relação aos nebulizadores, eles 

não devem ser mantido no circuito do ventilador entre duas nebulizações.

Em relação ao uso de filtros de troca de calor e umidade (HME), não há ainda consenso de 

que sejam superiores aos umidificadores convencionais na prevenção de PAV. Vários estudos 

clínicos mostraram tendência de menor incidência de PAV com o HME, mas todos sem alcançar 

significância estatística, que, entretanto, foi observada em uma metanálise publicada em 2005 

(Intensive Care of Medicine 2005;31:5). Algumas recomendações são feitas em relação a essas 

duas possibilidades, conforme ilustrado na tabela 2.

Medidas para evitar a transmissão de patógenos pessoa-a-pessoa

A higienização das mãos é a medida mais importante e, ao mesmo tempo, a mais simples. 

Mesmo assim, a adesão a esta recomendação é pequena no dia-a-dia. Deve ser feita sempre 

antes e depois do contato com o paciente, usando-se água e sabão (com ação antimicrobiana 

ou não). Quando as mãos não estão visivelmente sujas, quando não manipularam secreções 

respiratórias ou objetos contaminados, pode-se usar antissépticos à base de álcool em 

substituição à lavagem.

As luvas devem ser usadas quando se manipula secreções respiratórias ou objetos 

contaminados por elas, trocando-as sempre que se for manipular outro paciente ou, no mesmo 

indivíduo, uma outra região. Importante frisar que o uso de luvas não torna dispensável a lavagem 

anterior das mãos.

Em relação à aspiração de secreções através da cânula traqueal, existem duas formas 

principais:

• sistema aberto: a cada aspiração, usa-se um novo cateter, desconectando-se o paciente 

do ventilador para proceder a aspiração.

• Sistema fechado: o mesmo cateter, mantido protegido por uma bainha plástica, é usado 

várias vezes, sem desconectar o paciente do ventilador.
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Não há vantagens comprovadas de um sistema em relação ao outro. Optando-se pelo sistema 

aberto, deve-se usar um cateter estéril; no sistema fechado, não se tem ao certo a periodicidade 

com que o cateter deve ser trocado, embora, na maioria das vezes, isto seja feito a cada 24 ou 

48 horas. Quando é necessário o uso de fluido para facilitar a aspiração da secreção, este deve 

ser estéril.

Medidas relacionadas à modificação dos fatores de risco do hospedeiro

As medidas preventivas relacionadas à modificação dos fatores de risco do hospedeiro 

podem ser agrupadas em:

• prevenção da colonização da orofaringe e estômago,

• prevenção da aspiração,

• aumento das defesas do hospedeiro contra infecção.

Como prevenção da colonização, deve-se proceder a limpeza diária da cavidade oral e 

orofaringe com solução antisséptica. Alguns estudos já demonstraram que a aplicação de 

clorexidine na cavidade oral reduz a colonização bacteriana, mas seu real impacto na prevenção 

da pneumonia hospitalar ainda não está estabelecido. É preconizada a realização de higiene bucal 

com escovação de 12/12 horas com solução aquosa de digluconato de clorexidine à 0,12%. Nos 

intervalos, a higiene bucal deverá ser realizada com água destilada ou filtrada e/ou aromatizante 

bucal sem álcool 4 vezes/dia.

Outra estratégia recomendada por alguns autores para se reduzir a colonização é a 

descontaminação seletiva do trato digestivo. Trata-se da administração de antibióticos tópicos de 

largo espectro na orofaringe, associada ou não à administração de antibiótico sistêmico no primeiro 

dia. Não há consenso sobre seu real papel na prevenção de pneumonia hospitalar. Por exemplo, 

em seu artigo de revisão sobre prevenção de pneumonia associada à ventilação mecânica, Kollef 

considera a descontaminação seletiva como medida comprovadamente ineficaz, com base em 

estudos controlados e prospectivos (NEJM, 1999;340:627-634). Apesar disso, a Sociedade Europeia 

de Pneumologia, através de uma força tarefa para traçar diretrizes em relação à pneumonia associada 

à ventilação mecânica, recomenda a descontaminação seletiva em populações específicas, como 

nos politraumatizados, nos grandes queimados, na pancreatite aguda grave, nas cirurgias eletivas 

de grande porte e nos transplantes (ERJ 2001; 17:1034-1045). Estudos mais recentes sugerem 

redução na incidência de PAV com a descontaminação seletiva, mas em níveis pequenos, não 

justificando ainda uma recomendação de uso rotineiro desta estratégia.

Em relação à colonização gástrica, que, segundo alguns, pode ser facilitada pela utilização 

de bloqueador H2, também não há consenso. Assim, não há recomendação para o uso rotineiro 

de sucralfato no lugar de substâncias alcalinizantes. Da mesma forma, não há recomendação 

para acidificação da dieta enteral com o objetivo de reduzir a colonização bacteriana.
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Para redução da aspiração de secreção das vias aéreas, a melhor estratégia seria reduzir o 

tempo de intubação, o que nem sempre é possível. Mas deve-se estar atento para a possibilidade 

de suporte não-invasivo e, nos pacientes intubados, para a possibilidade de desmame, tentando-

se reduzir a duração da ventilação mecânica. Ao mesmo tempo, o desmame deve ser criterioso, 

visto que re-intubações também aumentam o risco de pneumonia. Havendo necessidade 

de intubação, esta deve ser orotraqueal, visto que a nasotraqueal aumenta a ocorrência de 

pneumonia. Durante a mobilização do tubo ou no momento da extubação, deve-se proceder 

a aspiração traqueal, pois, com a desinsuflação do balonete, secreções acumuladas acima do 

mesmo podem alcançar as vias aéreas e determinar pneumonia.

Algumas cânulas traqueais apresentam um orifício acima do balonete que permite a 

aspiração de secreção que venha a se acumular no local, na região subglótica. Estudos clínicos 

e uma metanálise já demonstraram que esta cânula reduz a ocorrência de pneumonia, embora 

benefício sobre a mortalidade não tenha sido evidenciado. O CDC recomenda o uso desta cânula 

quando disponível.

A posição supina favorece a aspiração de material da orofaringe e estômago, devendo 

ser evitada. A manutenção do paciente com a cabeceira da cama elevada reduz a incidência 

de pneumonia, sobretudo em pacientes em ventilação mecânica. Em 1999, Drakulovic e 

colaboradores demonstraram que a incidência de pneumonia em pacientes em ventilação 

mecânica foi maior entre aqueles mantidos em posição supina (34%), em relação àqueles 

mantidos com a cabeça e tronco elevados (8%) (Lancet 1999;354:9193).

Antes da administração da dieta, deve-se certificar do posicionamento adequado da sonda. 

Não há comprovação de benefícios da infusão contínua ou intermitente, em relação à ocorrência 

de pneumonia, bem como da necessidade de se posicionar a sonda após o piloro.

Medidas que aumentam as defesas do hospedeiro.

As tentativas com medidas específicas para aumento das defesas do hospedeiro para 

prevenção de PAV não têm mostrado resultados animadores. Administração de fator estimulador 

de colônias de granulócitos ou de gamaglobulina, acréscimo de glutamina na dieta são algumas 

medidas que foram testadas mas não se mostraram eficazes. Vacinação anti-pneumocócica 

em situações particulares são eficazes na prevenção desta infecção, inclusive sob a forma de 

pneumonia hospitalar. Importante lembrar que medidas consideradas como “boas práticas” em 

cuidados intensivos também se associam a reduções na ocorrência de pneumonia hospitalar. 

Como exemplo pode-se citar a restrição na transfusão de hemácias.
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6. DIAGNÓSTICO

A PAV é suspeitada quando o paciente desenvolve um novo infiltrado à radiografia de tórax 

ou apresenta piora em relação a infiltrados pré-existentes, acompanhado de alterações clínicas 

compatíveis com infecção pulmonar: febre, leucocitose, tosse, expectoração purulenta (ou 

aspiração de secreção traqueal purulenta em pacientes intubados). Habitualmente consideram-

se as alterações radiográficas e mais dois dos demais critérios para o diagnóstico de PAV.

Vários autores têm demonstrado que o diagnóstico de PAV baseado apenas em critérios 

clínicos e radiográficos não é específico, chegando a apresentar até 35% de falsos-positivos. 

Esse diagnóstico incorreto pode acarretar o uso indevido de antibióticos, elevando os custos, 

expondo os pacientes a efeitos colaterais desnecessários, além de poder retardar o diagnóstico 

correto do quadro do infiltrado pulmonar e/ou de outro foco infeccioso presente.

Na tentativa de melhorar o rendimento do diagnóstico clínico de PAV, alguns autores 

recomendam o uso do escore clínico de infecção pulmonar (CPIS), descrito na tabela 3. Em 

pacientes em ventilação mecânica, o CPIS maior ou igual a 6 associa-se a alta probabilidade 

de pneumonia, com sensibilidade e especificidade que podem chegar a 93% e 100%, 

respectivamente, embora resultados inferiores já tenham sido encontrados em alguns estudos.  

Com o objetivo de tornar o escore mais prático e de aplicação imediata, alguns autores reti-

raram a variável microbiológica, mantendo o mesmo ponto de corte para a caracterização de PAV. 
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Mais recentemente grande atenção tem sido dada a potenciais marcadores biológicos para 

o diagnóstico de PAV. Diferentes marcadores inflamatórios têm seus níveis aumentados, alguns 

no plasma, outros nas secreções respiratórias, levando à condução de estudos que tentam 

estabelecer pontos de corte acima dos quais o diagnóstico de PAV torna-se significativamente 

mais provável.

Os principais marcadores biológicos estudados no diagnóstico de pneumonia 

hospitalar são:

• TREM-1 (do inglês, triggering receptor expressed on myeloid cells)

• Procalcitonina

• Proteína C-reativa

• Interleucina 1 beta

• TNF-alfa

Em função das limitações do diagnóstico clínico de PAV, deve-se estar atento aos seus 

principais diferenciais, os quais estão listados na tabela 4.

7. DIAGNÓSTICO MICROBIOLÓGICO

Idealmente deve-se buscar o diagnóstico etiológico da PAV, bem como o perfil de sensibilidade 

do patógeno aos antibióticos disponíveis. Assim, o tratamento pode ser adequado, sem o risco 

de não cobrir o agente envolvido, ao mesmo tempo sem a necessidade de se estender muito 

o espectro, o que poderia trazer, com o tempo, resistência aos antibióticos mais empregados. 

Entretanto, este objetivo não é facilmente alcançado. O diagnóstico etiológico de certeza só pode 
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ser feito com o isolamento do agente a partir de material não contaminado por possíveis bactérias 

colonizadoras, como sangue, líquido pleural ou aspirado de punção pulmonar transtorácica.

A hemocultura tem baixa positividade nas pneumonias, o derrame pleural está ausente em 

mais da metade dos casos e muitas vezes é estéril e a punção transtorácica não é feita neste casos, 

sobretudo nos pacientes em ventilação mecânica, pelo risco de pneumotórax. Testes sorológicos, 

que também podem firmar o diagnóstico, demandam tempo para a positividade, o que inviabiliza 

suas aplicações práticas, além de serem disponíveis apenas para um número restrito de patógenos.

Por todas essas limitações, tem-se tentado o diagnóstico etiológico da PAV por meio de 

culturas quantitativas de secreções respiratórias, as quais podem ser colhidas de forma não-invasiva 

(ex. aspirado traqueal – AT) ou invasiva (ex. lavado broncoalveolar – LBA, escovado brônquico com 

cateter protegido – EBP). Os principais pontos de corte para a valorização dos resultados dessas 

culturas como positivas são:

• Técnicas invasivas (broncoscópicas)

• Escovado brônquico com cateter protegido (EBP): 103 ufc/ml

• Lavado broncoalveolar (LBA): 104 a 105 ufc/ml

• Técnicas não-invasivas

• Aspirado traqueal: 105 a 106 ufc/ml

O grande problema com essas culturas quantitativas ocorre quando são colhidas em pacientes 

já em uso de antibióticos, sobretudo quando foram iniciados recentemente (até 72 horas). Nestes 

casos, resultados abaixo dos pontos de corte normalmente aceitos podem ser considerados. Mesmo 

resultados negativos não poderão garantir ausência de PAV.



114

Alguns autores mostraram que as técnicas broncoscópicas tendem a ser mais específicas, 

com menor número de falsos-positivos. Entretanto, vários trabalhos que compararam essas duas 

técnicas de diagnóstico de PAV em relação à evolução dos pacientes mostraram resultados 

semelhantes (tabela 5).

 

Por outro lado, Fagon e colaboradores encontraram menor mortalidade entre pacientes 

com PAV cujo tratamento foi guiado por técnicas invasivas do que naqueles com tratamento 

ajustado com base em cultura de aspirado traqueal (mortalidade em 14 dias de 16% vs. 26%, 

respectivamente, com p=0,02). Os autores atribuem essa melhora à menor emergência de cepas 

resistentes, em função do uso mais restrito de antibióticos, e à busca de outros diagnósticos 

alternativos à PAV, os quais foram feitos em menor frequência no grupo conduzido com AT, 

cuja menor especificidade pode levar ao diagnóstico errôneo desta infecção e deixar passar 

despercebido o real foco infeccioso.

No final de 2006, foi publicado no New England Jornal of Medicine um artigo que muito 

contribui para essa discussão. Trata-se de um estudo multicêntrico, conduzido em 28 UTIs 

dos EUA e Canadá, e que avaliou prospectivamente 740 pacientes com diagnóstico clínico de 

PAV. Eles foram randomizados em dois grupos conforme a tentativa de diagnóstico etiológico 

fosse feita com LBA ou AT. Todos receberam inicialmente tratamento antimicrobiano de largo 

espectro, com meropenen isoladamente ou em associação com ciprofloxacino. Em casos de 

identificação do agente etiológico, a antibioticoterapia poderia ser modificada para antibióticos 

de espectro mais restrito, conforme os testes de sensibilidade. Em casos de cultura negativa, 

o tratamento poderia ser retirado ou mantido, conforme decisão clínica do médico assistente, 

com base na suspeita clínica inicial. A mortalidade ao final de 28 dias, principal desfecho 

avaliado, foi semelhante nos dois grupos. Não se observaram diferenças entre os grupos nas 

demais variáveis estudadas, clínicas ou microbiológicas. É claro que contribuiu para não haver 

diferença de mortalidade entre os grupos o fato de que o tratamento inicial foi de largo espectro, 

reduzindo- -se as chances de um agente não ser inicialmente coberto. Mas um outro dado 

interessante foi observado e reforça a equivalência das duas técnicas: a frequência com que 

se modificou o esquema inicial em relação a restrição do espectro ou retirada do antibiótico, 

estratégias denominadas de de-escalonamento, também foram semelhantes entre os grupos. 

Ou seja, ajustar o tratamento empírico inicial com base nos resultados obtidos por AT ou por 

LBA é igualmente seguro em relação aos desfechos clínicos e microbiológicos.

Este último estudo trouxe uma segurança para a utilização do aspirado traqueal (com 

cultura quantitativa e ponto de corte de 105 ufc/ml) para o diagnóstico da PAV, reservando o 

lavado broncoalveolar para condições em que a broncoscopia está indicada por outras razões 

ou, eventualmente, quando há grande disponibilidade para sua realização.



115

8. ETIOLOGIA

Diversos fatores influenciam a predominância de um ou outro agente etiológico na 

pneumonia hospitalar. As características da população internada em um determinado hospital, a 

duração da internação, o uso prévio de antibióticos, a presença de determinados fatores de risco, 

os métodos diagnósticos empregados são exemplos desses fatores. Além disso, nos últimos 

anos, a maior parte dos estudos concentrou-se nos pacientes com pneumonia associada à 

ventilação mecânica, o que pode trazer distorções em relação aos agentes etiológicos de todas 

as pneumonias hospitalares.

Embora os agentes mais frequentes ainda sejam os bacilos gram-negativos aeróbicos, tem 

sido notado um aumento progressivo da participação de bactérias gram-positivas, sobretudo 

o S. aureus, que já é descrito como o principal agente em algumas séries. Chastre e Fagon 

revisaram a etiologia de 1689 episódios de pneumonia associada à ventilação mecânica, com 

2490 patógenos isolados, mostrando a frequência com que a etiologia é polimicrobiana. O quadro 

abaixo mostra a frequência dos principais agentes isolados.

Talvez, entretanto, o ponto mais importante em relação à etiologia da pneumonia hospitalar, 

é que ela sofre variações de hospital para hospital e, dentro de um mesmo hospital, de unidade 

para unidade. Além disso, o perfil dos agentes etiológicos em uma unidade varia com o tempo. 

Por isso, é importante estabelecer um programa de vigilância epidemiológica, para que se 

conheçam os agentes mais frequentes no hospital e em cada unidade, bem como os seus perfis 

de sensibilidades aos diferentes antibióticos.
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9. TRATAMENTO

No sentido de orientar a antibioticoterapia empírica no tratamento da pneumonia hospitalar, 

a American Thoracic Society (ATS), em suas diretrizes publicadas em 2016, estabelece alguns 

fatores de risco para a participação de agentes multirresistentes.

Assim, tem-se dois grupos de agentes etiológicos mais prováveis conforme o paciente 

tenha ou não fator de risco para patógenos multirresistentes (tabela 7)

Tabela 7 – Terapia Antibiótica Empírica Inicial Recomendada para Pneumonia Adqui-

rida no Hospital (Pneumonia Não Associada a Ventilador)6

Baixo risco de mortalidade ou  

de ser germa MRSA

Baixo risco de mortalidade  

mas com alto risco de MRSA

Alto risco de mortalidade ou 

recebeu atb endovenoso nos 

últimos 90 dias

Um dos seguintes: Um dos seguintes:
Dois dos seguintes  

(evitando dois B-lactâmicos):

Piperacilina-tazobactam 4,5 g IV 

6/6hs

Piperacilina-tazobactam 4,5 g IV  

6/6hs

Piperacilina-tazobactam 4,5 g IV 

6/6hs

OU OU OU

Cefepime 2g IV  

8/8hs

Cefepime ou Ceftazidime 2g IV  

8/8hs

Cefepime ou Ceftazidime 2g IV  

8/8hs

OU OU OU

Levofloxacin 750 mg IV 1x/d
Levofloxacin 750 mg IV 1x/d ou

Ciprofloxacina 400 mg IV 8/8hs

Levofloxacin 750 mg IV 1x/d ou

Ciprofloxacina 400 mg IV 8/8hs

OU OU OU

Imipenem 500 mg IV 6/6hs ou

Meropenen 1g 8/8hs

Imipenem 500 mg IV 6/6hs ou

Meropenen 1g 8/8hs

Imipenem 500 mg IV 6/6hs ou

Meropenen 1g 8/8hs

OU OU

Aztreonan 2g IV 8/8hs

Amicacina 15–20 mg/kg IV 1x/d

Gentamicina 5–7 mg/kg IV 1x/d

Tobramicina 5–7 mg/kg IV 1x/d

OU

Aztreonan 2g IV 8/8hs
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Mais:

Vancomycin 15 mg/kg IV 8/8 ou 

12/12hs com meta a obter nível 

sérico de 15–20 mg/mL (considere 

uma dose de ataque de 25–30 mg/

kg 1x para doença grave)

Mais:

Vancomycin 15 mg/kg IV 8/8 ou 

12/12hs com meta a obter nível 

sérico de 15–20 mg/mL (considere 

uma dose de ataque de 25–30 

mg/kg 1x para doença grave)

OU OU

Linezolida 600 mg EV 12/12hs Linezolida 600 mg EV 12/12hs

Se a cobertura de MRSA não for 

ser usada, inclua cobertura para 

MSSA.

As opções são:

Piperacilina-tazobactam, 

cefepima, levofloxacina, 

imipenem, Meropenem. Oxacilina, 

nafcilina e cefazolina são 

preferidas para tratamento de 

MSSA  de forma comprovada, 

mas normalmente não seria

Empírico para HAP.

Obs: Se o doente tiver alergia grave à penicilina e aztreonam for ser 

utilizado no lugar de qualquer antibiótico baseado em b-lactamicos, incluir 

cobertura para MSSA.

Obs:

1. As indicações para a cobertura de MRSA incluem tratamento antibiótico intravenoso durante os 90 dias anteriores 

e tratamento em uma unidade onde a prevalência de MRSA entre os isolados de S. aureus não é conhecida ou é> 

20%. A detecção prévia de MRSA por cultura ou vigilância pode também aumentar o risco de MRSA. O limiar de 

20% foi escolhido para equilibrar a necessidade de terapêutica contra os riscos de uso excessivo de antibióticos; 

Portanto, as unidades individuais podem optar por ajustar o limiar de acordo com os valores e preferências locais. 

Se a cobertura de MRSA não for considerada, antibiótico deve incluir cobertura para MSSA.

2. Se o paciente tiver fatores que aumentam a probabilidade de infecção gram-negativa, recomendam-se 2 agentes 

antipseudomoniais. Se o doente apresentar doença pulmonar estrutural que aumenta o risco de infecção (ie, 

bronquiectasias ou fibrose cística), são recomendados 2 agentes antipseudomoniais. 

Demais observações: vide publicação IDSA/ATS, 2016

Em função da gravidade da pneumonia hospitalar, o tratamento com antibióticos deve ser iniciado 

prontamente, antes, portanto, de termos os resultados das culturas (que devem ser colhidas no momen-

to da suspeita diagnóstico). A escolha do antibiótico baseia-se na presença ou não de fatores de risco 

para agentes multirresistentes (como visto anteriormente) e no conhecimento da epidemiologia local.

Pelas recomendações de 2016 da IDSA/ATS, pacientes com PAV e com fatores de risco para 

patógenos multirresistentes devem ser tratados segundo as opções contidas na tabela 9. Vale a 

pena ressaltar que estas recomendações são gerais e devem ser adaptadas, se necessário, ao 

perfil de sensibilidade dos patógenos mais frequentemente isolados na unidade.
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Tabela 9 – Tratamento empírico sugerido para PAVM em unidades onde cobertura 

empírica para Staphylococcus aureus meticilina-resistente e cobertura dupla para  antip-

seudomonas /Gram-Negativos são apropriadas.6

A. Antibióticos para Gram-

Positivos com atividade MRSA

B. Antibióticos Gram-

Negativos  com atividade 

antipseudomonas: Agentes 

Baseados em b-Lactâmicos

C. Antibióticos Gram-

Negativos Com atividade 

antipseudomonas: Agentes não 
baseados em b-lactâmicos

Glicopepetídeos:

- Vancomicina 15 mg/kg IV  

8/8 a 12/12hs (considere dose de 

ataque de 25–30 mg/kg × 1 na 

doença grave)

Antipseudomonal: penicillins:

- Piperacillin-tazobactam 4.5 g IV 

6/6hs

Fluorquinolonas:

- Ciprofloxacina 400 mg IV 8/8hs

- Levofloxacin 750 mg IV 1x/d

OU OU OU

Oxazolidonas:

- Linezolida 600 mg IV 12/12hs

Cefalosporinas:

- Cefepima 2 g IV 8/8hs

- Ceftazidima 2 g IV 8/8hs

Aminoglicosídeos:

- Amicacina 15–20 mg/kg IV 1x/d

- Gentamicina 5–7 mg/kg IV 1x/g

- Tobramicina 5–7 mg/kg IV 1x/d

OU OU

Carbapenêmicos:

- Imipenem 500 mg IV 6/6hs

- Meropenen 1g 8/8hs

Polimixinas:

- Colistina: 5 mg/kg IV 1x (dose de 

ataque) seguida de 2,5 mg x (1,5 

x CrCl + 30) IV 12/12hs (dose de 

manutenção)

- Polimixina B: 2,5–3,0 mg/kg/d 

dividido em duas vezes/dia

OU Monobactâmicos:

- Aztreonan 2g IV 8/8hs

Obs:

1. Escolha uma opção gram-positiva da coluna A, uma opção gram-negativa da coluna B e uma opção gram negativa 

da coluna C. Note que as doses iniciais sugeridas nesta tabela podem necessitar ser modificadas para doentes com 

disfunção hepática ou renal.

2. As polimixinas devem ser reservadas para locais onde haja uma alta prevalência de resistência a multidrogas e 

conhecimentos locais na utilização deste medicamento. A dosagem é baseada na actividade da base de colistina (CBA); 

Demais observações: vide publicação original do IDSA/ATS 2016.

No momento em que se inicia o tratamento empírico da pneumonia hospitalar, na verdade, 

imediatamente antes, colhem-se as culturas (hemocultura, cultura de secreções respiratórias e, 

quando presente, do derrame pleural). Assim, após 48 e 72 horas, o tratamento instituído deverá 

ser reavaliado com base nos resultados microbiológicos. Havendo necessidade de ampliação do 

espectro, esta deve ser feita, mas o prognóstico do paciente, pelo início incorreto do tratamento, 

será pior. Da mesma forma, havendo possibilidade de redução do espectro, esta também deve 

ser feita, reduzindo custos e exposições desnecessárias a medicamentos, além de poupar os 

antibióticos da emergência de cepas resistentes.
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Ainda não há definição sobre a duração do tratamento da pneumonia hospitalar. Durante 

muitos anos os antibióticos foram prescritos por 14 a 21 dias nestas infecções. Entretanto, 

quando o tratamento inicial é correto, a melhora clínica se dá, habitualmente, com menos de sete 

dias, o que tem levado alguns autores a recomendarem a redução da duração do tratamento da 

pneumonia hospitalar. Essa estratégia reduz a exposição aos riscos dos efeitos colaterais dos 

medicamentos, reduz custos e diminui a pressão sobre a emergência de cepas resistentes.

Em importante artigo publicado no JAMA, Chastre e colaboradores não encontraram 

diferenças entre os tratamentos feitos por oito ou 15 dias em relação a mortalidade, duração 

da ventilação mecânica, duração da internação e recorrência da infecção. Especificamente em 

relação à pneumonia por Pseudomonas aeruginosa, o tratamento por oito dias associou-se a 

maior taxa de recorrência da pneumonia. Deve-se ressaltar que esses resultados foram obtidos 

em pacientes com pneumonia comprovada por cultura de material obtido por broncoscopia e 

cujo tratamento empírico inicial era correto.
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CAPÍTULO 8 - VENTILAÇÃO MECÂNICA NAS DOENÇAS OBSTRUTIVAS

Marcelo Alcantara Holanda | Emília Maria Matos Rocha | Maria do Socorro Quintino Farias

1. INTRODUÇÃO

As doenças obstrutivas das vias aéreas, juntamente com as infecções do trato respiratório, 

respondem pela maior parte das indicações de ventilação mecânica (VM) relacionadas às 

pneumopatias.

A crise de asma aguda é responsável por cerca de 2% das admissões em Unidades de Terapia 

Intensiva (UTIs). Cerca de metade desses pacientes requerem suporte ventilatório mecânico invasivo 

nas primeiras 24h, com mortalidade hospitalar de cerca de 10%. Os fatores associados ao uso da 

ventilação mecânica, corrigidos para o escore de gravidade APACHE II, são parada cardiorrespiratória 

antes da admissão hospitalar, lesão neurológica, hipoxemia e hipercapnia, sendo que, mesmo 

ancorado em estudos fisiológicos pequenos, a aplicação de estratégias protetoras de ventilação e a 

hipercapnia permissiva reduziram a taxa de mortalidade desses pacientes.

Por sua vez a DPOC, com seu caráter de exacerbações agudas, principalmente nos estágios 

mais avançados da doença, responde por cerca de 10% dos pacientes que estão sob ventilação 

mecânica nas UTIs. A mortalidade hospitalar pode alcançar entre 11% a 24%, quando há necessidade 

de tratamento intensivo. O desdobramento a longo prazo ainda é pior, chegando a 40% em um ano 

e até 59% para pacientes com mais de 65 anos.

Vale ressaltar que, em recente estudo, cerca de 3/4 dos pacientes admitidos em hospital por 

exacerbação de DPOC que necessitaram de intubação endotraqueal sobreviveram e que cerca da 

metade dos pacientes continuaram vivos após 2 anos, enfatizando a necessidade de uma otimização 

da abordagem terapêutica. 

2. FISIOPATOLOGIA

Por suas características fisiopatológicas de represamento aéreo durante a exalação secundário 

à inflamação crônica, edema e broncoespasmo (na asma e na bronquite crônica) e a variáveis graus de 

destruição do parênquima pulmonar (no enfisema) das pequenas vias aéreas, as doenças obstrutivas 

estão mais relacionadas à insuficiência respiratória tipo II, ventilatória ou tipo mista (com componente 

hipoxêmico) se associada a pneumonia, por exemplo 9 vide capítulo de insuficiência respiratória 

aguda).

Durante uma crise aguda, seja de exacerbação de DPOC ou de asma, a obstrução ao fluxo aéreo 

acompanhado de redução da retração elástica pulmonar levará ao desenvolvimento ou agravamento 

da hiperinsuflação pulmonar dinâmica, com aprisionamento aéreo progressivo e prolongamento da 

constante de tempo expiratória, ao mesmo tempo em que se elevará a frequência respiratória como 

resposta ao aumento da demanda ventilatória. Nessa fase ainda pode-se ter normo ou hipocapnia.
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Com o agravamento do quadro, a hiperinsuflação dinâmica causará aumento substancial 

da autoPEEP ou PEEP intrínseca (PEEPi), impondo uma sobrecarga de trabalho à musculatura 

inspiratória para deflagração de fluxo de ar na inspiração. Por sua vez, a hiperinsuflação também 

comprometerá a performance muscular respiratória, modificando a conformação geométrica das 

fibras musculares, reduzindo a curvatura diafragmática. Além disso, nos pacientes com doença mais 

avançada, poderá haver diminuição direta da força muscular por uso crônico de corticosteróides e 

desnutrição. Esse cenário de fadiga muscular e aumento das pressões intratorácicas se traduzirá 

do ponto de vista clínico em uso de musculatura acessória, pulso paradoxal e queda do débito 

cardíaco e do ponto de vista gasométrico em hipercapnia, acidose mista e hipoxemia arterial. Se 

não revertido, o quadro final será de tórax silencioso, respiração paradoxal e torpor secundário 

à hipercarbia, condições com indicação formal de assistência ventilatória pelo risco iminente de 

parada respiratória. A figura 1 ilustra os efeitos fisiopatológicos da hiperinsuflação pulmonar.

 

Figura 1. Efeitos da hiperinsuflação pulmonar 

sobre o sistema cardiorrespiratório

Neste contexto, a hiperdistensão alveolar 

pode levar a complicações temidas como o 

barotrauma, cuja expressão clínica principal é o 

pneumotórax e a diminuição do retorno venoso 

cuja consequência mais grave é o choque de 

padrão hipodinâmico. 

Por último, é importante estar atento a outras 

condições clínicas associadas como pneumonia, tromboembolismo pulmonar e insuficiência 

cardíaca congestiva que podem agravar o quadro por piorarem o desequilíbrio ventilação-perfusão 

e acrescentarem graus variáveis de hipoxemia à condição de base. 

     3. INDICAÇÕES E OBJETIVOS

Ainda não está claro se a ventilação mecânica invasiva per se, tanto na asma quanto na 

DPOC, tem a capacidade de diminuir a obstrução ao fluxo aéreo, porém está bem definido seu 

papel como conduta coadjuvante à terapia anti-inflamatória e broncodilatadora propiciando 

um ambiente clínico favorável ao retorno da homeostase da troca gasosa, sem acréscimo de 

complicações associadas à estratégia ventilatória. Cabe destacar que embora a ventilação 

mecânica não invasiva (VNI) seja o suporte ventilatório de escolha na exacerbação da DPOC 

(ver capítulo correspondente), sua utilização é possível em um número limitado de pacientes que 
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atendem aos critérios clínicos pré-determinados. Aqueles com apresentação mais grave em geral 

requerem intubação endotraqueal, o mesmo ocorrendo nos casos de falha da VNI. São situações 

clínicas onde a intubação endotraqueal e a ventilação mecânica invasiva estão indicadas na 

exacerbação da DPOC: Parada cardiorrespiratória iminente, depressão do nível de consciência, 

agitação psicomotora, pneumonia associada, obstrução de vias aéreas superiores, excesso de 

secreção, reflexo de tosse comprometido, doenças concomitantes graves, hemorragia digestiva 

alta, instabilidade hemodinâmica e arritmias.  Pacientes com narcose e hipercapnia podem 

eventualmente se submeter a uma tentativa com VNI visando pronta reversão da depressão do 

nível de consciência se houver rápida melhora da ventilação alveolar com esta técnica. 

Os principais objetivos da VM na asma e na DPOC são:

3.1. Promoção do repouso muscular respiratório

Viabilizando a reversão da fadiga muscular. A sedação e analgesia adequadas são também 

importantes para a redução da produção de CO2, o que, por si só, já auxilia na redução da 

demanda ventilatória.

3.2. Diminuição ou reversão da hiperinsuflação pulmonar

Essa conduta visa, além de favorecer ao funcionamento da musculatura respiratória, 

a prevenir o barotrauma e a instabilidade hemodinâmica gerada pelo aumento das pressões 

intratorácicas.

3.3. Melhora da troca gasosa e, em especial, garantia da ventilação alveolar, com 

correção da acidose respiratória

Esse objetivo poderá ser temporariamente protelado em detrimento de um controle maior 

da hiperinsuflação e prevenção do barotrauma e da instabilidade hemodinâmica. Essa estratégia 

ficou conhecida como hipoventilação controlada ou hipercapnia permissiva. Este conceito é 

agora amplamente estendido aos pacientes com SDRA.

3.4. Otimização do tratamento da doença de base

Mantendo a estabilidade do paciente “ganha-se tempo” enquanto o tratamento 

medicamentoso, com broncodilatadores e corticosteróides, age reduzindo a resistência das vias 

aéreas, revertendo a crise de asma ou de exacerbação da DPOC, permitindo que o paciente 

reassuma a respiração espontânea. 

3.5. Aspiração de secreções traqueobrônquicas

É imprescindível nesses pacientes um manejo judicioso das secreções traqueobrônquicas, 

de um lado evitando seu acúmulo e a formação de “rolhas” de secreção e de outro, minimizando-se 

manobras de aspiração traqueal que potencialmente podem lesar a mucosa traqueal ou precipitar 

graves episódios de broncoespasmo devido à hiperresponsividade brônquica invariavelmente 

presente.             
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4. ESTRATÉGIAS VENTILATÓRIAS

Ainda por ocasião do momento da intubação deve-se ter especial cuidado em se evitar 

tubos endotraqueais muito estreitos preferindo-se aqueles com diâmetro interno superiores a 

8,0mm, tanto para se minimizar a resistência adicional de vias aéreas imposta pelo tubo quanto 

para facilitar a remoção de secreções brônquicas. Além disso o uso do ambu deve ser cauteloso 

evitando-se frequência respiratória manual elevada até a conexão do paciente ao ventilador.

4.1. Ajuste inicial da ventilação mecânica

Nas primeiras 24h recomenda-se a promoção do repouso muscular respiratório e ao mesmo 

tempo a prevenção das complicações decorrentes da hiperinsuflação pulmonar. Nesta fase é 

preferível a utilização de modo ventilatório assistido-controlado, acompanhado de sedação e 

analgesia tituladas para diminuição da atividade muscular respiratória. Embora não haja ensaios 

clínicos controlados avaliando essa estratégia, sua aplicação leva em conta que os pacientes 

em exacerbação de DPOC e asmáticos em crise grave, realizam intenso trabalho respiratório, 

encontrando-se frequentemente em fadiga muscular francamente instalada. O tempo de repouso 

recomendado baseia-se em estudos que demonstraram que pelo menos 24h seriam necessárias 

para completa reversão da fadiga muscular diafragmática. O controle ventilatório total permite 

também a adoção de estratégias ventilatórias “não-fisiológicas” como a hipoventilação 

controlada com hipercapnia permissiva. Não raro, pacientes com DPOC apresentam cardiopatias 

associadas, de modo que a supressão do esforço muscular pode trazer vantagens do ponto de 

vista hemodinâmico, otimizando a relação entre transporte, consumo e extração de oxigênio. 

Outra vantagem da ventilação controlada é possibilitar a mensuração precisa da mecânica 

pulmonar (medidas da pressão de platô e da AutoPEEP, resistência e complacência do sistema 

respiratório). Não há estudo comparativo entre os modos volume-controlado (ciclado a volume) 

ou pressão-controlada (ciclado a tempo) em pacientes com exacerbação da DPOC ou crise 

de asma. Independentemente do modo, a redução do volume minuto (VE = VC x f), através da 

utilização de baixo volume corrente e baixa frequência respiratória, é a estratégia ventilatória 

mais eficiente visando à redução da hiperinsuflação dinâmica. Os ajustes do volume minuto 

(sobretudo da frequência respiratória) devem ter por meta a manutenção de um pH arterial entre 

7,20 e 7,40, independente da PaCO2 (desde que não haja situações potencialmente agravadas na 

vigência de hipercapnia, como arritmias, hipertensão intracraniana ou insuficiência coronariana). 

A frequência respiratória deve ser a menor possível, atingidos os objetivos acima, tolerando-se 

valores inferiores a 10-12 rpm. Recomenda-se um volume corrente em torno de 6 ml/kg de peso 

predito, a fim de se reduzir ao máximo o tempo inspiratório (TI) e prolongar a expiração. Tentativas 

para correção da hipercapnia visando à redução da PaCO2, tendo por meta sua normalização 

(valores abaixo de 45 mmHg), podem resultar em alcalose sangüínea, com seus efeitos negativos 

sobre a oferta tissular de oxigênio, depressão do sistema nervoso central com potencial redução 

do fluxo sangüíneo para o encéfalo e hipotensão. Além disso, valores supranormais de PaCO2 

são compatíveis com ajustes de baixos VE o que, por sua vez, consiste na principal medida para 
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se minimizar a hiperinsuflação pulmonar. Não há ensaios controlados comparando diferentes 

níveis de VC nas doenças obstrutivas em contraponto ao grande número de estudos sobre este 

ajuste da VM na SDRA.

 

A obstrução ao fluxo aéreo e a elevada resistência de vias aéreas, sobretudo na expiração, 

tornam necessário um tempo expiratório prolongado para garantir o esvaziamento alveolar. 

Assim, procura-se reduzir o TI e aumentar o TE ao máximo, diminuindo a relação I:E, para 

redução da hiperinsuflação dinâmica. Recomenda-se uma relação I:E inferior a 1:3 (isto é, 1:4, 

1:5, etc.), em situação de baixa frequência respiratória com tempo expiratório prolongado o 

suficiente para redução do aprisionamento aéreo e da auto-PEEP ao máximo. No modo volume-

controlado, o tempo expiratório pode ser prolongado pelo uso de altas taxas de fluxo inspiratório 

(50 a 80L/min ou 5 a 6 vezes o VE) e pela não utilização de pausa inspiratória de forma rotineira. 

O fluxo desacelerado promove redução do pico de pressão inspiratória sem outras repercussões 

na mecânica pulmonar e pode resultar em uma menor ventilação de espaço morto, calculado 

pela relação VD/VT, com redução da PaCO2. Por outro lado, diminuições do fluxo com o 

único intuito de se reduzir a pressão de pico prolongam o TI e têm o potencial de agravarem o 

aprisionamento aéreo e a AutoPEEP. Assim pressões de pico de até 45 a 50cmH2O durante crises 

de broncoespasmo podem ser toleradas desde que não estejam acompanhadas de elevadas 

pressões de platô (>30cmH2O). Vale lembrar que a medida da resistência inspiratória de vias 

aéreas pelo método de oclusão ao final da inspiração não é acurada com o fluxo desacelerado. 

No modo pressão-controlada, ajusta-se diretamente no ventilador um tempo inspiratório mais 

curto (0,6 a 0,9 segundos, por exemplo). Seguindo os ajustes sugeridos acima, a maioria dos 

pacientes será ventilada com relações I:E inferiores ou próximas de 1:5 a 1:10. Na ventilação 

com pressão-controlada, o fluxo inspiratório dependerá do gradiente pressórico entre a pressão 

programada e a pressão alveolar, da impedância do sistema respiratório (complacência e 

resistência, ou seja, da constante de tempo) e do tempo inspiratório ajustado. A monitoração 

das curvas de fluxo, volume e pressão vs. tempo pode facilitar o ajuste neste modo. 

A FIO2 deve ser titulada evitando-se a hiperóxia (PaO2 > 120 mmHg), preferindo-se garantir 

valores de PaO2 mais próximos do limite inferior da faixa terapêutica (60 a 80 mmHg), desde que 

se garanta uma SaO2 superior a 90%. 

MONITORIZAÇÃO DA MECÂNICA RESPIRATÓRIA

Enquanto o paciente se encontra sem esforço muscular respiratório, devem ser medidos 

de forma rotineira o pico de pressão, a pressão de platô, a resistência de vias aéreas e a auto-

PEEP ou PEEP intrínseca (vide capítulo de monitorização da mecânica respiratória). A figura 2 

ilustra a mensuração da auto-PEEP estática pela técnica de oclusão da válvula de exalação. A 

auto-PEEP deve ser mantida preferencialmente abaixo de 10-15cmH2O. 

 



125

Figura 2. Esquema ilustrativo da manobra 

de oclusão da válvula de exalação do 

ventilador mecânico ao final da expiração 

passiva para registro da auto-PEEP. 

A limitação ao fluxo aéreo resulta em 

aprisionamento de ar e em uma auto-

PEEP de 10cmH2O. Esta permanece 

oculta até que se realize o fechamento 

da válvula de exalação equilibrando as 

pressões entre o sistema respiratório e o 

ventilador mecânico. Para acurácia deste 

método há necessidade de se “zerar” a 

PEEPe e uma pausa expiratória de 3 segundos, em ventilação controlada, ou seja, sem 

atividade da musculatura respiratória.

A pressão de platô apresenta boa correlação com a hiperinsuflação, pois como não há 

comprometimento importante da complacência do sistema respiratório na asma, sua 

elevação decorre do aprisionamento de ar nos pulmões.  A pressão de platô deve ser 

mantida abaixo de 30-35cmH2O. Quanto a resistência de vias aéreas deve-se ter por 

meta valores inferiores a 20cmH2O.L.s visando a reversão da sedação, início da ventilação 

assistida e do processo de retirada da VM. Ressalte-se que a terapia broncodilatadora por 

via inalatória requer especial atenção nesta fase (vide capítulo de inaloterapia).

Além da medida da auto-PEEP pode-se aferir o grau de volume aprisionado nos pulmões 

acima da capacidade residual funcional. Consiste na medida do volume de ar exalado 

durante um longo período de apnéia, até que nenhum fluxo expiratório seja detectado. Este 

compreende o volume corrente ofertado no ciclo anterior mais o volume adicional resultante 

da hiperinsuflação dinâmica. Já se demonstrou que quando esse volume foi inferior a 1,4 L 

não se observaram complicações decorrentes de hiperinsuflação em asmáticos. 

As curvas de volume, pressão e fluxo vs tempo podem ser extremamente úteis na avaliação 

rápida beira-de-leito. A presença de auto-PEEP pode ser prontamente diagnosticada pela 

verificação de fluxo expiratório presente até o início da próxima inspiração. 

Além das curvas que analisam as variáveis respiratórias ao longo do tempo os ventiladores 

atuais disponibilizam as chamadas alças (loops) correlacionando as variáveis de fluxo-

volume e pressão-volume. A análise da alça fluxo-volume pode ser muito útil na detecção 

de limitação anormal ao fluxo aéreo e na avaliação da resposta a intervenções terapêuticas. 
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A figura 3 ilustra os achados na curva fluxo-volume antes 

e após a administração de broncodilatador em paciente 

com broncoespasmo.

Fig 3. Curva fluxo-volume em VCV, modo controlado, em 

paciente com broncoespasmo. Observar a concavidade 

da curva de fluxo expiratório indicativa de limitação 

anormal ao fluxo aéreo e a resposta após a administração 

de broncodilatador (Pós-BD).

Aplicação da PEEP em pacientes com obstrução ao fluxo aéreo. O uso de PEEP externo em 

pacientes com grave obstrução ao fluxo aéreo tem sido objeto de controvérsia em diversos estudos 

fisiológicos. A hiperinsuflação dinâmica e a presença de PEEPi são observadas em pacientes 

portadores de DPOC e limitação ao fluxo aéreo. A PEEPi atua como uma sobrecarga para o esforço 

inspiratório e é descrita como a maior responsável pelo aumento do trabalho respiratório nessa 

situação. Em pacientes sedados, em ventilação controlada e bem adaptados, o uso de PEEPe 

não apresenta benefício clínico adicional, ainda que haja presença de PEEPi. Porém, assim como 

a sensibilidade para o disparo do ciclo ventilatório deve ser ajustada no máximo para garantir 

que não ocorra desconforto quando a atividade inspiratória muscular ocorrer, o nível de PEEP 

externo deve ser ajustado durante a fase inicial de ventilação passiva do paciente obstrutivo, com 

o mesmo objetivo. Para tanto valores ao redor de 5 a 7cmH2O são, em geral, satisfatórios. O uso 

de PEEPe em portadores de DPOC possui suporte teórico de alguns estudos que demonstraram 

redução do trabalho respiratório sem aumento da hiperinsuflação enquanto que em asmáticos os 

dados são menos consistentes. Em casos selecionados, quando estiver difícil o ajuste do volume 

minuto, devido à presença de importante hiperinsuflação pulmonar, valores de PEEPe mais baixos 

e mesmo superiores à PEEPi podem ser testados. Nessa condição especial, o que se procura 

é uma resposta de desinsuflação. Somente um trabalho demonstrou isso de forma inequívoca, 

sendo este efeito descrito como uma resposta paradoxal à aplicação da PEEP. Contudo tal efeito 

foi observado em um pequeno número de pacientes, não tendo sido possível identificar qualquer 

parâmetro capaz de predizer tal resposta. De qualquer modo, a desinsuflação induzida pela PEEP 

pode ser detectada pela queda da pressão de platô com o paciente no modo volume controlado 

ou pelo aumento do volume corrente no modo pressão controlada.
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O quadro 1 resume as metas 

de mecânica pulmonar e estratégias 

ventilatórias a serem adotadas na 

ventilação mecânica durante a ventilação 

controlada nas primeiras 24-48h.

4.2. AJUSTE DA VENTILAÇÃO MECÂNICA NA FASE DE TRANSIÇÃO PARA O 
DESMAME

Nessa fase, é imprescindível se otimizar a interação paciente-ventilador visando, de um 

lado, a evitar a atrofia e o descondicionamento muscular respiratório e, do outro, a prevenir 

o desenvolvimento de fadiga muscular, o que poderia levar a um retardo na liberação do 

paciente do suporte ventilatório. Lembrar da importância da utilização de PEEPe (em valores de 

aproximadamente 85% do PEEPi) nessa fase do suporte ventilatório de pacientes com DPOC, 

visando à redução do trabalho inspiratório, através da redução da queda relativa de pressão 

nas vias aéreas necessária para disparar o ventilador. Essa estratégia minimiza o trabalho de 

disparo do ciclo respiratório e diminui a incidência de esforços ineficazes (que não conseguem 

deflagrar o ciclo respiratório do ventilador). A ventilação com pressão de suporte (VPS) parece 

ser o melhor modo ventilatório para essa fase de suporte parcial. O nível de suporte pressórico 

deve corresponder ao menor necessário para manter a frequência respiratória entre 20 e 25 

rpm. Este objetivo é comumente atingido com 15 a 20 cmH2O de pressão de suporte, mas 

existem grandes variações interindividuais em portadores de DPOC. Altos níveis de PS podem 

comprometer a sincronia paciente-ventilador mecânico. Pacientes com DPOC com limitação 

grave ao fluxo aéreo têm constantes de tempo mais longas devido à alta resistência de vias 

aéreas. Este fato resulta em menor desaceleração do fluxo inspiratório na VPS, que pode não 

atingir o critério de fluxo para ciclagem, prolongando excessivamente o tempo inspiratório. O 

ajuste do critério de ciclagem da VPS, disponibilizado em alguns ventiladores modernos, pode, 

potencialmente, evitar essa interação adversa. A figura 4 ilustra o efeito do ajuste do critério de 

ciclagem na VPS em um paciente com DPOC grave e difícil desmame.
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 Figura 4. Espirograma evidenciando impacto do 

aumento do percentual de pico de fluxo para ciclagem 

da pressão de suporte de 20% para 45% em um 

paciente com exacerbação de DPOC grave e difícil 

desmame (PS de 8cmH2O, PEEP de 5cmH2O) sobre as 

curvas de pressão e fluxo-tempo. Observar a elevação 

da pressão de via aérea ao final da inspiração no ciclo 

com limiar para ciclagem ajustado em 20%, indicando 

expiração forçada. Este achado se associava a uso da 

musculatura abdominal pelo paciente. Com o limiar 

ajustado em 45%, este fenômeno foi consideravelmente atenuado se correlacionando a maior 

conforto e melhor interação paciente-ventilador.

Nos pacientes asmáticos o desmame da ventilação mecânica em geral não requer redução 

gradual do suporte ventilatório. A simples interrupção da ventilação pode ser realizada uma vez 

revertida a obstrução ao fluxo aéreo e o paciente preencha os requisitos convencionais para a 

extubação.

Uma série de medidas adjuvantes à ventilação mecânica têm sido estudadas nos 

casos de obstrução grave ao fluxo aéreo, porém seu uso ainda é restrito a ensaios clínicos 

ou em casos refratários.  São exemplos de tais intervenções: aplicação de mistura de hélio e 

oxigênio (Heliox), broncoscopia para remoção de “rolhas” de muco na árvore brônquica, uso 

de circulação extra-corpórea e agentes anestésicos inalatórios. Vale destacar que o uso de 

bloqueadores neuromusculares deve ser evitado, sempre que possível, uma vez que acarreta 

em maior risco de miopatia e dificuldades de desmame, sobretudo em pacientes que recebem 

corticosteróides, como ocorre nos pacientes com obstrução grave ao fluxo aéreo. O uso de 

morfina como analgésico deve ser evitado ante o risco de liberação de histamina e agravamento 

do broncoespasmo, principalmente em asmáticos.

O quadro 2 resume as estratégias ventilatórias para atenuação dos efeitos da hiperinsuflação 

a serem adotadas na fase de transição para o desmame da ventilação mecânica.  

UMIDIFICAÇÃO E AEROSSOLTERAPIA NA VENTILAÇÃO MECÂNICA: 

UMIDIFICAÇÃO

Nas vias aéreas normais, o ar inspirado é aquecido e umidificado pela mucosa brônquica 

até alcançar a temperatura do corpo e 100% de saturação em vapor d’água. Essas condições 

são encontradas na quarta ou quinta geração brônquica. Neste ponto, o ar deve estar sob 

condições alveolares com temperatura à 37°C e com 100% de umidade relativa. Entende-se por 

umidade relativa, a proporção de conteúdo real de vapor d’água em relação a sua capacidade 
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de saturação em uma determinada temperatura. Considerando um ciclo de 24 horas, o trato 

respiratório perde aproximadamente 1470 J (350 kcal) de calor e 250 ml de água. 

A inadequação da umidificação pode ocorrer por falta ou excesso, em ambos os  casos 

poderá causar prejuízos e danos estruturais à mucosa respiratória.  Os danos histológicos 

causados pela ventilação com gás seco são caracterizados por desorganização da membrana 

basal e do epitélio, degeneração citoplasmática e nuclear, ulceração da mucosa e hiperemia 

reativa. Além dessas alterações, a capacidade residual funcional e a complacência estática 

do sistema respiratório diminuirão provavelmente devido as atelectasias e aumento do shunt 

intrapulmonar. Por sua vez, o colapso alveolar pode ser favorecido por excesso de água em 

sua luz, por diluição do surfactante e aumento da tensão superficial na interface gás-líquido. O 

excesso de hidratação periciliar também pode resultar em perda da capacidade de elevação e 

transporte do muco.

 As informações sobre os métodos e técnicas utilizadas para umidificação em estudos 

clínicos são escassas, ficando as pesquisas in vitro responsáveis pelo maior número de dados. Na 

prática clínica, ainda se dá pouca importância a umidificação das vias aéreas, desconsiderando 

as consequências relacionadas ao cuidado inadequado, que pode resultar em aumento da 

viscosidade do muco, diminuição da eficiência mucociliar, retenção de secreção e diminuição 

da complacência do sistema respiratório e atelectasias.  

Os termos umidificação, nebulização e aerossol são comumente empregados de forma 

equivocada cabendo uma revisão conceitual. Umidificar significa adicionar vapor d’água a uma 

mistura gasosa. Quando nos referimos à nebulização, entendemos que se utiliza um sistema 

capaz de produzir  uma suspensão de partículas líquidas em meio gasoso. Estas partículas, 

sejam fármacos ou água, são denominadas de aerossóis. 

 A escolha de recursos para suplementação de umidificação deve ser baseada nos princípios 

fisiopatológicos: quando o “clearance” mucociliar não é efetivo ou o sistema normal de calor e 

de troca de umidade das vias aéreas superiores é substituído por um tubo endotraqueal ou de 

traqueostomia. Os vários  meios disponíveis para umidificação são: os umidificadores de bolhas, 

os umidificadores de passagem e os trocadores de calor e umidade.
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1. Umidificadores de Bolha: são dispositivos que rompem uma corrente gasosa submersa 

na água em pequenas bolhas (Figura 1). 

 

Figura 1: Umidificador de Bolhas

Utilizados primariamente quando se aplicam fluxos de até 10L/min. 

Dependendo do fluxo, promovem apenas 30 a 40% da umidificação 

necessária. Com taxas maiores de fluxo apresentam eficácia limitada 

devido ao resfriamento do reservatório do gás com a água. Para  

aumentar o conteúdo de vapor d’água e manter a saturação relativa, 

necessita de adição periódica de água destilada (figura 2). O uso de 

cloreto de sódio não é recomendável pois resulta em cristalização. 

A cânula nasal, a máscara nasal simples e a máscara com reservatório 

são dispositivos utilizados com o umidificador de bolhas. O 

umidificador de bolhas (Figura 1) é inapropriado para pacientes 

submetidos a intubação traqueal. Eventualmente são incorporados 

em equipamentos próprios para ventilação não invasiva (VNI). Nas cânulas nasais, a taxa de 

fluxo inalada do ar ambiente é superior ao fluxo proveniente do umidificador, sugerindo-se 

que fluxos menores do que 4L/min não requeiram o uso da umidificação. Recomenda-se a 

suplementação durante oxigenoterapia para alguns pacientes, especialmente aqueles que 

relatam desconforto por ressecamento das mucosas do nariz e da boca, portanto, deve-

se monitorar cada caso de forma individual. O reservatório pode apresentar contaminação 

microbiológica.

2. Umidificadores de Passagem: o gás passa sobre a superfície aquecida da água onde as 

moléculas encontram-se em 

 

Figura 2: Porcentagem de umidade relativa nos 

sistemas de baixo fluxo para diferentes taxas 

de fluxo.(adaptado de Dolan GK, Zawadzki 

JJ. Performance characteristics of low flow 

humidifiers. 

Respir Care 1976;21:393-403 in Respiratory Care 

Equipment, 1998).

estado de vapor sendo carreadas pelo fluxo 

de gás. Apresentam algumas desvantagens, tais 

como: necessidade de constante reposição de 

água e condensação do vapor d’água no circuito, 
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favorecendo a colonização de bactérias podendo ser causa de pneumonia associada a ventilação 

mecânica (PAV). São adequados para uso durante a ventilação mecânica.

3. Trocadores de calor e de umidade:  conservam o calor e a umidade durante a expiração 

e retornam ao gás inspirado tentando reproduzir a função das vias aéreas superiores. São 

disponíveis para uso em pacientes intubados ou diretamente nas cânulas de traqueostomia quer 

em ventilação mecânica ou em respiração espontânea.  Apresentam como efeito indesejável o 

aumento do volume do espaço morto, da resistência das vias aéreas e do trabalho respiratório.  

São ineficientes se houver vazamento de ar em volta da via aérea artificial e há quem defenda a 

troca pelo menos a cada 48 horas. No entanto, existem trabalhos mostrando que se posicionados 

da forma correta, na vertical, impedindo retorno de gotículas e secreção, podem durar até 7 dias. 

Estes são classificados de acordo com o material usado para reter calor e umidade em: 

3.1 umidificadores com condensadores simples, no qual o vapor d’água expirado condensa 

o gás sobre uma superfície relativamente fria e apresentam um condensador com condutividade 

térmica elevada.

3.2 umidificadores com condensadores higroscópicos: atraem e absorvem a umidade do ar 

expirado. Possuem elementos de baixa condutividade como espuma ou papel e são impregnados 

por substâncias químicas (cloreto de cálcio ou de lítio) que aumentam a eficiência do material 

higroscópico em reter mais umidade do gás expirado.

3.3 umidificadores com condensadores hidrofóbicos: utilizam um elemento que repele a 

água. A vaporização da água resulta em retenção de calor por desenvolver  no próprio elemento 

um gradiente de temperatura. Esta alteração de temperatura faz com que mais água possa ser 

conservada e utilizada na umidificação da próxima respiração.

Como a eficiência desses dispositivos dependem da quantidade de calor e umidade exalada 

pelo indivíduo, não se recomenda seu uso em pacientes desidratados, hipotérmicos ou com 

secreção brônquica espessa. Rankim, relata que a umidade absoluta de 30 mgH2O/L claramente 

parece estar associada a obstrução do tubo orotraqueal em algumas situações (figura 3). Para 

manter uma boa umidificação não basta controlar a temperatura, mas também a umidade. A 

umidificação ideal deveria ser ao ponto que o gás chegasse a traqueia em condições fisiológicas, 

no mínimo com temperatura 34° C  e 100% de umidade  relativa.

Demonstrou-se que, entre o umidificador aquecido e o Y do circuito do ventilador, a  umidade 

cai abaixo de 75%.  Desta forma, os umidificadores atuais entregam o gás a uma determinada 

temperatura à custa da queda da umidade. Deve-se, controlar as características da secreção e 

observar se há condensação entre o Y e o tubo orotraqueal. Quando presente, a  saturação do 

gás deve estar  à 100% de umidade relativa.
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Figura 3: Nível de umidificação fornecida por diferentes dispositivos e níveis de umidade 

absoluta associada a obstrução do tubo orotraqueal. HME: Heat and moisture exchanger 

(trocador de calor e umidade) Modificado de Rankin N. What is optimum humidity? Respir Care 

Clin N Am 1998;4(2):321-328.

UMIDIFICAÇÃO EM VENTILAÇÃO NÃO INVASIVA 

Vários questionamentos surgem quanto a umidificação durante a ventilação não invasiva.  É 

necessário? Quando e como ofertar? Geralmente os usuários de oxigenoterapia e ventilação não 

invasiva relatam desconforto por ressecamento da boca e nariz. Chanques et al. compararam o 

desconforto  de pacientes não intubados recebendo oxigênio através de umidificador de bolhas 

com água fria e com umidificador aquecido. Eles relataram que 50% da amostra estudada 

referiu nenhum ou mínimo desconforto, o estudo porém não utilizou um grupo controle. Muitos 

outros trabalhos com diferentes desenhos metodológicos, sugerem de forma não muito clara a 

necessidade de utilização da umidificação durante a ventilação não invasiva. 

Recentemente, Ricard e Boyer, considerando as evidências atuais, sugerem que, na 

ventilação não invasiva, a umidificação suplementar ameniza as queixas de ressecamento 

das vias aéreas superiores e que pode ser adequadamente ofertada por trocadores de calor 

e de umidade mesmo na presença de vazamentos. Nava et al, em estudo randomizado não 

encontraram diferença entre trocadores de calor e umidificadores aquecidos. Por outro lado, os 

trocadores de calor e umidade aumentam a resistência do circuito. Portanto, deve-se observar e 

considerar as queixas individuais dos usuários e o impacto econômico para o serviço na escolha 

do umidificador.

UMIDIFICAÇÃO DA VENTILAÇÃO MECÂNICA 

A instituição da ventilação mecânica invasiva presupõe a umidificação do ar inalado através 

do umidificador aquecido ou dos trocadores de calor e umidade. Deve-se optar por umidificadores 

aquecidos nas seguintes situações: pacientes com secreção espessa ou sanguinolenta; com 

fístula broncopleural; hipotérmicos e com alto volume minuto espontâneo. Os trocadores de 
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calor e umidade, devem ser substituidos conforme orientações do fabricante,  ou trocá-los quando 

as secreções tornarem-se mais espessas ou houver contaminação no filtro. Para isto, devem ser 

supervisionados rotineiramente para detecção precoce desses problemas reduzindo-se o risco de 

iatrogenias relacionadas ao seu uso inadequado.

   
 AEROSSOLTERAPIA

O meio inalatório é considerado o mais apropriado para administração de drogas diretamente 

no sistema respiratório. A opção pelo método inalatório está baseada em importantes fatores tais 

como: efeito máximo com administração de pequenas doses, rápido início de ação, poucos efeitos 

adversos  e deposição direta no sítio de ação.

A terapêutica através da administração de aerossóis medicinais é uma alternativa útil no 

tratamento de pacientes críticos desde a introdução da ventilação mecânica com pressão positiva 

nos anos 60. A nebulização é um dos recursos mais utilizados por fisioterapeutas e compõem 

prescrições médicas em ambulatórios, hospitais e especialmente nas Unidades de Terapia 

Intensiva. O desempenho da aerossolterapia está condicionado a sua correta aplicação. Deve-se 

levar em conta as propriedades físicas dos aerossóis e fatores relacionados ao circuito do ventilador, 

característica da obstrução, a dose do fármaco, o modo e ajustes do ventilador mecânico.

Com os avanços tecnológicos, muito se definiu nos últimos anos sobre a forma mais eficaz 

de realizar aerossolterapia no ventilador mecânico. Atualmente, vários modelos de ventiladores 

operam com nebulizadores a jato e podem sincronizar o fluxo em jato da nebulização com a fase 

inspiratória do ciclo respiratório. 

Os aerossóis são partículas líquidas ou sólidas suspensas no ar ou em meio gasoso de forma 

estável.  Estabilidade é a capacidade que essas partículas possuem de manter-se no meio gasoso 

como um aerossol. A penetração dos aerossóis no trato respiratório inferior será influenciada pela 

impactação das partículas de 10 a 100 mícron, que normalmente colidem na boca, nariz, nas outras 

estruturas das vias aéreas superiores ou no tubo orotraqueal. A velocidade do fluxo, a turbulência 

e o trajeto destas também influenciam na deposição dos aerossóis nas vias aéreas (Figura 4).

As partículas de 2 a 5 mícron se depositarão na árvore brônquica. Nessas áreas centrais, a 

gravidade é o mecanismo que favorece a sedimentação, de modo que as partículas maiores, de 

maior massa, são mais susceptíveis a esta força (Figura 5).

Somente as partículas de 1 à 2 mícron alcançam os alvéolos. O principal mecanismo de 

deposição das pequenas partículas é a difusão browniana. Nos alvéolos, essas partículas de baixo 

peso molecular colidem entre si. 
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Figura 4: Impactação inercial das 

partículas grandes de aerossol. As partículas 

maiores tendem a manter seu movimento 

em linha reta .  Partículas menores são 

transportadas pela corrente de ar. Adaptado  

de Scanlan LC, Wilkins RL, Stoller JK. 

Fundamentos da Terapia Respiratória de 

Egan. 2000; 32: 707.

 

Figura  5 – Efeito da massa sobre 

o tamanho da partícula. As partículas 

grandes (A) são mais susceptíveis a força 

da gravidade do que as partículas menores 

(B). Adaptado de Canal LC, Wilkins RL, Soler 

JK. Fundamentos da Terapia Respiratória 

de Egan. 2000; 32: 707. de forma aleatória, 

algumas entram em contato com as 

superfícies circundantes e se depositam. As 

menores de 1 mícron são tão pequenas e tão 

estáveis que permanecem em suspensão 

sendo portanto eliminadas no gás exalado.

AEROSSOLTERAPIA NA VENTILAÇÃO MECÂNICA

A indicação da aerossolterapia é ofertar drogas broncodilatadoras,  antinflamatórias, 

antibióticos e surfactante. Para isto utilizam-se os nebulizadores a jato e inaladores de dose 

medida (MDI, metered-dose inhaler). Estes últimos são comumente utilizados com espaçadores, 

que devem ser conectados diretamente no ramo inspiratório do circuito do ventilador (Figura 6). 

Os inaladores de pó seco (DPI, dry powder inhaler) não são indicados para o uso em pacientes 

ventilados mecanicamente. A deposição dos aerossóis  durante a ventilação mecânica  é menor 

do que 5% comparados aos 10% quando se utiliza nebulização sem a via aérea artificial. Isto se 

deve à vários fatores, tais como:
 

A - Os relacionados ao ventilador: modo, volume corrente, frequência respiratória, calibre do 

tubo orotraqueal;

B - Os relacionados ao circuito: tipo de adaptador utilizado, posição do espaçador, tamanho 

do tubo orotraqueal, umidade, densidade e viscosidade do gás;

C - Os relacionados às drogas: dose, tamanho das partículas;
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D - Os relacionados ao paciente: gravidade e mecanismo da obstrução , presença de auto-

PEEP e hiperinsuflação dinâmica.

 

Figura 6: Diferentes tipos de espaçadores para uso de 

inaladores de dose-medida (MDI , metered-dose inhaler 

, disponíveis comercialmente. a) adaptador de linha b) 

adaptador em cotovelo; c) adaptador cilindrico regulável tipo 

sanfona usado no ramo inspiratório d) cilíndrico não regulável 

;e) câmera de reservatório.  Adaptado de R. Dhand, M.J.  

Tobin.  Bronchodilator delivery with metered-dose inhalers 

in mechanically-ventilated patients. Eur Respir J, 9, 585–595   

1996.

Os quadros 1 e 2 apresentam aspectos práticos para aplicação 

de aerossolterapia em pacientes sob ventilação mecânica 

invasiva utilizando uma técnica correta.

Quadro 1: Adaptado: Aerosol Delivery During Mechanical 

Ventilation from Basic Techniques to New Devices Rajiv 

Dhand. Journal of Aerosol Medicine and Pulmonary 

Drug Delivery V. 21; N 1 2008.

Quadro 2: Adaptado: Aerosol Delivery During Mechanical 

Ventilation from Basic Techniques to New Devices Rajiv 

Dhand. Journal of Aerosol Medicine and Pulmonary Drug 

Delivery V. 21; N 1 2008.
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As Diretrizes Brasileiras de VM de 2013 definem a sugestão nesse tema como sendo possível 

administrar as medicações broncodilatadoras por via inalatória por meio de nebulizador ou 

spray dosimetrado acoplado a espaçador. O spray dosimetrado apresenta as vantagens de 

maior facilidade de manipulação, reprodutibilidade da dose e menor risco de contaminação. 

Quando b 2-agonistas adrenérgicos são administrados por meio de spray dosimetrado, 

sugere-se a dose de 4 jatos (inicialmente, com intervalo de 20 minutos até 3 vezes e, no 

tratamento de manutenção, a cada 2-4 horas).
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CAPÍTULO 9 - COMPLICAÇÃO EM  VENTILAÇÃO  PULMONAR ARTIFICIAL: 
LESÃO PULMONAR INDUZIDA PELA VENTILAÇÃO MECÂNICA (VILI)

Péricles A. D. Duarte

INTRODUÇÃO

Desde a epidemia de poliomielite na década de 50, a ventilação mecânica com pressão 

positiva (VMPP) tem sido uma ferramenta amplamente utilizada em todas as UTI’s do mundo no 

manejo do paciente em insuficiência respiratória aguda ou crônica agudizada. No entanto, com o 

passar do tempo, efeitos adversos e riscos foram sendo detectados, tais como pneumonia, lesão 

alveolar secundária à oxigenioterapia, redução do débito cardíaco, e pneumotórax (barotrauma).

Com certeza, a complicação mais complexa e que leva clínicos que atuam em UTI a grandes 

desafios no manejo dos pacientes com insuficiência respiratória é a chamada “Lesão Pulmonar 

Induzida pela Ventilação Mecânica” (LPIV), ou simplesmente “volutrauma”. Já nos primeiros 

anos de utilização da Ventilação Mecânica com Pressão Positiva (VMPP) houve uma percepção 

de que esta estratégia poderia trazer malefícios pela distensão cíclica alveolar “não-fisiológica”, 

devido à intensidade da distensão.

HISTÓRIA

Quando foi disseminado o uso da VMPP (década de 1960 e 1970), se percebeu que, 

utilizando-se um volume corrente “normal” de 5 a 8 ml/kg (semelhante ao da ventilação espontânea) 

havia uma tendência a formação de atelectasias, particularmente nas bases pulmonares. Isso 

acontecia mesmo em pulmões normais (p.ex. pacientes ventilados devido à anestesia geral de 

um procedimento cirúrgico). Assim, popularizou-se o uso de volumes correntes mais altos (de 

cerca de 9 a 15 ml/kg), associando-se às vezes um “suspiro” (volume corrente de cerca de 

1,5 a 2 vezes o volume corrente utilizado, e que era programado para ser administrado pelo 

aparelho a cada 5 minutos, por exemplo). Com isto, havia melhor oxigenação e evitava-se a 

formação de colapsos pulmonares (atelectasias). Como esta estratégia provocava hipocapnia 

(devido aos altos volumes correntes), era comum se aumentar o tamanho do circuito ventilatório 

(prolongamentos) para aumentar o espaço morto e elevar a PaCO2.

Nos últimos anos, percebeu-se que o uso da Pressão Expiratória Final Positiva (PEEP) em 

valores baixos, mesmo em pulmões saudáveis ou com distúrbios pequenos de troca gasosa, 

pode impedir a formação de atelectasias. Esse é o chamado “PEEP fisiológico”. Assim, tornou-

se desnecessário o uso de volumes correntes tão altos como se utilizava anteriormente.

Por outro lado, a partir da década de 70 estudos experimentais começaram a mostrar 

que altos volumes correntes (gerando altas pressões intrapulmonares) provocavam lesões 

pulmonares semelhantes às da Lesão Pulmonar Aguda.  Para piorar ainda mais, percebeu-se 
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que animais com SARA eram ainda mais propensos a estes altos volumes correntes, e sofriam 

lesões graves mesmo com volumes correntes mais baixos. Portanto, pulmões saudáveis são 

suscetíveis a altos volumes correntes (tais como 12 a 20 ml/kg); e pulmões com SARA são mais 

suscetíveis ainda, podendo sofrer lesão mesmo com volumes não tão altos (p.ex. 10 ml/kg).

A partir da década de 1990 estudos em humanos com SARA demonstraram claramente 

que estes pacientes não toleram volumes correntes ditos “normais” (7 a 10 ml/ kg), e melhores 

resultados (até mesmo de mortalidade) são atingidos com volumes correntes mais baixos.

Portanto, hoje o profissional que atua em ventilação mecânica utiliza volumes correntes 

mais baixos para pacientes com pulmões “quase saudáveis” (p.ex. durante uma cirurgia) e, 

principalmente, para pacientes com SARA. 

FISIOPATOLOGIA

Como já mostrado, altíssimos volumes correntes podem provocar edema pulmonar em 

pulmões saudáveis. No entanto, tais volumes não são utilizados na medicina; na prática clínica a 

preocupação com a LPIV é em pacientes com SARA. Isso porque estes pacientes demonstraram 

ser mais sensíveis a esta agressão.

O mecanismo mais importante na gênese da LPIV é o excesso de volume (e consequentemente 

de pressão) dentro dos alvéolos pulmonares submetidos à VMPP. Esse excesso de volume é 

relativo; assim, dependendo da situação (e do estado do parênquima pulmonar), uma determinada 

quantidade de volume ofertado na ventilação mecânica pode ou não levar a LPIV.

Durante a ventilação espontânea, a pressão interalveolar oscila entre (0) (durante a expiração) 

e (-5) cm H2O (durante a inspiração). Já a pressão transpulmonar (ou seja, a diferença de pressão 

entre dentro e fora do alvéolo) oscila entre +2 e +10 cm H2O. Pressões interalveolares positivas 

são raras no ciclo respiratório normal; praticamente só ocorrem na tosse e no esforço expiratório 

forçado. Porém durante a VMPP, a pressão interalveolar se torna continuamente positiva, com 

altos valores; sendo que a pressão transpulmonar pode atingir valores muito mais altos do que 

o normal. Assim, esta tensão sobre as paredes dos alvéolos pode ter danosas consequências. 

Portanto, a pressão transpulmonar é uma importante medida de sobrecarga dos alvéolos 

e consequentemente do risco de se provocar LPIV. No entanto, na prática não é factível medi-

la (já que a pressão pleural para ser estimada exige um cateter de pressão esofágica). Assim, 

usualmente, a medida da pressão alveolar é a mais comum estratégia de se inferir a hiperdistensão 

pulmonar. Na prática clínica a maneira de se estimar a pressão alveolar ao término da inspiração 

(ou seja, com os alvéolos no máximo de volume para aquela ventilação) é a pressão de platô, 

obtida com pausa inspiratória. O estudo ARDSNet mostrou que, em pacientes com SARA, a 

ventilação mecânica atingindo Pplatô < 30 cm H2O (através de um Volume Corrente < 6 ml/kg 

de peso predito) reduziu a mortalidade.
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No entanto, além do mecanismo de hiperdistensão, outro mecanismo parece ser muito 

importante para a formação da LPIV no paciente com SARA: o fechamento e reabertura cíclica 

dos alvéolos, provocando lesão de suas paredes por este fenômeno de “estica-encolhe-estica”. 

Em pulmões saudáveis, a presença e integridade do surfactante faz com que durante a 

expiração os alvéolos pulmonares não cheguem ao colapso total; ou seja, mantêm-se parcialmente 

abertos mesmo ao término da expiração (isso leva à existência do “volume residual” e da 

“capacidade residual funcional”). Esse fenômeno tem aparentemente duas vantagens: primeiro, 

ao manter o alvéolo parcialmente aberto na expiração permite manter as trocas gasosas mesmo 

neste período; e segundo (e mais importante), faz com que a força necessária para abrir o alvéolo 

na próxima inspiração não seja tão grande.

Já no paciente com SARA, há colabamento parcial ou total de uma quantidade considerável de 

alvéolos durante a expiração (devido principalmente pela redução e/ou inativação do surfactante). 

Com isso, a cada nova inspiração, a tensão gerada nestes alvéolos ( e nos alvéolos vizinhos) na 

tentativa de “abrir na marra” estruturas fechadas geraria lesão na parede dos pneumócitos tipo 

1, alimentando o processo da LPIV.

Existe clara evidência científica que este fenômeno acontece na ventilação mecânica na  

SARA. No entanto, a grande dúvida é sobre sua intensidade e universalidade, ou seja, em quais 

pacientes com SARA acontece. Isso porque a fisiopatologia da SARA (particularmente os de 

origem pulmonar) inclui a existência de predomínio de inundação alveolar (por líquido de edema, 

ou por secreção, ou por sangue), e pouco colapso propriamente dito. Nesse caso, por não haver 

o colapso propriamente dito este mecanismo de lesão não deve ser tão importante.

Ambos os mecanismos acima descritos têm em comum uma intensa reação inflamatória 

local gerada pela agressão mecânica (chamada de mecanotransdução). Essa inflamação pode 

atingir a corrente sanguínea e ser detectada através de substâncias inflamatórias, ou mesmo 

potencialmente chegar a lesar órgãos nobres como rins e cérebro devido a essa reação 

inflamatória secundária. Portanto, a LPIV é uma possível causa de reação inflamatória sistêmica 

e mesmo de disfunção múltipla de órgãos. 

Estudos experimentais (em animais) têm demonstrado até mesmo que estratégias 

“agressivas” aumentam a chance de bacteremia em SARA associada a pneumonia, comparadas 

com estratégias que agridem menos o parênquima pulmonar. Assim, a LPIV pode teoricamente 

levar a translocação bacteriana no epitélio alveolar, devido a lesão na parede dos pneumócitos.

A terminologia sugerida para os fenômenos acima é:

• Barotrauma: Rupturas detectáveis ao Raio-X ou tomografia (pneumotórax, 

pneumomediastino, enfisema subcutâneo). Não são marcadores de LPIV (ou seja, a 

maioria dos pacientes que desevolvem LPIV não apresentam barotrauma).

• Volutrauma: Agressão gerada pelos altos volumes correntes (embora na prática 
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monitorizada pelas altas pressões interalveolares, ou seja, alta Pplatô).

• Atelectrauma: Mecanismo da lesão através da cíclica reabertura dos alvéolos colapsados.

• Biotrauma: Reação inflamatória local e sistêmica secundária à agressão física aos alvéolos.

CONTEXTO CLÍNICO

O manejo clínico e ventilatório da LPIV segue o manejo da própria SARA, entendendo que 

FAZ PARTE DA FISIOPATOLOGIA DA SARA A AGRESSÃO PELA VENTILAÇÃO MECÂNICA (Fig. 1). 

Portanto, a VM é necessária e inevitável, mas pode por si só levar a distúrbios que são semelhantes 

à própria SARA. Curiosamente, a primeira descrição de SARA (em 1968) foi rejeitada em uma revista 

científica devido ao editor ter considerado que parecia impossível distinguir entre uma doença própria 

de uma possível consequência da própria ventilação mecânica. Portanto, empiricamente, já se 

suspeitava de que a VM pode agravar ou mesmo causar SARA.

O manejo clínico e ventilatório da SARA será abordado em um capítulo próprio. No entanto, em 

relação à LPIV, vale destacar alguns pontos.

A principal estratégia ventilatória visando prevenir / minimizar a LPIV em pacientes com SARA é a 

atenção às pressões interalveolares no final da inspiração. Como os pacientes com SARA apresentam 

geralmente baixa complacência pulmonar, os volumes correntes “normais” provocam pressões 

interalveolares perigosamente altas. Portanto, deve-se especificamente durante a VM na SARA gerar 

pressões interalveolares (Pplatô) não tão altas; isso é atingido basicamente de duas maneiras: 1) 

uma modalidade ventilatória que especificamente controla a pressão durante a inspiração (a PCV – 

ventilação controlada a pressão) ou 2) simplesmente reduzindo-se o volume corrente na modalidade 

VCV. De qualquer maneira, em ambas deve-se monitorizar frequentemente a Pplatô, que nunca 

deveria ultrapassar 30 cm H2O. 
 

A outra estratégia básica na VM na prevenção de LPIV na SARA é a tentativa de se minimizar o 

atelectrauma. Neste ponto reside o grande debate da VM nesta condição. Sabe-se que a instalação 

de PEEP previne a LPIV, e ela é uma ferramenta indispensável para o manejo da hipoxemia. No 

entanto, há dúvidas sobre qual o benefício de se maximizar o “Recrutamento Alveolar”, ou seja, 

tentar abrir o máximo possível de alvéolos que possam estar colapsados e impedir o seu posterior 

fechamento na expiração. Estudos detalhados com métodos de imagem (tais como tomografia 

computadorizada convencional e por bioimpedância elétrica) demonstraram que isso só é possível 

através da aplicação de manobras de recrutamento seguidas imediatamente por valores muito altos 

de PEEP. A controvérsia reside no fato de que os estudos clínicos que compararam PEEPs mais 

“baixas” (cerca de 9-10 cm H2O) X mais “altas” (cerca de 13-14 cmH2O) não demonstraram qualquer 

diferença de resultados e mortalidade. No entanto, os estudos com imagem mostram que os valores 

de PEEP necessários para efetivamente “recrutar” e “impedir o de-recrutamento” são bem maiores 

(chegando a mais de 25 cmH2O). Como tais valores e esta estratégia não foi ainda testada em 

grandes trials, atualmente a prevenção do atelectrauma com altos valores de PEEP é aparentemente 

importante e possivelmente segura e eficaz, mas ainda não se encontra respaldada por consenso de 
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especialistas e nem por medicina baseada em evidências. 

De qualquer maneira, os profissionais de UTI têm absorvido tais ensinamentos. Assim, nos 

últimos anos, além de volumes correntes cada vez mais baixos, os estudos epidemiológicos 

mostram o uso de valores de PEEP mais altos no manejo da SARA.
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CAPÍTULO 10 - SÍNDROME DA ANGÚSTIA RESPIRATÓRIA AGUDA – PARTE 1  

Introdução, Histórico e  Epidemiologia, Classificação, Causas, Fisiopatologia, 
Quadro Clínico e Diagnóstico

Alexandre Marini Isola | Marcelo Alcantara Holanda

 

A Síndrome da Angústia Respiratória Aguda ou Síndrome do Desconforto Respiratório 

Agudo foi descrita pela primeira vez por Ashbaugh e colaboradores em 12 pacientes que 

desenvolveram estresse respiratório, cianose refratária à oxigenioterapia, complacência pulmonar 

reduzida e infiltrado difuso na radiografia de tórax. A SARA se caracteriza por edema pulmonar 

agudo de origem inflamatória, cujas causas podem ser agressões diretas ao pulmão ou indiretas, 

havendo lesão tissular em órgãos que afeta os pulmões, inflamando-os mesmo à distância. O 

suporte ventilatório invasivo, indicado na grande maioria dos casos, pode efetivamente oferecer 

benefício. No entanto, há que se ventilar os pulmões de forma gentil, evitando hiperdistensão e 

colapso alveolar cíclicos, que podem levar à piora da inflamação. 

Atualmente, mesmo com todo o avanço tecnológico na ventilação artificial, ainda não se 

têm todas as respostas sobre a fisiopatologia e o impacto da ventilação mecânica no curso 

clínico da SARA. Este capítulo visa revisar a Síndrome, desde o histórico, sua fisiopatologia e 

quadro clínico, demonstrando em que ponto se encontra a pesquisa sobre o tema. 

HISTÓRICO E EPIDEMIOLOGIA

Com a padronização de conceitos, incluindo a atualização na Conferência de Consenso 

Americano-Europeu sobre o tema, houve possibilidade de se avaliar a incidência, a gravidade 

e a evolução dos pacientes com SARA. Descreve-se uma mortalidade de 50-60% para SARA, 

mas como se trata de uma Síndrome, certos subgrupos com causas específicas têm mortalidade 

inferior, de 25%, enquanto outras causas evoluem com taxas ainda superiores a 60%. A SARA 

ou a sua forma menos grave foi descrita por muitos anos com o termo Lesão Pulmonar Aguda 

(LPA). A SARA tem forte associação com sepse e choque séptico. Até 47,5% dos casos são 

relacionados a esta afecção, principalmente na sua forma mais grave, o choque séptico.

Assim, em 1988 uma definição expandida foi proposta quantificando a gravidade da 

disfunção respiratória através da realização de um escore composto que levava em conta: 

comprometimento radiológico, níveis de PEEP, relação PaO2/FIO2 e complacência estática do 

sistema respiratório. Esse escore foi chamado de LIS (Lung Injury Score) e permitia - conforme 

a pontuação - definir-se entre LPA e SARA. O LIS não era usado para definir prognóstico nas 

primeiras 72 horas, mas a persistência de um LIS > 2,5 por mais de 4 dias era considerado 

marcador de pior prognóstico. Com o decorrer dos anos, ficou clara a necessidade de uma 

classificação mais abrangente.
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Em 1994 uma nova definição, que vogou até 2011, foi estabelecida pelo Comitê do 

Consenso Americano-Europeu. Esta definição trouxe a vantagem de simplificar o diagnóstico 

e a classificação do paciente conforme a gravidade, entre LPA e SARA. O paciente com LPA 

apresentava-se com PaO2/ FIO2 entre 201 e 300 enquanto que o paciente com SARA tinha 

hipoxemia mais grave, com PaO2/FIO2 < 200. Outros critérios obrigatórios para o diagnóstico 

incluíam: o surgimento de infiltrado pulmonar bilateral de aparecimento agudo e ausência de sinais 

de hipertensão atrial esquerda (ou Pressão de Oclusão de Artéria Pulmonar ≤ 18 mmHg) visando 

se afastar o diagnóstico de edema cardiogênico. Além disso, havia a necessidade de se identificar 

pelo menos um fator de risco reconhecidamente associado ao desenvolvimento de LPA/SARA 

tais como: sepse, pneumonia, contusão pulmonar, choque, politransfusão, pancreatite, quase-

afogamento ou lesão por inalação de fumaça, dentre outros. A possibilidade de se reconhecer 

mais precocemente a LPA a partir desta definição facilitou a inclusão de pacientes em ensaios 

clínicos de forma mais precoce. O problema desta definição é que era muito sensível, mas com 

especificidade apenas regular.

Não obstante suas vantagens, esta classificação tem a desvantagem de não levar em 

conta a presença de outras disfunções orgânicas associadas e o infiltrado na radiografia ser um 

achado geralmente inespecífico. Além disso, a relação PaO2/FIO2 pode ser muito influenciada 

por diversas medidas terapêuticas simples como a ressuscitação volêmica vigorosa, amplamente 

utilizada em pacientes com choque séptico, ou a aplicação de PEEP. Não se levava em conta 

também a função ventricular direita, a predisposição genética, entre outros. A ressuscitação 

volêmica na sepse, por exemplo, pode acarretar piora da oxigenação por agravar o edema 

alveolar hidrostático na fase precoce da SARA, em que há aumento da permeabilidade endotelial 

e epitelial no parênquima pulmonar. Não obstante, essa medida não pode deixar de ser realizada. 

Já o emprego de PEEPs elevadas age na direção oposta, melhorando a oxigenação nos casos 

com alto grau de colapso alveolar reversível. Como a relação PaO2/FiO2 é adotada como um 

critério diagnóstico fundamental na SARA, seu valor isolado passou a ser questionado.  Hoje se 

considera levar em conta outras variáveis como o fato do paciente estar ou não sob ventilação 

mecânica invasiva no momento da coleta da gasometria arterial e os valores de PEEP utilizados.

 Interpretações equivocadas da classificação do AECC podem induzir à inclusão de pacientes 

considerados como portadores de SARA mas que, na verdade, são apenas hipervolêmicos 

relativos - com aumento da inflamação pulmonar sim - porém de menor monta mas que, devido 

à hipervolemia, comportam-se com PaO2/FIO2 reduzida e diminuição de complacência do 

sistema respiratório. Não é incomum, com a realização de balanço hídrico negativo, nesses 

casos, que a PaO2/FIO2 se eleve para valores acima de 300. Tais alterações levam a confusão 

diagnóstica, sendo esta uma situação corriqueira no dia a dia. Por tudo isso faz-se necessário 

aprimorar a definição de SARA e caracterizar bem as circunstâncias exatas em que se estabelece 

o diagnóstico com base na gasometria arterial.
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CLASSIFICAÇÃO:

Assim sendo, um Board de superespecialistas em ventilação mecânica dos Estados 

Unidos e Europa se reuniram a fim de revisar a definição do AECC de 1994. Depois de rever 

o que poderia ou não ser considerado viável de ser incluído visando uma nova definição com 

melhor especificidade mas mantendo a sensibilidade, atingiu-se a nova proposta, divulgada 

em Outubro de 2011 e publicada em 2012. A proposta para uma NOVA CLASSIFICAÇÃO 

DE SARA, chamada de Classificação de Berlin, por ter sido apresentada no Congresso da 

ESICM daquele ano teve algumas mudanças e a mais significativa foi o fim do termo LESÃO 

PULMONAR AGUDA, que doravante passa a ser chamada de SARA LEVE:

* Não explicados por nódulos, derrames, massas ou colapsos lobares/pulmonares;

A grande vantagem da nova proposta é ser mais viável e mais aplicável mesmo por não 

intensivistas para o estabelecimento precoce da Síndrome. Com a classificação da gravidade de 

forma precoce, em vista das evidências, pode-se estabelecer-se (ou não) determinada conduta, 

como prona, Manobra de Recrutamento Máximo (MRM) e etc. A despeito de ter havido avanço 

na nova classificação (Berlin) há várioas aspectos da Síndrome que por motivos variados não 

foram considerados e que possivelmente deverão ser incluidos no futuro. De qualquer forma, 

devem ser pensados no dia a dia, como a Falencia Aguda de VD, hoje com incidência mais 

clara, ao redor de 22% dos pacientes com SARA grave e ainda a av. da Agua Pulmonar Extra-

Vascular.7,8
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Existem várias publicações tentando determinar a incidência de SARA. Inicialmente 

estimou-se em 75 para cada 100.000 habitantes/ano nos Estados Unidos da América, dado que 

posteriormente outros trabalhos mostraram ser excessivo. Atualmente considera-se a incidência 

anual entre 13 a 75 para cada 100.000 habitantes/ano. Recentemente, um grande estudo 

internacional observacional analisou 3192 pacientes admitidos em 198 UTIs, denominado Estudo 

SOAP (Sepsis Occurrence in Acutely Ill Patients). Neste estudo foi observada um incidência de 

12,5% de SARA dentre todas as admissões em UTI.

CAUSAS

Identificar o paciente que pode desenvolver SARA é fundamental para que se possa desde 

logo instituir medidas que contribuam para o adequado suporte e para evitar piora do quadro 

inflamatório pulmonar. 

As causas mais comuns podem ser divididas em dois grandes grupos: aquelas em que a 

agressão ocorreu diretamente nos pulmões e aquelas em que a agressão foi à distância, sendo 

o pulmão afetado como parte do quadro inflamatório sistêmico.

Dessa forma pode-se classificar as causas em DIRETAS ou de origem PULMONAR, e 

INDIRETAS ou de origem EXTRAPULMONAR.

A principal causa de SARA indireta é a sepse de foco não pulmonar, com incidência em 

média de 40-47,5% dos casos. 

A maioria das mortes dos casos de SARA estão associadas à sepse e à Disfunção de 

Múltiplos Órgãos e Sistemas, sendo incomum o óbito por hipoxemia. No entanto, a presença 

de Sepse e PaO2/FIO2 baixa na instalação da SARA não foram considerados fatores de risco 

associados de forma independente para aumento da mortalidade nos casos de SARA. 
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Veja o quadro com a classificação entre 

SARA de Origem Pulmonar e Extrapulmonar:

Importante ressaltar que o valor da 

relação PaO2/FIO2 nas horas iniciais não é um 

bom indicador prognóstico. Por outro lado sua 

variação ao longo da evolução, sobretudo uma 

piora após a primeira semana de tratamento 

adequado indica pior prognóstico. 

FISIOPATOLOGIA

Existem duas barreiras que compõem a membrana alvéolo-capilar: o epitélio alveolar e o 

endotélio vascular. À medida que a inflamação se instala, o prejuízo na troca gasosa se acentua, 

pois um maior número de alvéolos é comprometido, havendo aumento da permeabilidade 

endotelial. Isso leva à passagem maciça de proteínas e líquido para o espaço intra-alveolar, 

diluindo a surfactante e espessando o interstício, comprometendo a troca gasosa alveolar. Além 

disso, os macrófagos que participam da inflamação local se ativam, produzindo mediadores 

inflamatórios que irão atrair polimorfonucleares por quimiotaxia. Dado o grande aumento da 

permeabilidade endotelial, as células inflamatórias, acompanhadas de hemácias, invadirão a 

intimidade alveolar. Além disso, associam-se micro tromboses que ocorrem no choque séptico 

por todo o organismo, não sendo o pulmão uma exceção. Elas acentuam o desequilíbrio da 

relação ventilação/perfusão, piorando também a troca gasosa. 

Clinicamente instala-se taquidispnéia progressiva, o chamado estresse respiratório. Este é 

um fenômeno compensatório à redução da PaO2, da SpO2 e da complacência pulmonar. Quando 

se instala o processo inflamatório,  a fração da circulação pulmonar com shunt, normalmente 

entre 5-8%, se acentua rapidamente para 15 a 20% em horas ou poucos dias. Nesses casos, a 

resposta a oxigenoterapia não pressurizada é pobre, ou seja, o paciente necessitará de intubação 

endotraqueal e ventilação pulmonar artificial invasiva com pressão positiva, com elevadas FIO2 

e estratégias ventilatórias que permitam a manutenção da hematose sem lesar ainda mais os 

pulmões.   

Fisiologicamente, a preservação da arquitetura alveolar mantém baixa a permeabilidade 

vascular e epitelial e, em conjunto com as bombas de sódio, limitam o influxo positivo de água, 

íons, proteínas e células para a luz alveolar. A lesão dessas células representa disfunção dessa 
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barreira, permitindo a passagem excessiva de líquidos para o intra-alveolar, com perda da 

capacidade de clearance desse excesso. A lesão dos pneumócitos tipo II também diminui a 

produção de surfactante, que já se encontra diluída pelo excesso de líquido no espaço alveolar, 

facilitando o colapso das vias aéreas mais distais. Do outro lado, a lesão da barreira epitelial pode 

facilitar a passagem de micro-organismos para a corrente sanguínea, podendo levar ao choque 

séptico nos casos de pneumonia, por exemplo. Quanto maior for a agressão epitelial, maior 

a destruição da arquitetura alveolar e maior a chance de inadequado processo de reparação 

e evolução para fibrose pulmonar. A síndrome evolui de forma característica em duas fases 

distintas: a exsudativa e a fibro-proliferativa.  A fase aguda, exsudativa, caracteriza-se por 

instalação súbita da insuficiência respiratória refratária à administração de suplementação de 

O2 (máscara simples, Venturi ou ainda cateter de O2).  Radiograficamente observa-se infiltrado 

alveolar difuso, incaracterístico e muitas vezes compatível com edema pulmonar de origem 

cardiogênica. Pode haver derrame pleural associado. Vale ressaltar que tanto a LPA como a 

SARA, desde o início, mostram-se doenças de distribuição homogênea à radiografia simples de 

tórax.  (Figura 1). 

Fig 1: Raio-X de tórax de paciente com SARA 

de origem extrapulmonar. Observa-se infiltrado 

inespecífico, homogêneo bilateral com presença de 

derrame pleural mais acentuado à direita.

Com o advento da Tomografia Computadorizada, 

pôde-se perceber que a doença tem de fato 

uma distribuição heterogênea, comprometendo 

sobremaneira as áreas ditas dependentes, ou seja, os 

segmentos mais inferiores e posteriores dos pulmões. 

Nessas áreas observa-se infiltrado alveolar heterogêneo, 

áreas de colapso (atelectasia) e derrame pleural. (Figura 2) 

Fig 2 – À esquerda, tomografia computadorizada mostrando 

paciente em fase aguda da SARA e à direta paciente após 7 dias 

de tratamento. Observar a heterogeneidade na fase aguda com 

preenchimento ou colapso do espaço aéreo nas zonas dependentes 

e a evolução para uma padrão intersticialalveolar (aspecto em vidro 

fosco) e mais difuso após 7 dias, além do aparecimento de cistos, 

um deles de grande volume e traves fibróticas. Imagens de Ware, 

LB.

 O comprometimento histopatológico mostra dano alveolar 

difuso, com destruição da arquitetura alveolar, com a presença 

maciça de fluidos, células de defesa e hemácias no intra-alveolar 

e no interstício. Encontra-se ainda membrana hialina, oriunda da 

presença do líquido rico em proteínas.  (Figura 3)



149

Além da ação celular, uma miríade de citoquinas e fatores pró-inflamatórios disparam e 

amplificam a resposta inflamatória. Essas substâncias são produzidas localmente pelas células 

inflamatórias, epiteliais e fibroblastos. A modulação dessa produção de fatores pró-inflamatórios 

têm sido alvo de muito estudo, posto que se observa que pacientes que sobrevivem têm maior 

número de macrófagos alveolares do que os que evoluem para óbito. Possivelmente essas 

células estão muito envolvidas na reparação da integridade da arquitetura alveolar, o que permite 

o reparo funcional adequado, essencial para a melhora clínica que se percebe nos casos que 

evoluem favoravelmente. A regulação da resposta inflamatória por fatores extrapulmonares 

também tem sido estudada.  O fator inibidor do macrófago,  substância encontrada em maior 

quantidade no LBA de pacientes com SARA, é produzida pela parte anterior da hipófise e age 

também mediando a produção de outras citoquinas. Uma série de mediadores endógenos 

anti-inflamatórios têm sido descritos, como antagonista do receptor da Interleucina-1, receptor 

solúvel de fator de necrose tumoral, anticorpos anti-interleucina-8 e interleucinas com papel 

anti-inflamatório per se, como interleucinas 10 e 11. 

Quando a primeira fase da SARA evolui favoravelmente, geralmente em 3-4 dias inicia-se 

melhora clínica e da hipoxemia, com elevação da relação PaO2/FIO2. 

A outra possibilidade é a evolução menos favorável, quando a hipoxemia se mantém ou 

piora, indicando avanço para uma fase de alveolite fibrosante (fase proliferativa), com aumento 

de espaço morto e piora gradativa da complacência pulmonar. Esses fatores levam a dificuldade 

de se impelir o sangue pelo leito capilar pulmonar, levando à aumento na resistência vascular 

pulmonar. Como se sabe, o ventrículo direito é uma câmara adaptada a trabalhar em regime 

pressórico baixo, tendo pouca capacidade de adaptação às elevações de pós-carga, como 

a que está lhe sendo imposta nessa situação. Assim, é possível essa câmara evoluir para 

insuficiência aguda de ventrículo direito, complicação temida pela gravidade que acrescenta 

ao quadro. Dados de 2013 demonstram uma incidência de 22% na ocorrência de SARA grave.

Pneumotórax é descrito - nesta fase principalmente -  em até 13% dos casos. Não se 

explica ainda a etiologia exata, se pela pressão inspiratória em vias aéreas e alvéolos, ou pelo 

uso de Pressão Positiva ao Final da Expiração (PEEP) em valor demasiado alto. Nessa fase a 

tomografia computadorizada mostra traves fibróticas associadas a microbolhas e cistos (Figura 

2). Histologicamente nota-se a resolução parcial do edema e da inflamação aguda, com a 

presença de células de reparação.(Figura 3) 

A reparação se inicia pela drenagem do edema alveolar, essencialmente realizada de 

forma ativa pela bomba de sódio. A água segue passivamente a esse deslocamento iônico, 

possivelmente através de passagens transcelulares.
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Fig 3:  No painel esquerdo, presença de células inflamatórias e hemácias no interstício e 

no espaço intra-alveolar. (Fase aguda). No painel central, paciente após 14 dias de evolução 

com arquitetura alveolar ainda destruída e presença maciça de células e fluidos nos espaços 

alveolares. No painel da direita coloração especial em paciente também na fase proliferativa 

mostrando a presença de colágeno depositado no intraalveolar e no interstício. Modificado de 

Figura de Ware, LB próprias, chamadas aquaporinas, localizadas primariamente nos pneumócitos 

tipo I. A manutenção da capacidade de clearance de líquido intra-alveolar está fortemente 

associada à melhora na hematose, diminuição da duração da ventilação mecânica invasiva 

e consequentemente importante melhora da mortalidade. A retirada do excesso de proteínas 

varia, de acordo com a solubilidade das mesmas. Proteínas solúveis tendem a acompanhar 

o deslocamento da água. As proteínas insolúveis serão retiradas somente por ação direta de 

limpeza feita pelas células epiteliais e macrófagos. 

A retirada das células de dentro dos alvéolos dependerá de como evoluiu  a SARA. Com 

relação aos neutrófilos, os que sofrem apoptose (morte celular programada) contribuem para 

a limpeza e sua própria retirada, influenciando na melhora da SARA. Quando a necrose (morte 

celular não-programada) predomina, a liberação maciça de substâncias agressivas parece 

contribuir para acentuar a inflamação, dificultando a reparação no caso de sobrevida. O papel de 

fatores pró-apoptóticos e anti-apoptóticos tem sido alvo de estudos que futuramente poderão 

esclarecer ainda mais sobre a fisiopatologia da síndrome. 

 QUADRO CLÍNICO

O quadro clínico da SARA é de um paciente em insuficiência respiratória aguda, com aumento 

da f, as vezes cianose, podendo haver ansiedade, confusão mental, letargia e até rebaixamento 

do nível de consciência. Na quase totalidade dos casos onde ainda não há falência ventilatória 

mostra-se taquidispnéico, com f > 24 rpm, uso de musculatura acessória e batimento de asa do 

nariz. Pode haver respiração paradoxal, situação que enseja uma gravidade maior, de possível 

paresia ou paralisia diafragmática por fadiga, caso em que deve-se urgenciar a intubação. 

Quando o paciente estiver sob VM invasiva, é muito comum evoluir com choque ou piora 

dele, havendo necessidade de se instituir o tratamento adequado para essa situação.

No ventilador mecânico: estabeleça uma FiO2 suficiente para manter a SpO2 > 92-93%. 
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Tente identificar se o paciente apresenta uma mecânica ventilatória característica de SARA: 

observe na curva de fluxo, seja o modo utilizado que for, se o pico de fluxo expiratório está 

elevado, com saída de quase todo VC expirado muito rapidamente. Isso é sinal de elevada 

elastância (ou baixa complacência estática), característicos de SARA. 

Com o paciente com drive ventilatório inibido, seja por sedação, seja por curarização 

associada se preciso for, realize medida da mecânica ventilatória para identificar: Pressão de Platô 

atual, Pressão Resistiva e Pressão de Distensão (vide capítulo de Monitorização da Mecânica 

ventilatória). De posse desses dados, com o paciente hemodinamicamente estabilizado (mesmo 

em uso de drogas vasoativas e/ou inotrópicos, desde que a dosagem tenha se estabilizado nas 

últimas 2 horas), observe sinais e sintomas de falência aguda de VD. Se preciso, investigue. (vide 

capítulo de interação coração-pulmão). 

DIAGNÓSTICO

O Quadro clínico respiratório agudo (< 1 semana) com dispneia, frequência respiratória 

aumentada, dessaturação (queda de SpO2) em ar ambiente, sem sinais de Insuficiência Cardíaca 

ou hipervolemia ensejam a investigação radiológica e gasométrica. De posse dos resultados, 

pode-se fechar o diagnóstico e estabelecer a gravidade aplicando-se a tabela da classificação 

de Berlin, de 2012.

Os fatores de risco são: aspiração, pneumonia, contusão pulmonar e transfusões múltiplas. 

O score denominado LIP score (Lung Injury Prediction Score), publicado em 2011, permitiu 

identificar condições consideradas como predisponentes como Choque, Aspiração, Pneumonia, 

Pos operatório de cirurgia abdominal de causa aguda, cardíaca ou vascular aórtica, TCE, 

Obesidade (IMC>30), cirurgias de emergência em geral, hipoalbuminemia e acidose. Nesse 

estudo, a mortalidade para quem apresentou injuria pulmonar aguda foi 5 vezes maior que os 

que não apresentaram.

Uma importante linha de pesquisa mundial sobre tratamento a um nível genético/molecular 

é conduzida também aqui no Brasil, no Rio de Janeiro, pela Profa. Dra. Patricia Rocco e sua 

equipe. Trabalhos importantes já publicados indicam que talvez a utilização de determinados 

tipos de células embrionárias possam ajudar a modular a resposta inflamatória na SARA, inclusive 

melhorando a reorganização da arquitetura pulmonar e consequentemente o prognóstico.

Talvez uma ferramenta muito importante possa ser desenvolvida e deva ser implementada 

nos anos próximos, no sentido de o hospital ter um sistema de detecção e alarme de possível 

SARA de forma automática (eletrônica). 

Ainda ao futuro cabe responder mais detalhes sobre detecção de predisposição genética 

e desenvolvimento de marcadores biológicos que nos ajudem no diagnóstico e no prognóstico.
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CAPÍTULO 11 - SÍNDROME DA ANGÚSTIA RESPIRATÓRIA AGUDA – PARTE II
CONSIDERAÇÕES ESPECÍFICAS SOBRE TRATAMENTO E CONDUTAS 
ADJUVANTES

Alexandre Marini Ísola | Marcelo Alcântara Holanda | Carmen Silvia Valente Barbas

 
TRATAMENTO

O tratamento da SARA não está relacionado a nenhuma droga ou medicamento específico. 

Ao contrário, diversas estratégias devem ser aplicadas em conjunto visando estabelecer o 

suporte adequado para recuperação do paciente. 

Para tanto deve-se entender o conceito de VILI: Ventilator Induced Lung Injury (Lesão 

Pulmonar induzida pelo Ventilador). Com base em modelos experimentais em animais já está 

bem caracterizada a VILI, que pode ser definida como uma lesão do parênquima pulmonar 

decorrente do estiramento excessivo e cíclico produzido pela ventilação mecânica com pressão 

positiva. Em linhas gerais, quanto maior o estiramento e a pressão transpulmonar a cada ciclo 

respiratório maior a lesão. Também em modelos experimentais, a PEEP apresenta um papel 

protetor na VILI, possivelmente por estabilizar as unidades alveolares evitando os fenômenos de 

colapso-reabertura cíclicos. 

A evolução tecnológica nos permite atualmente monitorizar de forma detalhada a mecânica 

pulmonar à beira-do-leito, visando-se aplicar estratégias que evitem agravar a lesão pulmonar já 

instalada, com insultos decorrentes da ventilação positiva propriamente dita. 

Atualmente recomenda-se a ventilação mecânica com a utilização de baixos volumes 

correntes (VC), ao redor de 4-6 ml/kg/Peso ideal (previsto) (Predicted Body Weight – PBW) ou 

ainda menos, visando a limitação da pressão de platô em no máximo 30 cmH2O como regra 

geral. Em Agosto de 2013 foram finalizadas as Diretrizes Brasileiras de Ventilação Mecânica da 

AMIB/SBPT onde se recomenda que nos casos selecionados de SARA moderada ou nos casos 

de SARA grave, onde muitas vezes PEEPs de valor > 15 cmH2O serão necessários, será aceito 

usar Pplatô acima de 30 cm H2O, mas no máximo 40 cmH2O, desde que a Pdist (que é a Pplatô 

– PEEP extrínseca) não ultrapasse 15 cm H2O. (Vide maiores detalhes da Pdistensão no capítulo 

de Monitorização da Mecânica Ventilatória nesta apostila).

Reconhecer o diagnóstico de SARA e iniciar aplicação de estratégia ventilatória com VC 

baixo deve ser meta a ser implementada precocemente. Recomenda-se instituir sua aplicação 

no máximo de 1-2 horas depois de iniciada a VM invasiva, ou seja, muitas vezes ANTES DE O 

PACIENTE ser admitido na UTI.

Ocorre que utilizar volumes correntes baixos pode levar a um prejudicial agravamento do 
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colapso alveolar. A abertura forçada dos alvéolos a cada ciclo respiratório, gerada pela pressão 

inspiratória positiva a eles impingida, segue-se de fechamento dos mesmos na expiração. Esse 

fenômeno - como já discutido - pode acrescentar um componente de VILI ao processo inflamatório 

da SARA.

Uma das estratégias para se combater ou minimizar esse fenômeno é o uso de Pressão 

Positiva ao Final da Expiração (PEEP). O que se questiona, ainda nos dias atuais, é exatamente 

QUANTO de PEEP aplicar e qual a melhor forma de se determinar o valor ideal para cada paciente 

nas diferentes fases da Síndrome. Novas evidências vem surgindo e serão discutidas adiante.

Manter o paciente ventilando com VC baixo (≤ 6 ml/ kg de Peso ideal) ou com Pplatô abaixo 

de 30cmH2O também pode ocasionar hipoventilação e retenção de gás carbônico (CO2). Essa 

retenção irá causar acidose de cunho respiratório. Deve-se tentar evitar tal condição tanto quanto 

possível, com adequada regulagem do ventilador, lançando mão de frequência respiratória 

controlada maior, associada a um fluxo inspiratório adequado. No estudo do ARDSnet de 2004 

se aceitou valores de frequência respiratória de 6-35 rpm, visando-se um pH ≥ 7,30.  Quando, 

a despeito de toda otimização na regulagem do ventilador a retenção de CO2 se mantiver, 

pode-se aceitá-la e manejá-la com administração judiciosa de bicarbonato de sódio, em casos 

selecionados. Essa situação pode ser chamada de hipercapnia permissiva e pode ser tolerada 

nos casos de SARA que dela necessitem para manter Pplatô abaixo de 30cmH2O. É importante 

ressaltar que retenção aguda de CO2 traz consequências fisiológicas como vasodilatação, 

aumento da frequência cardíaca e do débito cardíaco.  O uso da hipercapnia permissiva torna-se 

muito mais limitado nos pacientes com acidose metabólica pré-existente e é contraindicado em 

pacientes com hipertensão intracraniana. 

Estudos da década de 1990 comprovaram os benefícios de ventilar o paciente com uma 

estratégia ventilatória mais gentil, visando não hiperdistender os alvéolos, bem como evitar a 

abertura-colapso-reabertura. Desde o início, tais estudos remetiam à ideia de ser importante abrir 

o pulmão e mantê-lo aberto. Para tanto, foram estudadas propostas para se identificar quanto de 

PEEP deveria ser usada. Uma das técnicas propostas e clinicamente muito usada no passado foi 

a identificação da chamada PEEP “ideal” pela obtenção da Curva Pressão x Volume, permitindo 

encontrar o ponto de inflexão inferior (Pflex inf), nível de pressão a partir da qual haveria uma 

correlação otimizada e linear de Pressão e Volume, ou seja, uma condição onde haveria otimização 

da complacência estática do sistema respiratório. Postula-se por esse método que a PEEP “ideal” 

seria resultado da soma de 2,0 cmH2O ao valor encontrado de Pflex inf. Esse ponto pode ser 

encontrado pelas técnicas dos Volumes Aleatórios ou pela curva de PEEP-Complacência, não 

sendo objetivo deste capítulo seu detalhamento. As Diretrizes de VM de 2013 recomendam esse 

método como um dos possíveis para se encontrar a PEEP ideal. Hoje é aceito que a PEEP “ideal” 

encontrada por esses métodos mantém o pulmão aberto, mas apenas parcialmente. Outra opção 

é a Tabela do ARDSnet (Estudo ARMA) ou ainda a proposta de Titulação Decremental da PEEP 

após MRM. 
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O emprego de PEEP elevada (>12-15 cmH2O) se justifica nos casos de hipoxemia refratária 

(necessidade de FIO2>50-60% para se garantir uma SaO2>90-92%), monitorizando-se sempre a 

Pplatô com meta a mantê-la em até de 30cmH2O, sempre que possível. Como dito anteriormente, 

situações de SARA moderada/grave com necessidade de PEEPs elevadas (geralmente > 20 cm 

H2O) podem exigir Pplatô superiores a 30 cmH2O. Nessa situação específica a Pdistensão deverá 

ficar estritamente abaixo de 15 cm H2O, podendo-se admitir uma Pplatô de - no máximo - 40 

cmH2O. Tal estratégia em geral permite a redução da FIO2 na fase precoce de SARA, quando o 

edema e o colapso alveolar predominam. A forma de encontrar esse valor de PEEP ainda varia 

na literatura sendo um ponto controverso.  Dois estudos publicados em 2008 testaram PEEP 

mais alta x PEEP mais baixa, com desenhos diferentes. Foram eles o estudo Express (Francês) 

e o LOV (Canadense). No primeiro, no grupo de PEEP elevada era permitido se ajustar um valor 

máximo de PEEP até que a Pplatô alcançasse 30cmH2O. Ambos permitiram MR. Vale destacar 

que o grupo que usou PEEP mais elevada teve menos episódios de hipoxemia refratária, maior 

número de dias livres de VM bem como de novas falências orgânicas, apesar de não ter havido 

significância na redução de mortalidade, em ambos estudos. Esse assunto com certeza ainda 

gerará novos estudos para se poder definir de forma mais clara quanto de PEEP, afinal, deve-se 

usar na SARA.

Em 2010, foi publicada uma metanálise por Briel e cols, que incluiu os três estudos 

(ALVEOLI, Express e LOVS). Essa metanálise foi bem elaborada e revelou inclusive dados de VM 

adicionais em relação às publicações originais, permitindo uma análise adequada. Os resultados 

foram importantes: quando se juntam os mais de 2000 pacientes dos 3 estudos, observou-se 

que os casos de SARA (na definição de Berlin, hoje SARA moderada e Grave) tiveram menor 

mortalidade usando PEEP média de 15±3 cm H2O (34,1% x 39,1%, p=0,049). Já os casos de 

SARA leve (chamados no artigo de “Não-SARA”) tiveram resultado oposto, com tendência de 

maior mortalidade no grupo chamado de PEEP alta. (27,2% x 19,4%, p=0,07). Há que ressaltar 

que essa é a evidência mais consistente atualmente (2013) para auxiliar, no dia-a-dia, a decisão 

de quem se beneficia de PEEP mais elevada ou mais baixa. Importante é que o valor de PEEP 

dita “mais elevada” nesses estudos foi de 15±3 cm H2O, no primeiro dia de tratamento. Ou seja, 

ainda há necessidade de um estudo maior, RCT, testando estratégias com PEEPs mais elevadas 

(acima de 20 cm H2O) x PEEP baixa (abaixo de 10 cmH2O). 

Assim, a atual evidência é que os pacientes com SARA mais grave têm melhor benefício 

com PEEPs de valor mais elevado. Parece que esses pacientes também tem maior potencial 

de recrutabilidade alveolar. Essa informação advém do estudo de 2006 Bugedo, Gattinoni e 

cols, que avaliaram 68 pacientes com SARA que foram submetidos a PEEPs de 5 a 45 cm 

H2O. Este estudo também tem limitações na metodologia, mas sua importância reside em ter 

sido possível identificar um grupo de pacientes com alto potencial de recrutabilidade e outro 

grupo com baixo potencial de recrutabilidade. O primeiro mostrou-se ser o grupo com pacientes 

com pulmões estimados como mais pesados, que apresentou maiores taxas de hipoxemia 
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e maior mortalidade. Esse tipo de paciente se beneficiou mais de MRM. Já o segundo grupo, de 

baixo potencial de recrutabilidade, mostrou-se associado com menor peso pulmonar, menor taxa de 

hipóxia e menor mortalidade. Esse tipo de paciente apresentou hiperdistensão mais significativa do 

que o grupo mais grave, quando submetido a PEEP de 45 cm H2O. Para este grupo, foi prejudicial 

ser submetido a MRM. 

Outra ferramenta para se combater o colapso-reabertura alveolar é a realização de Manobras de 

Recrutamento (MR) Alveolar. Existem propostas de se realizar Manobras de Recrutamento Alveolar 

com o objetivo de abrir totalmente o pulmão utilizando-se de elevadas pressões sustentadas, mais 

recentemente chamadas também de Manobras de Máximo Recrutamento (MRM), visando mantê-

lo aberto com auxílio de PEEP também elevada após a realização da manobra. As MR podem ser 

realizadas de outras formas também, como por exemplo, através do posicionamento do paciente 

em posição prona (PPR), porém sem a meta de abertura máxima dos pulmões. A MR com prona 

recruta alvéolos mas não consegue obter máximo recrutamento apenas com a mudança da posição. 

As Manobras de máximo Recrutamento, como o nome diz, visam abrir completamente ou o máximo 

possível os pulmões, usando pressão positiva. A posição prona oferece recrutamento, sem objetivo 

do mesmo ser máximo ou completo.

O uso de MR tem sido discutido e pesquisado como terapia adicional dentro das estratégias de 

VM para pacientes com SARA. O uso de MR de máximo recrutamento ainda não tem comprovação 

no desfecho da mortalidade, mas são seguras e eficientes, desde que realizadas com cuidados 

adequados no paciente selecionado apropriadamente.

Vários estudos fisiológicos demonstraram os benefícios das MR em termos de abertura alveolar 

e melhora da oxigenação, mas restam dúvidas quanto à maneira mais eficiente e segura de realizá-

las. O impacto final de sua utilização na evolução clínica dos pacientes persiste incerto. Ainda não 

está claro se a realização da estratégia de Máximo Recrutamento poderia agravar a injúria pulmonar 

já instalada ou vice-versa. Existem estudos em andamento tentando esclarecer essa dúvida. 

Assim, além da forma de como se realizar as MR, há que se considerar a questão de qual valor 

de PEEP deve-se utilizar após a manobra, a fim de se manter os seus efeitos benéficos. Descreve-se 

um método onde, após realização da MRM, foram realizadas titulações decrementais da PEEP, com 

pequenas reduções subsequentes do valor da PEEP, até que a PaO2 fosse reduzida em mais que 5% 

do valor da PaO2 obtida ao final do procedimento (MRM). Nesse caso, ficaria definido como a PEEP 

a ser usada após a MRM o valor de PEEP encontrado no passo imediatamente anterior. Ainda nesse 

estudo, ficou clara a vantagem da MR quando os pacientes se mantiveram continuamente conectados 

ao ventilador pelas 6h subsequentes, mantendo PaO2/FIO2 nos mesmos níveis do momento da MR, 

destacando-se a importância da não desconexão/despressurização das vias aéreas. 

Assim, após realização da MRM, é necessária a manutenção de altos valores de PEEP titulados 

de forma decrementa a fim de manter os benefícios de melhora da oxigenação por tempo prolongado 

e impedir que o alvéolo instável venha novamente a se colapsar. A proposta atual desse método de 

titulação decremental pode usar a mecânica, com queda de VC expirado ou queda de Complacência 
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estática significando que a partir daquele valor o pulmão voltou a colapsar, devendo-se fazer nova 

manobra mais curta e deixar a PEEP 2 cm H2O acima do valor imediatamente anterior ao da queda 

do VC ou Cest. (Vide Diretrizes Brasileiras de VM ao final desta apostila)

Atualmente em curso pelo menos dois grandes trials, um deles brasileiro (Estudo ART) tentando 

responder se o uso das MRM e da PEEP titulada necessária para manter a melhora na troca gasosa 

e o pulmão aberto - trarão benefício na evolução final dos pacientes. Na prática clínica há indivíduos 

que evoluem muito bem com essa estratégia e outros que não a toleram, como os pacientes com 

falência aguda de Ventriculo Direito. É preciso conseguir identificar quem tem maior potencial de 

benefício para ser submetido a este tipo de manobra.

A necessidade de se utilizar métodos de imagem para monitorar os efeitos de MRM foram 

questionados em estudo que mostrou excelente correlação entre PaO2/FIO2 e recrutamento alveolar 

em 17 casos, sendo que os valores de PaO2/FIO2 se mantiveram após seis horas da manobra de 

MR alveolar, considerando que os pacientes não foram desconectados do sistema. Esses resultados 

encorajam a considerar a relação PaO2/FIO2 como bom marcador de eficiência da MR, o que se 

mostra muito útil na prática clínica, em vista das dificuldades de se utilizar exames de tomografia 

computadorizada, além de outras limitações.

Um método que foi desenvolvido e começa a despontar como interessante alternativa para 

monitorização por imagem à beira do leito da ventilação pulmonar é a Tomografia por Bioimpedância 

Elétrica (EIT). Este método exibe imagens cada vez mais nítidas e em tempo real, de forma regional. Com 

isso, possibilita avaliar quais os efeitos imediatos e evolutivos das MR do ponto de vista ventilatório, 

dentre outras vantagens como o potencial de ser utilizado para detecção de pneumotórax em tempo 

real. Vale lembrar que esse é um método de monitorização que ainda precisa ser testado em seu uso 

de forma ampla, associado à aplicação de estratégias ventilatórias específicas, a fim de se verificar 

se a sua utilização, associada a estratégias já consagradas, como baixos volumes correntes, trará 

impacto significativo no desfecho final dos pacientes. 

Até o presente é pequena a disponibilidade de estudos multicêntricos randomizados em seres 

humanos, comparando exclusivamente os benefícios clínicos da estratégia de MRM.

Uma revisão sistemática de 2008 sobre o tema envolveu 40 estudos com 1186 pacientes, e 

conseguiu demonstrar que realizar MRM realmente melhorou a PaO2/FIO2, com poucos efeitos 

adversos. Os mais comuns foram hipotensão (12%) e dessaturação (9%). Arritmia e barotrauma 

foram infrequentes (1%). No entanto, a mesma revisão mostrou que nos estudos onde foi avaliada a 

mortalidade (apenas 20 estudos, 407 pacientes), a mesma foi de 38% nos pacientes submetidos a 

estratégias de MRM. Devido ao benefício incerto no desfecho dos pacientes submetidos à melhora 

transitória da oxigenação com a realização de MRM, a revisão concluiu que não se poderia à época 

ainda recomendar seu uso rotineiro até que novas evidências surgissem, nem tampouco desencorajar 

seu uso. Conclui que o uso de MRM deveria ser considerado em pacientes com SARA com hipoxemia 

grave refratária e ameaçadora da vida. Outra revisão de Kacmarek e Villar, de 2011, ressalta que 

MRM são seguras desde que feitas com todos os cuidados e monitorização adequada, no paciente 
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bem selecionado, sem instabilidade hemodinâmica. Elas melhoram a troca gasosa. Mas ainda 

não há comprovação de melhora de desfecho em mortalidade. Trabalhos estão em andamento, 

inclusive no Brasil, para tentar responder essa importante questão o quanto antes. Em estudo 

importante, Matos G. e cols  realizaram MRM em pacientes com SARA grave e encontraram 

que a PEEP média para manter os benefícios foi de 24.6 (± 2.9 cmH2O). Utilizaram Pressão de 

Platô acima de 30 cm H2O nos primeiros sete dias, sendo a pressão de abertura próxima de 60 

cm H2O, com PPlato em torno de 40 cm H2O, sem complicações devido a isso. Mesmo não 

sendo um RCT, foi encontrada uma mortalidade de 28%, considerada baixa quando comparada 

à mortalidade histórica do centro médico onde foi realizado o estudo, bem como inferior ao 

relatado pela literatura. Desta forma, quando você indicar a realização de MRM, lembre-se 

que você necessariamente precisará usar uma PEEP adequada após o final da MRM, obtida 

geralmente por titulação decremental, para manter os bons efeitos da MRM. A literatura tem 

demonstrado que esses valores são geralmente elevados, superiores a 17 cm H2O pelo método 

da titulação decremental pela Complacencia e até maiores, se usada a titulação decremental na 

CT convencional. O paciente precisará ter condição hemodinâmica e reserva funcional de VD 

suficientes para sustentar essa PEEP.

Publicação importante de 2015 de Amato et cols demonstrou, usando estudos de VC alto x 

baixo e PEEP alta x baixa que o uso de Pressão de Distensão inapropriada (acima de 15 cm H2O) 

esteve associado com maior mortalidade. Ainda foi muito importante entender que usar PEEP 

mais alta, mas sem melhora na Driving Pressure esteve associado a pior mortalidade. 

Com as atuais evidências fica mais claro que de forma mais clara que apenas o VC e 

a PPlatô, a Driving pressure inapropriada esteve relacionada a desfecho e que ela deve ser 

incluída na estratégia de ventilação de todos os pacientes com SARA. Esse estudo veio confirmar 

dados previamente apresentados pelo Dr Amato e seu grupo, que já eram recomendados pelas 

Diretrizes Brasileiras de VM de 2013.

As Diretrizes Brasileiras de VM de 2013 definem recomendações e sugestões específicas 

para MRM:

Manobras de Máximo Recrutamento Alveolar

• Sugestão: Nos casos de SARA moderada e grave, pode-se utilizar de manobras de Máximo 

Recrutamento Alveolar (MRM) como parte da estratégia protetora, com o objetivo de reduzir a 

Pressão de Distensão inspiratória (= Driving Pressure), após ajuste da PEEP decremental.6,19

• Recomendação: sobre a técnica da MRM ela deve ser realizada em modo PCV, com 

pressão de distensão de 15 cm H20 a cada 2 minutos, até atingir um valor de 25 cm H20, após 

o qual aumenta se o incremento para 10 cm de H20 atingindo 35 e no máximo 45 cm H20. Na 

sequência, baixar a PHP para 

25 cm H20 e iniciar de Manobra de Titulação Decremental da PHP (descrita no item 

anterior).6-19
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• Recomendação: Instituir acesso venoso central e monitorização continua de pressão 

arterial invasiva.6-19

• Recomendação: Nos casos de hipoxemia refratária, não responsivas à posição prona 

recomendamos o uso de MRM, seguidas de reajuste da PEEP pelo método decremental, com 

terapia de resgate nos pacientes que forem elegíveis para essa técnica, dentro das normas de 

monitorização e segurança recomendadas nestas Diretrizes.6-19

Sobre a obtenção da melhor PEEP com titulação Decremental (ver demais modos nas 

Diretrizes Brasileiras, disponíveis em www.amib.org.br) o quadro a seguir descreve uma das 

maneiras de se realizar o método:

PEEP decremental, titulado pela complacência do sistema respiratório

Como realizar

• Recomendação: Sobre a técnica de Peep decremental: Após manobra de recrutamento 

máximo (MFM), mede-se a complacência estática do sistema respirátório em valores decrementais 

de PEEP, a partir de valores de 23-26 cmH2O, até valores mínimos ao redor de 8-12 cm H2O. 

Os passos decrementais de PEEP são tipicamente de 2 ou 3 cmH2O a cada 4 minutos. Após 

identificação da PEEP que produz a melhor complacência, ou de dois ou mais passos de PEEP 

com complacência equivalentes, escolhe-se uma PEEP para o obtido como adequado, prcede-

se a uma nova manobra de recrutamento máximo, após a qual a PEEP pode ser ajustada 

diretamente para 2-3 cmH2O acima do valor encontrado na titulação decremental. 12-14

• Sugestão: Que esta manobra seja considerada nos casos de SARA moderada e grave.12-14

A posição prona (PPR) tem sido utilizada nos últimos anos como terapia adjuvante em 

pacientes com SARA melhorando a oxigenação. Inicialmente foi considerada como sem impacto 

na sobrevida, como mostraram os resultados do estudo de Gattinoni e cols. Porém, na análise 

pós-hoc deste estudo, houve evidência de benefício na redução da mortalidade em 10 dias, no 

subgrupo de pacientes com relação PaO2/FIO2 < 88, levantando a hipótese de que os pacientes 

mais graves poderiam ter maior benefício. 

Uma revisão sistemática e metanálise sobre o tema foi publicada em 2008 comprovando a 

melhora na oxigenação de pacientes com SARA que são submetidos ao procedimento. Sendo 

um procedimento relativamente simples, seguro e de baixo custo, para ser feito em equipes 

treinadas, seu uso precoce no paciente com SARA grave deve ser considerado pois hoje foi 

comprovado seu benefício em diminuir a mortalidade nos pacientes com SARA moderada e 

grave, conforme demonstram duas metanálises (Sud et al, 2010 e Brochard L et al, 2011) e 

o recente estudo PROSEVA (2013). O estudo PROSEVA testou VM em pacientes com SARA 

ventilados com estratégia protetora do ARDSnet, randomizando para uso ou não da prona, com 

mortalidade menor no grupo prona, de forma muito significante. Vale ressaltar que ambos os 

grupos tiveram Pplatô < 30 cm H2O e VC adequados, mas PEEP média variando de 9-11 cmH2O, 

em média. Esse foi um estudo com mais de 400 pacientes, cuja evidência permitiu, associado 
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às demais metanálises citadas, que as Diretrizes Brasileiras de VM de 2013 recomendem o uso 

de Prona nas primeiras 48hs em casos selecionados de SARA moderada e nos casos de SARA 

grave, ressaltando-se que as equipes devem estar adequadamente treinadas para sua realização. 

É possível que no futuro se possa executar um estudo comparando a VM do grupo intervenção 

do PROSEVA versus um grupo ventilado com uma estratégia protetora usando PEEPs definidos 

por titulação decremental após MR de máximo recrutamento (geralmente mais altas), a fim de se 

verificar diferença entre os desfechos.

Na sua prática clínica, ao se confrontar com um quadro de SARA grave, você deve racionar 

o seguinte: A realização de MRM visa proporcionar a abertura total dos pulmões, o que levaria 

a aumento transitório de pós-carga de VD por alguns minutos, se chegar a isso, durante a  

manobra. Com isso, é possível que a reversão da atelectasia nas porções dependentes dos 

pulmões possa resultar em posterior redução da Resistência Vascular Pulmonar, pela atenuação 

da vasoconstrição hipóxica no território antes colapsado. No entanto, para impedir o “re-colapso” 

e se manter o benefício da MRM será necessário titular a PEEP de forma decremental para 

encontrar o melhor valor, que geralmente é acima de 17cmH2O, pelos estudos demonstrados 

na literatura. Matos G et al em estudo brasileiro de 2012 já citado anteriormente, realizou MRM 

em pacientes com SARA grave e encontrou que a PEEP média para manter os benefícios foi de 

24.6 (± 2.9 cmH2O). Então, QUANDO VOCÊ FOR CONSIDERAR FAZER UMA MRM, TENHA EM 

MENTE que a titulação decremental da melhor PEEP geralmente ensejará uso de valores altos 

DE PEEP após a MRM. Dessa maneira há que se ter certeza - PREVIAMENTE à MR - de que o 

paciente tenha reserva miocárdica de VD, bem como reserva hemodinâmica para isso. 

 Fazer a MRM em paciente sem que se possa garantir o uso de apropriada PEEP titulada 

após a mesma pode ser PREJUDICIAL ao paciente, pois você irá submetê-lo a um procedimento 

que tem riscos, mas que não trará benefício algum, pois o pulmão irá derecrutar e voltar a 

colapsar se não for usada a PEEP adequada. Assim sendo, nos pacientes com Disfunção Aguda 

de VD, onde você deve evitar valores de PEEP acima de 8-10 cm H2O, o uso da posição PRONA 

deve ser considerada como MR de escolha. Importante: O fato de antes da MRM não haver 

indícios de ACP, não impede que ele venha a se instalar depois da MRM. É preciso vigilância 

sempre. Se houver suspeita, repetir a investigação da função do VD. Recentemente Boissier e 

cols demonstraram incidência de 22% de ACP em SARA grave usando PEEPs relativamente 

baixas. Naqueles pacientes com ACP a mortalidade foi significativamente superior. Assim sendo 

é preciso atenção com essa questão.

Sobre a Prona, as Diretrizes Brasileiras definem:

Posição Prona

• Recomendação: Deve-se usar a posição prona em pacientes com SARA com P/F < 150 

por pelo menos 16 horas por sessão. (Mais detalhes no tema especifico destas Diretrizes)17
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• Recomendação: Deve deixar de ser repetida assim que se atingir P/F > 150 mmHg com 

PEEP < 10 cmH20 em posição supina.17

• Sugestão: Sugestão na SARA moderada ou grave usar a posição prona em pacientes 

que apresentem disfunção do Ventrículo Direito (VD) com hipoxemia controlada; e nos pacientes 

com dificuldade de se manter a estratégia protetora dentro de limites de segurança (Pressão de 

Distensão < 15 cmH2O e pH >7.15).17-18

A ventilação mecânica na SARA tem sido realizada geralmente em modo assisto-controlado, 

podendo ser Volume Controlada ou Pressão Controlada ciclada a tempo. Ambos modos permitem 

adequado manejo ventilatório do paciente, desde que se persiga uma estratégia protetora. Mais 

recentemente estuda-se a ventilação espontânea na SARA, ou seja, permitir que o paciente possa 

contrair e usar sua musculatura inspiratória. A ideia em questão é com isso melhorar a atelectasia 

em áreas dependentes. Modos ventilatórios como o Airway Pressure Release Ventilation vem 

sendo estudados com essa meta, visando observar se há real vantagem em sedar e paralisar 

menos esses pacientes com SARA, mas a evidência ainda não permite uma recomendação 

nesse sentido.

Baseado na fisiopatologia da VILI, e visando impedir tanto a hiperdistensão alveolar como o 

colapso indesejado, estudos propõem a aplicação de um modo totalmente distinto de ventilação, 

onde se aplicam volumes correntes extremamente baixos a cada ciclo respiratório: em torno 

de 1-2 ml, mas com frequência respiratória de 200 a 300 ciclos/minuto.  Sendo denominada 

genericamente como Ventilação de Alta Frequência, ela vem sendo testada experimentalmente 

desde a década de 80, mas sem muito sucesso. Em um estudo piloto associando a HFOV (High 

Frequency Oscillatory Ventilation) com a realização de MR com APS, houve melhora na oxigenação 

e diminuição do tempo de VM. Contudo, são necessários mais estudos para uma conclusão 

definitiva. Porém resultado de dois RCT de 2013 foram um deles negativo e outro comprovou piora 

em mortalidade usando HFOV na SARA, sendo hoje não recomendado seu uso na pratica clinica, 

recomendação essa também feita pelas Diretrizes Brasileiras de VM AMIB/SBPT de 2013.

A utilização de Circulação com Oxigenação de Membrana Extra-corpórea (Extracorporeal 

Membrane Oxygenation, ECMO) vem sendo estudada desde 1970, sem no entanto haver 

ainda grau de evidência suficiente para recomendar seu uso rotineiro na SARA. Os estudos 

existentes mostraram maior benefício quando indicada precocemente e não quando o paciente 

encontra-se em franca DMOS. A ECMO é reservada para SARA grave de evolução refratária 

e hoje há nova tecnologia, onde você pode ter ECMO veno-venosa objetivando muito mais 

a retirada do CO2 (ECCO2R) do que realmente melhorar a oxigenação pois o fluxo não é 

suficiente para isso. A ECMO veno-arterial, com fluxo do próprio paciente, sem auxílio de bomba 

externa, é um pouco mais eficiente nesse sentido, mas não sustenta hemodinâmica, permitindo 

uma melhor retirada de CO2. Se for preciso realmente oxigenar o paciente, é preciso usar ECMO 
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veno-venosa com bomba auxiliar, com fluxo elevado para se obter êxito, para isso canulando 

veias centrais calibrosas ou usando um cateter único especial com calibre adequado. Esse tipo 

de ECMO pode inclusive auxiliar na manutenção hemodinâmica pelos benefícios que traz. Nunca 

perder de vista que o uso de terapia de substituição pulmonar, seja a qual for, NÃO TOLERA 

IMPROVISOS.

O uso de surfactante por reposição exógena parece apresentar bons resultados em 

estudos em crianças. Recomendações para sua utilização de rotina ainda carecem de evidências 

científicas. 

O uso de corticosteróides em elevadas doses (120 mg/ kg/dia de metilprednisolona) na fase 

inicial da SARA atualmente é considerado PROSCRITO, com elevado grau de recomendação, 

baseado em ensaios definitivos onde foi demonstrado aumento da mortalidade e piora no quadro.  

No entanto, o uso de metilprednisolona em doses mais baixas, cerca de 2-3 mg/kg por dia, 

iniciando-se na fase fibro-proliferativa da doença, ou seja após 7 dias de seu curso, demonstrou 

em alguns estudos melhora na mortalidade, no tempo de internação e na recuperação da função 

de troca gasosa.  Mais recentemente estudo do ARDSnet encontrou resultado diverso, com 

piora na mortalidade no grupo que recebeu corticóides 14 dias após o diagnóstico.

O uso de óxido nítrico (NO) inalado tem sido proposto com objetivo de melhorar a hipertensão 

pulmonar que ocorre na SARA, bem como otimizar a relação ventilação/ perfusão em áreas 

que se encontram sob vasoconstricção, sendo considerado opção de resgate nas hipoxemias 

refratárias. Ainda não se tem um nível de recomendação definitivo que permita propor sua 

utilização como uso rotineiro. É preciso também cuidados específicos para o seu uso. Também 

com objetivo de melhorar a hipertensão pulmonar tem sido proposto o uso do sildenafil, mas 

ainda sem conclusão definitiva sobre seus benefícios.

Recentemente os efeitos do aporte nutricional no paciente com SARA tem sido avaliado. Alguns 

estudos apresentam resultados promissores quando se administram dietas com ácidos graxos 

ricos em ômega 3, pela sua ação anti-inflamatória baseada na substituição do ácido araquidônico 

nas membranas celulares por EPA, em pacientes com SARA e sepse. Novo estudo recente não 

confirmou os achados dos três estudos iniciais, usando a mesma metodologia. Assim sendo, o 

grau de recomendação enfraqueceu e as Diretrizes Brasileiras de VM de 2013 apenas sugerem 

seu uso.

Há que se destacar a questão da reposição de fluidos na SARA. Como referido no início deste 

capítulo, quando o paciente em choque é tratado, objetiva-se repor o volume do compartimento 

intravascular a fim de se restaurar a perfusão tissular. Ocorre que o pulmão encontra-se com 

sua permeabilidade endotelial aumentada. Isso faz com que haja uma influência muito maior 

do componente hidrostático na passagem do líquido para a intimidade alveolar do que ocorre 

normalmente no pulmão sadio. Em outras palavras, pode-se afirmar que há uma facilitação no 

extravasamento de líquido para o espaço intra-alveolar no pulmão inflamado. No estudo SOAP, 

Sakr e cols analisaram a população de pacientes com SARA e realizaram a análise de regressão 
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logística multivariada tendo como fator dependente, a evolução na UTI. Os riscos independentes 

de mortalidade encontrados nesse grupo de pacientes foram: presença de câncer, uso de volume 

corrente elevado, número de disfunções orgânicas associadas e elevado balanço positivo de 

fluidos, este último com uma Odds Ratio de 1,5 (1,1-1,9) (95% intervalo de confiança), p=0,003. 

Nessa observação, foi constatado que os pacientes com SARA receberam mais fluidos que os 

pacientes sem a síndrome, nos primeiros quatro dias. Entretanto, o balanço cumulativo na média 

de tempo de estadia na UTI foi comparável nos dois grupos. Observou-se que não-sobreviventes 

de SARA tiveram um balanço de fluidos maior que os sobreviventes, nos primeiros quatro dias. 

O balanço hídrico mais positivo durante a estadia na UTI foi associado, de forma independente, 

com maior risco de morte.  Ressaltam os autores que o grau de insuficiência renal presente pode 

ter contribuído para o balanço elevado observado entre os não-sobreviventes. 

Quando se lê esses resultados, imediatamente a ideia que surge é: então bastaria restringir 

a administração de fluidos para aumentar a sobrevida? Os autores destacam que o raciocínio 

é o inverso: não se pode deixar de considerar que aqueles pacientes mais graves - e portanto 

com mortalidade esperada maior - tiveram tambnecessidade de receber reposição volêmica 

mais intensa. Assim sendo, sugere-se reposição de fluido vigorosa nas primeiras seis horas, 

as chamadas horas de ouro da sepse grave / choque séptico. Após a adequada ressuscitação 

volêmica ter sido finalizada, manter excesso de oferta de líquidos não trará mais benefício ao 

paciente e sim malefício. Reconhecer esse fato e intervir na equipe médica para conscientização 

da importância dessa questão é fundamental no tratamento da SARA do paciente com choque 

séptico.

Assim sendo, a nova classificação DE BERLIN permite que se aplique as condutas de 

acordo com o grau de evidência e recomendação desde logo, como a literatura mundial destaca 

em quadros como a seguir. Assim, frente a uma situação de SARA, classifique sua gravidade e 

empreenda desde logo as condutas de acordo com as melhores evidencias.
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CONCLUSÃO

1) O tratamento da SARA ainda não dispõe de uma medicação específica que module a 

inflamação, a despeito de muito estudo sobre isso.

2) É necessário adequar o suporte para ventilar o paciente com SARA. Dentre estas medidas, 

aplicar ventilação com pressão de platô limitada a 30 cmH2O deve ser meta implementada e 

auditada. Hoje, as Diretrizes Brasileiras recomendam que deve-se usar VC ≤ 6 ml/ Kg PBW (peso 

ideal), sendo isso geralmente suficiente para garantir tal valor de pressão. Esse valor é para 

SARA leve. SARA moderada e grave, se não for suficiente, será preciso reduzir-se ainda mais 

o VC (3-6 ml/kg PBW). Tal fato leva a piora no colapsamento. Para compensar, deve-se aplicar 

PEEP extrínseca. O uso de Pressão de Distensão (= driving pressure) se possível de até 15 cm 

H2O foi relacionado  a melhor prognóstico. O ideal é conseguir usar a menor Pdistensão possível 

com a melhor PEEP. 

3) Nos casos de SARA Leve, PEEPs geralmente de até 10-12 cmH2O devem ser usadas. 

Nos casos de SARA moderada e grave é possível que seja necessário o uso de PEEPs mais 

elevadas (13-18 ou mais) podendo as mesmas ser determinadas pela Tabela do ARDSnet, Curva 

PxV ou ainda Titulação Decremental da PEEP após Manobra de Máximo recrutamento (MRM) 

por complacência, na tomografia convencional, ou pela bioimpedância, se disponível.  SARA 

moderada e grave se beneficiam de PEEP > 15 cm H2O, podendo ser usados tais valores apenas 

se não houver falência aguda de VD em curso. 

4) Uso de MRM pode ser considerada em SARA grave visando abertura total com pressões 

elevadas e ensejará uso de PEEPs geralmente altas após a MRM (> 17 cm H2O) para manter os 

benefícios obtidos com a MR. No caso de uso de PEEPs altas (geralmente acima de 20 cm H2O) 

torna-se mais difícil manter a Pplatô em até 30 cmH2O. Assim sendo, as Diretrizes Brasileiras 

de VM de 2013 sugerem que se possa se suplantar esse valor até um máximo de 40 cmH2O, 

mas mantendo-se SEMPRE a Pressão de Distensão (ou Driving Pressure) necessariamente ≤ 

15 cm H2O. Esses pacientes devem estar adequadamente monitorizados do ponto de vista 

hemodinâmico e ressuscitados volemicamente, encontrando-se hemodinamicamente estáveis 

antes e depois da MRM. 

5) As Diretrizes Brasileiras de VM de 2013 recomendam o uso da Posição Prona em até 48hs 

em SARA moderada (subgrupo P/F <150) e grave, devendo cada sessão durar pelo menos 12 e 

até 20hs, com todos os cuidados ao paciente pronado e em equipes adequadamente treinadas. 

Esse tipo de MR é de escolha também nos pacientes com falência aguda de VD, desde que 

estáveis hemodinamicamente. 

6) Usar, se possível FIO2 < 60%. 

7) Pode-se ventilar com PCV ou VCV, ambos tem vantagens e desvantagens, sendo o 

importante manter a estratégia protetora e a monitorização visando garanti-la, seja o qual for o 

modo escolhido.

8) Oxido Nítrico pode ser usado em equipes preparadas e com a tecnologia adequada.
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9) ECMO e ECCO2R podem ser usados em casos muito bem selecionados, exigindo-se 

também equipe treinada e todo equipamento necessário, sem improvisações.
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QUESTÕES (AS RESPOSTAS ESTÃO NA ÚLTIMA FOLHA DA APOSTILA)

01) Na definição de SARA de Berlin (2011). Assinale a correta:

a. Stress respiratório de instalação aguda, com infiltrado radiológico de aspecto 

alveolar geralmente bilateral sem sinais de falência cardíaca esquerda, com PaO2/ 

FiO2 ≤ 200 para SARA e entre 200-300 para SARA LEVE.

b. Stress respiratório de instalação aguda, com infiltrado radiológico de aspecto 

intersticial necessariamente bilateral e difuso,  havendo necessidade da medida da 

POAP < 18 mmHg para afastar edema de origem cardiogênica, com PaO2/FiO2 ≤ 200 

para SARA e entre 200-300 para.
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c. Stress respiratório de instalação de no máximo 7 dias, com infiltrado radiológico de 

aspecto alveolar geralmente bilateral sem sinais de falência cardíaca esquerda, com PaO2/

FiO2 ≤ 200 para SARA MODERADA e entre 200-300 para SARA LEVE e < 100 para SARA 

grave, sob uso de pelo menos 5 cmH2O PEEP.

d. Stress respiratório de instalação aguda, com infiltrado radiológico de aspecto alveolar 

geralmente bilateral sem sinais de falência cardíaca esquerda comprovado pela medida da 

POAP < 18 mmHg, com PaO2/FiO2 ≤ 200 para SARA GRAVE e entre 200-300 para SARA 

MODERADA OU  , associado a queda da complacência estática do sistema respiratório e 

necessidade de uso de PEEP > 10 cm H2O e FiO2 > 60%.

02. Sobre as Manobras de Máximo Recrutamento  (MRM), assinale a INCORRETA:

a. Melhora a PaO2/FiO2 na maioria dos casos

b. Pode ser usada em pacientes muito graves 

c. Seu uso rotineiro é fortemente recomendado em todos os pacientes com SARA pela 

comprovada diminuição de mortalidade que sua realização acarreta.

d. Pneumotórax e Arritmias graves são complicações consideradas infrequentes neste tipo 

de manobra.

03. Sobre a posição Prona, assinale a correta:

a. Raramente melhora a relação PaO2/FiO2

b. Devido à complexidade para se realizar a manobra e a seus riscos, ela deve ser deixada 

como terapia final em pacientes com SARA tardia, quando nada mais há para ser feito.

c. Hoje é considerada Manobra de Recrutamento, com melhora da Relação PaO2/FiO2 na 

maioria dos casos. Seu uso é recomendado hoje em casos de SARA moderada (subgrupo 

PaO2/FIO2 < 150) e Grave, de forma precoce (< 48h) em unidades com equipe devidamente 

treinada. Não ocasiona abertura total dos pulmões porém tem impacto hemodinâmico 

positivo e é preferencial em pacientes com Falência Aguda de Ventrículo Direito

d. Seu uso atualmente  é fortemente reco-mendado pacientes com SARA LEVE pela 

diminuição de mortalidade que sua realização acarreta. 
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CAPÍTULO 12 - ASSINCRONIA

Péricles A. D. Duarte | Alexandre Marini Ísola

A interação do ventilador com o paciente é complexa e seu adequado manejo exige 

conhecimento das condições que podem afetar o comportamento respiratório no paciente crítico, 

da fisiopatologia dos distúrbios respiratórios agudos mais comuns, da mecânica respiratória e 

das condições e intervenções que influem no comportamento psicológico e sono do paciente, 

incluindo a sedação e analgesia.

Nos últimos anos a indústria tem buscado soluções tecnológicas a serem incorporadas aos 

ventiladores que possam permitir uma mais rápida e eficiente resposta da máquina à demanda 

física e psicológica do paciente. Assim, várias novas modalidades e ajustes têm sido oferecidos 

pelas diferentes marcas de ventiladores, fazendo com que a escolha de um aparelho seja ainda 

mais difícil. Iremos discutir neste capítulo algumas destas inovações, embora sejam melhor 

analisadas no capítulo “Modos avançados de ventilação mecânica”.

A maioria dos itens a serem discutidos referem-se a ajustes e intervenções a serem feitas 

no paciente em desmame ou em ventilação mecânica não-invasiva; ou seja, no paciente não 

sedado. Isso porque no paciente criticamente enfermo com insuficiência respiratória grave (p.ex. 

SARA) ou com grave disfunção sistêmica concomitante (p.ex. choque ou convulsões), temos 

como regra a profunda sedação e eventualmente paralisação. Portanto, a “interação paciente-

ventilador” neste caso refere-se aos ajustes ventilatórios para permitir adequada troca gasosa e 

eventualmente reduzir lesão pulmonar pela própria ventilação mecânica. Assim, neste capítulo 

iremos discutir a interação entre a máquina e um paciente com leve sedação ou não-sedado, 

com estímulo respiratório.

Causas de assincronia Paciente-Ventilador relacionadas ao paciente:

- Drive respiratório aumentado:

 Dor, ansiedade, distúrbios psiquiátricos, doença sistêmica aguda (choque)

- Hiperinsuflação dinâmica / auto-PEEP

- Resistência de vias aéreas

- Complacência pulmonar

Causas de assincronia Paciente-Ventilador relacionadas a ajustes do Ventilador:

- Disparo

- Influência da sensibilidade

- PSV excessiva

- Durante o tempo inspiratório

- Oferta de fluxo insuficiente

- Rampa do fluxo (rise time)

- Resistência do circuito - Ciclagem
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A avaliação da interação paciente-ventilador (e dos distúrbios de sincronia) é feita de acordo 

com as fases do ciclo respiratório: disparo, tempo inspiratório (oferta do gás) e transição do 

tempo inspiratório para expiratório (ciclagem).

Fases do Ciclo respiratório

Fase de disparo:

A detecção pelo ventilador do esforço respiratório do paciente pode ser por variação de 

pressão ou, mais modernamente, por variação de fluxo. Apesar de que nos ventiladores mais 

modernos não se tem detectado diferenças entre os dois tipos de disparo, é válida a tentativa 

de se trocar o tipo de disparo (de pressão para fluxo) na tentativa de reduzir o grau de esforço 

inspiratório em situações de desconforto.

Excetuando-se a qualidade inadequada do sistema de disparo do ventilador, as causas 

mais comuns de problemas de disparo (esforços ineficientes) são relacionadas a problemas do 

paciente e/ou de ajustes do próprio ventilador.

A hiperinsuflação dinâmica (auto-PEEP) é a causa mais comum de dificuldade ou mesmo 

impossibilidade do paciente disparar o ventilador. Ela acontece devido à retenção de ar durante 

a expiração (air-trapping), o que gera uma pressão positiva involuntária dentro dos alvéolos 

ao término da expiração (quando a pressão deveria ser zero). Com isso, ao se tentar fazer o 

disparo para o início da nova inspiração, a pressão intra-alveolar positiva vai exigir do paciente 

um esforço maior para negativar a pressão de vias aéreas (e conseqüentemente disparar o 

ventilador e iniciar o ciclo inspiratório) (figura 1). 

Quando se está usando a PSV (particularmente na ventilação não-invasiva), valores 

muito altos podem fazer o mesmo efeito da hiperinsuflação dinâmica do auto-PEEP: mantém 

pressurizado o alvéolo mesmo durante a expiração, dificultando o disparo.

Além da dificuldade em disparar o ventilador, um outro fenômeno é o auto-disparo (auto-

trigger). Isso geralmente acontece quando há acúmulo de água no circuito, vazamentos ou 

batimentos cardíacos vigorosos. Esse processo pode ocorrer independente do tipo de disparo.

Mais recentemente, surgiu um método de disparo mais sensível: um cateter instalado em 

uma sonda nasogástrica, e que detecta a contração diafragmática. Este trigger acompanha o 

modo denominado NAVA, já incorporado em aparelhos comercialmente disponíveis. 

Fase da entrada do ar (tempo inspiratório)

A introdução da modalidade Pressão de Suporte (PSV), na década de 80, foi o grande avanço 

tecnológico para melhorar a sincronia nesta fase. Isso porque a PSV tem fluxo de demanda, ou 

seja, o fluxo é proporcional à necessidade e “exigência” do paciente. Como regra, altos fluxos 

(típicos da PSV) geram maior conforto ao paciente.
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Mais recentemente, alguns ventiladores anexaram a possibilidade de na PSV se ajustar 

a aceleração do fluxo inspiratório até seu pico, o “rise time”. Essa função ajusta o grau de 

verticalização da curva de fluxo inspiratório na PSV. Portanto, quanto maior o rise time, mais 

rapidamente se atinge o pico de fluxo – o que provavelmente irá permitir maior conforto ao 

paciente.

 

Fig. 1 - Acima: Paciente sem auto-PEEP.  Abaixo: Paciente com auto-PEEP de 5cm H2O

Porém, para contestar a regra acima (ou seja, a de que quanto maior o fluxo, maior 

o conforto), percebeu-se que fluxos muito excessivos podem causar desconforto por 

gerar estímulos reflexos do drive respiratório. Esse tipo de situação pode, nos modos 

controlados a pressão, levar ao chamado Over-Shoot.

Um grande avanço nos últimos anos foi a modalidade PAV (Ventilação Assistida 

Proporcional), e, mais recentemente, PAV-Plus, que incorpora o benefício da PSV (fluxo de 

demanda) mas permite que o fluxo de ar durante o tempo inspiratório seja mais proporcional 

ao esforço inspiratório do paciente – ou seja, é mais “fisiológico” e proporciona ainda mais 

sincronia nesta fase. O modo NAVA também permite que o fluxo se “adapte” ao esforço do 

paciente, reduzindo também o esforço e dissincronia nesta fase. Vem chegando também 
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a Variable Ventilation, tudo visando a ventilação cada vez mais próxima da forma como o ser 

humano ventila, o menos controlado, ao contrário, o mais livre possível, quando em ventilação 

espontânea.

Fase da transição inspiração-Expiração (Ciclagem):

A válvula expiratória deve se abrir (para iniciar a expiração) exatamente no momento em 

que o esforço inspiratório do paciente se encerrar. Se ela se abrir no momento errado, há uma 

abertura prematura ou retardada da válvula. Ou seja, um prolongamento ou encurtamento 

inadequados do tempo inspiratório (TI).

Vários motivos podem causar o prolongamento exagerado do TI (ou seja, a abertura 

retardada da válvula expiratória). Pacientes com doenças obstrutivas (p.ex. DPOC), pela constante 

de tempo aumentada, tipicamente apresentam prolongamento excessivo do TI com PSV, o que 

reduz o conforto e eficiência do método neste grupo. Volume corrente excessivo ou fluxo muito 

baixo podem também causar prolongamento exagerado do TI.

A abertura precoce da válvula expiratória (ou seja, interrupção precoce da inspiração) faz 

com que o paciente ainda continue com esforço inspiratório durante o início da fase expiratória, 

o que provoca uma óbvia assincronia. As causas mais comuns são: volume corrente muito 

reduzido, pulmões com constante de tempo muito curta (p.ex. doenças restritivas, como a 

SARA), e auto-PEEP.

Um avanço tecnológico surgido recentemente é a possibilidade de, na PSV, abreviar ou 

alongar o tempo inspiratório. A PSV é ciclada a fluxo; normalmente a entrada inspiratória do 

ar é interrompida ao se atingir um valor de fluxo pré-determinado pelo fabricante do aparelho 

(geralmente 25% do pico de fluxo atingido naquele ciclo inspiratório). Com a nova tecnologia, é 

possível se ajustar o término (ciclagem) para um valor de fluxo maior (encurtando o TI) ou menor 

(alongando o TI).

Influência da sedação na interação Paciente Ventilador

A implementação de protocolos de sedação permite uma mais rápida saída da ventilação 

mecânica, além de reduzir o desconforto do paciente no período de desmame.

Nos últimos anos, tem-se demonstrado que, além da adesão a esta estratégia (retirada 

da sedação o mais precoce possível), dois novos sedativos permitem um melhor despertar 

do paciente, sono mais fisiológico, redução do tempo de desmame e da assincronia com o 

ventilador: o propofol e a dexmedetomidina. 

O paciente com assincronia deve ser CUIDADOSAMENTE avaliado de forma multiprofissional. 

O médico não deve ser eximir de sua abordagem, deixando o problema para o fisioterapeuta sem 

participar da avaliação, vez que muitas causas sistêmicas são causa da assincronia. O medico 

não deve optar primariamente pela sedação. Essa é a ultima hipótese a ser considerada, quando 
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se esgotaram as possibilidades de regulagem e/ou a clinica não permite manter o problema, sob 

risco de vida do paciente. Lembrar que se o paciente já tiver sido avaliado e encontrar todas as 

condições para extubação, as vezes essa pode ser a melhor conduta pra acabar com a “briga/ 

assincronia”.

Veja a seguir as recomendações e sugestões das Diretrizes Brasileiras de VM de 2013 

sobre esse tema de Assincronias. O que fazer e o que não fazer.

Assincronia Paciente-Ventilador

• Recomendação: a presença de assincronias e suas correções devem ser buscadas 

ativamente durante a avaliação do paciente em ventilação mecânica.

Assincronias de disparo ineficaz

Comentário: o esforço inspiratório do paciente não é suficiente para disparar o ventilador. 

Pode ocorrer por ajuste inadequado da sensibilidade ou por fatores do paciente, como fraqueza da 

musculatura respiratória, de pressão do comando neural, presença de hiperinsuflação dinâmica 

(auto-PEEP) ou tempo inspiratório mecânico prolongado maior que o tempo neural do paciente. 

Identificação: clinicamente, percebe-se o esforço inspiratório do paciente tocando seu tórax ou 

abdome, observando que o mesmo não se acompanha de um ciclo fornecido pelo ventilador. 

• Recomendação: Para resolução da Assincronia de disparo, a sensibilidade deve 

ser ajustada para o valor mais sensível possível evitando-se, porém o auto-disparo, ou ainda  

modificar o tipo de disparo de pressão para fluxo ( geralmente mais sensível). 

• Sugestão: Na vigência de auto-PEEP, uma PEEP extrínseca pode ser titulada de 70-

85% da auto-PEEP, verificando-se os efeitos sobre a assincronia. Durante a pressão de suporte 

(PSV), pode-se tentar a redução dos níveis de pressão administrados ou o aumento da % do 

critério de ciclagem4. Na modalidade pressão-controlada (PCV) pode-se tentar reduzir o tempo 

inspiratório e na volume-controlada (VCV), aumentar o fluxo inspiratório ou diminuir a pausa. 

Duplo disparo

Comentário: ocorrem 2 ciclos consecutivos disparados pelo mesmo esforço do paciente. 

O tempo inspiratório mecânico do ventilador é menor que o tempo inspiratório neural do paciente. 
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Identificação: clinicamente percebem-se dois ciclos consecutivos sem intervalo entre eles, em 

um padrão que pode se repetir com frequência.

• Sugestão: Em VCV, deve-se diminuir o fluxo inspiratório visando aumentar o tempo 

inspiratório e/ou aumentar o volume corrente, respeitando-se os limites de segurança. Outra 

opção é a mudança para a modalidade PCV ou PSV, nas quais o fluxo inspiratório ofertado varia 

conforme os esforços do paciente. Caso o duplo disparo ocorra na PCV, pode-se aumentar o 

tempo inspiratório e/ou o valor da PC. Na PSV, pode-se tentar aumentar o nível de pressão ou 

reduzir a % do critério de ciclagem.

Auto-disparo

Comentário: o ventilador é disparado sem que haja esforço do paciente. Pode ocorrer 

por ajuste excessivamente sensível do ventilador, por vazamento no sistema, presença de 

condensado no circuito gerando alterações no fluxo, detecção dos batimentos cardíacos e 

de grandes variações da pressão torácica pela ejeção do volume sistólico1,3. Identificação: 

observação de frequência respiratória maior que a ajustada e sem que os ciclos sejam precedidos 

de indicadores de esforço do paciente.

• Recomendação: descartadas ou corrigidas as presenças de vazamentos ou condensado 

no circuito, deve-se reduzir progressivamente a sensibilidade o suficiente para que auto-disparos 

desapareçam.

Assincronias de fluxo
Fluxo inspiratório insuficiente

Comentário: fluxo recebido pelo paciente é inferior à sua demanda ventilatória, ocorrendo 

tipicamente quando o fluxo é ajustado pelo operador e não pode ser aumentado pelos esforços 

do paciente (VCV). Entretanto, pode ocorrer também nas modalidades PCV e PSV, se os ajustes 

de pressão forem insuficientes em relação ao equilíbrio entre demanda e capacidade ventilatória 

do paciente. Identificação: clinicamente o paciente encontra-se desconfortável, com utilização 

de musculatura acessória.

 

• Recomendação: corrigir as causas de aumento da demanda ventilatória, tais como 

febre, dor, ansiedade, acidose. Aumentar o fluxo inspiratório na VCV, observando o conforto e a 

conformação da curva pressão vs. tempo; mudança do modo para PCV ou PSV, que têm fluxo 

livre;  ajuste da velocidade com que a pressão limite é alcançada nas vias aéreas ( “rise time” - 

tempo de subida ou ascensão ou aumentando o valor de pressão controlada). 
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Fluxo Inspiratório Excessivo

Comentário: Pode ocorrer em VCV, quando o fluxo é ajustado acima do desejado pelo 

paciente, ou em PCV ou PSV, pelo ajuste de pressões elevadas ou de um “rise time” mais rápido. 

Identificação: na VCV, a curva pressão vs. tempo mostrará o pico de pressão sendo alcançado 

precocemente. Na PCV ou PSV, a pressão nas vias aéreas ultrapassa o nível ajustado, fenômeno 

denominado “overshoot”.

• Recomendação: na VCV, o fluxo deverá ser reduzido; na PCV e na PSV, o “rise time” 

deve ser diminuído até que desapareça o “overshoot”.

Assincronias de Ciclagem 

Ciclagem Prematura 

Comentário: O ventilador interrompe o fluxo inspiratório antes do desejado pelo paciente, 

ou seja, o tempo inspiratório mecânico do ventilador é menor que o tempo neural do paciente. 

Nas modalidades VCV e PCV, o tempo inspiratório é ajustado pelo operador. Na PSV ela ocorre 

por ajuste de baixo nível de pressão e/ou alta % de critério de ciclagem.

 

• Recomendação: Em VCV, deve-se diminuir o fluxo inspiratório e/ou aumentar o volume 

corrente, respeitando-se os limites de segurança. Outra opção é a mudança para a modalidade 

PCV ou PSV, nas quais o fluxo inspiratório ofertado varia conforme os esforços do paciente. 

Caso a ciclagem prematura ocorra na PCV, pode-se aumentar o tempo inspiratório e/ou o valor 

da PC. Na PSV, pode-se tentar aumentar o nível de pressão ou reduzir a % do critério de 

ciclagem.

Ciclagem Tardia

Comentário: o tempo inspiratório mecânico do ventilador ultrapassa o desejado pelo 

paciente, ou seja, é maior que o tempo neural do paciente. Em VCV, ocorre quando se prolonga 

o tempo inspiratório pelo ajuste de volume corrente alto, fluxo inspiratório baixo, e/ou uso de 

pausa inspiratória de forma inadequada. Na PCV, ocorre se o tempo inspiratório for ajustado 

além do desejado pelo paciente. Em PSV, particularmente nas doenças obstrutivas, como a 

DPOC: a alta resistência e complacência do sistema respiratório levam a desaceleração do 

fluxo inspiratório lenta, prolongando o tempo inspiratório. Identificação: A figura 3 mostra como 

identificar essa assincronia com as curvas do ventilador.
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• Recomendação: Nas modalidades em que o operador ajusta o tempo inspiratório, este 

deverá ser reduzido. Em PSV, pode-se elevar a % de critério de ciclagem (por exemplo, de 25% 

para 40% ou até mais).

• Sugestão: a assincronia paciente-ventilador deve ser tratada com ajuste dos parâmetros 

ventilatórios ou utilização de outros modos ventilatórios (opinião de especialistas).
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CAPÍTULO 13 - VENTILAÇÃO MECÂNICA EM SITUAÇÕES ESPECIAIS

Ricardo G. Rodrigues

Neste capítulo, abordaremos algumas situações clínicas que, a despeito de importância, 

gravidade e prevalência em Unidades de Terapia Intensiva (UTI) ainda possuem pontos 

controversos e poucas evidências na literatura quanto ao manuseio da Ventilação Mecânica, 

necessitando, por muitas vezes serem customizadas caso a caso, porém sempre se baseando 

em sua fisiopatologia e na importância de se prevenir a VILI e possibilidade de desmame para 

evitar complicações crônicas da ventilação mecânica prolongada.

1- Obesidade

A população obesa no mundo tem aumentado de maneira assustadora, causando um 

grande impacto socioeconômico (nos EUA chegam a 30% da população). Diversas técnicas de 

tratamento cirúrgico foram desenvolvidas e, frente a isto, adequada avaliação de fatores de risco 

destes pacientes tem se tornado cada vez mais clara e evidente.

A obesidade (IMC≥ 30) e obesidade mórbida (OM) (IMC≥ 40) São doenças sistêmicas que 

acometem diferentes órgãos e sistemas, em particular sistema cardiopulmonar, associados 

como fator de risco a aumento de tempo de Ventilação Mecânica Invasiva (VMI) e internação em 

UTI.

No entanto, a influência da obesidade nos desfechos entre pacientes críticos 

continua controversa na literatura devido a poucos trabalhos com alto grau de evidencia e 

recomendação1,2,3.

  1.1 - Fisiopatologia

Atualmente, temos uma maior demanda de pacientes obesos e OM nas UTIs, seja em pós 

operatórios (ou suas complicações) ou com Insuficiência Respiratória Aguda, e, quanto maior o 

IMC, mais evidentes são suas alterações funcionais e distúrbios respiratórios.

O Obeso e o obeso mórbido podem apresentar: 1-) Redução da Complacência Pulmonar, 

pelo efeito mecânico direto da distribuição de gordura e posição anormal do diafragma devido 

ao aumento da Pressão Intra Abdominal; 2-) Redução da Capacidade Residual Funcional (CRF) 

e Capacidade Pulmonar Total (CPT); 3-) Aumento do Trabalho Respiratório por aumento da 

Resistência das Vias Aéreas e Parede Torácica e necessidade de alto volume minuto, levando a 

elevação de PaCO2.

Além disto, podem ocorrer a Síndrome de Apnéia Obstrutiva do Sono (SAOS) com 

Hipoxemia, Síndrome de Hipoventilação do Obeso (SHO) levando a progressiva retenção de 

CO2 e associação com Asma e Hiper-reatividade Brônquica, o que os tornam pacientes de risco 

para Intubação Oro Traqueal (IOT) difícil,

Dentre os critérios para IOT difícil, podemos citar: IMC ≥40, Escalas de Malampatti ≥ 3 e M 

Cormack 3-4 e Diâmetro Cervical (listado como principal fator isolado) ≥ 40 cm (5% de IOT difícil) 

e ≥ 60 cm (35% de IOT difícil).
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1.2 - Desfecho do Paciente Obeso em UTI

El–Solh A et al, 20012 comparando OM x não obesos com Insuficiência Respiratória Aguda 

em UTI, conclui que OM apresenta > tempo de Ventilação Mecânica (7,7dias x 4,6d), internação 

em UTI (9,3d X 5,8d) e Hospitalar (17,7d x 11,1d), além de maior mortalidade intra hospitalar 

(30% x 17%).

 Em recente Metanálise1, comparando obesos (IMC≥ 30) X não obesos (IMC<30) (Ver Tabela 

1), também observou aumento do tempo de Ventilação Mecânica, Internação em UTI e Hospitalar 

em pacientes obesos, porém encontrou diferença estatisticamente significante em relação à 

mortalidade em UTI e intra hospitalar, havendo inclusive tendência de menor mortalidade intra 

hospitalar no subgrupo de Obesos com IMC <40 em relação a não Obesos.

Extraído de: Morohunfolu E et al. Crit Care Med 2008; 36: 151-157.
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1.3 - Evidências para Ventilação Mecânica

1.3.1 - Ventilação Não Invasiva (VNI): 

Duarte AG et al, 20073 avaliou desfechos em pacientes obesos com Insuficiência Respiratória 

de causa Pulmonar e concluiu que: 1-) VNI com 2 níveis de Pressão pode ser eficaz em quadros 

hipercápnicos;  2-) Obesos com maiores IMC (OM) apresentaram altos índices de falência da VNI 

com maior tempo de internação e mortalidade; e 3-) Não há evidencias para utilização da VNI 

em causas não pulmonares.

 1.3.2 -  Ventilação Mecânica Invasiva (VMI):

a) Posição: Recomendada cabeceira elevada ou Tren-delemburg Reverso, devido a 

possibilidade de melhora da PaO2, Débito Cardíaco e diminuição de Atelectasias em relação 

à posição supina que, devido a compressão diafragmática, apresenta menores CRF, débito 

cardíaco e maior trabalho respiratório.

b) Modo; Assistido / Controlado, a Pressão ou Volume.

c) Volume Corrente; 6-9 ml/ kg de peso predito.

d) FiO2: Suficiente para manter Sato2 ≥ 92% ou PaO2≥ 60mmHg.

e) PEEP: 5-10 cm H2O (sem consenso em literatura podendo ser até mais elevada); deve 

ser titulado, PEEP aumenta a CRF, previne atelectasias e risco de Lesão Induzida pela Ventilação 

(VILI).

f)  Manobras de recrutamento: Úteis quando indica-das, geralmente com boa resposta 

devido à quantidade de tecido recrutável. (MRM ou PRONA, sendo que a depender do tamanho 

do paciente prona pode ser contraindicado).

g) Limitar Pressão de Platô ≤ 35 cm H2O.

Devido à heterogeneidade dentro dos sub grupos de obesos, a VMI deve ser customizada 

caso a caso, visando evitar VILI e iniciar desmame assim que fator de descompensação clínica 

for corrigido.

2- Trauma Crânio Encefálico 

O Trauma Crânio Encefálico (TCE) representa a principal causa de morbimortalidade em 

indivíduos jovens (menores que 45 anos) com predomínio no sexo masculino (2:1). Ocorre em 40% 

das vítimas de trauma e não raramente evoluem com Insuficiência Respiratória e necessidade de 

suporte ventilatório.

Dentre as principais causas encontramos: Acidentes de Transito (60%), quedas (20%), 

agressões (10%) e esportes (10%).

Os mecanismos que determinam a gravidade no TCE são:
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a) Primários - diretamente consequentes do impacto inicial.

b) Secundários- reações orgânicas que se desenvol-vem a partir do impacto inicial 

atingindo seu pico em torno do 3º ao 5º dia, como o edema vasogênico e áreas localizadas de 

hemorragia que criam efeito massa, sendo estes os principais responsáveis pelo surgimento da 

Hipertensão Intra Craniana (HIC)5,6.

2.1- Pressão Intra Craniana (PIC)

O crânio é um compartimento rígido, preenchido por cérebro (80%), sangue (10-12%) e 

LCR (8-10%); que estão em equilíbrio e, um aumento no volume de qualquer componente causa 

aumento da PIC (Doutrina de Monro- Kellie).

2.1.1 - Determinantes da PIC:

O valor normal da PIC é aproximadamente 10mmHg; acima de 20mmHg é indicado 

intervenção terapêutica e, em casos graves acima de 40 mmHg há grande risco de herniação.

a) Pressão de Perfusão Cerebral (PPC) = PAM – PIC, onde o valor mínimo para 

adequada perfusão cerebral é 65 mmHg.

b) Fluxo Sanguíneo Cerebral (FSC) = PPC / Resistência Vascular Cerebral, mantido 

constante mesmo com grandes variações de PAM, devido à auto – regulação (rápida constrição 

e relaxamento das arteríolas e vênulas cerebrais), mediados por fatores químicos e endoteliais.

c) Saturação Venosa Jugular (SVJ) = 55%- 75% (co-lhida no bulbo da jugular).

d) Extração Cerebral de O2= 24 – 42%.

Para evitarmos a hipertensão intra craniana (HIC) em paciente com TCE grave, necessitamos 

de monitorização neurológica intensiva de vários parâmetros com metas definidas, onde a 

Ventilação Mecânica é um importante fator terapêutico a ser considerado6.

2.2-) Ventilação Mecânica Invasiva:

As indicações de IOT no TCE grave são nível de consciência (Glasgow ≤ 8), incapacidade 

de proteção de vias aéreas ou rápida deterioração do quadro neurológico.

Os principais pontos de controvérsia na Ventilação do TCE são a Hiperventilação e a 

utilização da PEEP.

2.2.1- Hiperventilação: (1, 7)

A circulação cerebral é sensível à variação da PCO2 tecidual, com a hiperventilação ocorre 

diminuição do PCO2 com consequente vasoconstrição e diminuição da PIC.

Porém, ocorre também queda do FSC, agravando o déficit perfusional e podendo levar a 

posterior isquemia cerebral (principalmente nas primeiras 24 horas pós Trauma).

Vale lembrar que alternativas para controle da PIC incluem sedação, drenagem de LCR ou 

Manitol.
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2.2.1.1 - Recomendações Atuais

a) Hiperventilação Profilática: não recomendada nas primeiras 24h devido a FSC 

estar reduzido neste período pós trauma, podendo gerar isquemia cerebral.

b) Hiperventilação Prolongada: Reservada a casos de HIC refrataria a sedação, 

paralisia, drenagem de LCR e diuréticos osmóticos, mantendo-se PCO2 ≤ 30mmHg, com 

monitorização de SVJ e FSC.

c) Hiperventilação Otimizada: Utilização por curtos períodos de tempo com 

PIC aumentada, devendo-se buscar fator causal e iniciar tratamento, voltando após para 

normoventilação. Utilizada em casos deterioração cerebral aguda (com suspeita de herniação), 

além de HIC de difícil controle.

2.2.2 - Utilização da PEEP: (1,6,8)

2.2.2.1 – Evidências: 

Reduz a incidência de VILI, aumenta CRF, previne atelectasias e utilização de altas FIO2.

A PIC não será afetada enquanto estiver acima da Pressão Venosa Central (PVC) gerada 

pela PEEP.

Aumentos da PEEP, para otimizar oxigenação, não estão associados à redução de PPC 

ou FSC.

2.2.2.2 - Recomendações Atuais:

a) PEEP pode ser utilizada (0 – 12cmH2O), pois não houve aumentos estatisticamente 

significantes da PIC, além de não alterar PPC.

b) A elevação da PEEP, Limitada em 15cmH2O, pode ser aplicada de forma consciente 

para melhora de oxigenação alveolar e elevação da SatO2 na injuria pulmonar, permitindo uma 

maior oxigenação cerebral e melhora da Complacência pulmonar.

c) Altos níveis de PEEP sempre devem ser acompa-nhados de monitorização de 

PAM, PIC e PPC.

2.2.3 - Desmame da Ventilação Mecânica:

Pode-se iniciar o desmame quando a PIC estiver abaixo de 20 mmHg por 48horas, 

retirada a sedação para avaliação de nível de consciência e houver diminuição dos parâmetros 

ventilatórios.

Discutir Traqueostomia precoce, principalmente em casos de nível de consciência 

inadequado para extubação e possibilidade de Ventilação Mecânica prolongada, para prevenir a 

PAV (associação com TCE 40%) e SARA (associação 20%), piorando ainda mais o prognóstico 

do paciente7.
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3- Fistula Broncopleural

Definida como comunicação entre arvore brônquica e espaço pleural, apresenta escape de 

ar persistente 24h após drenagem de pneumotórax. Complicação grave e não rara em pacientes 

sob VMI, principalmente se escape de ar for maior que 50% do volume corrente, o que aumenta 

em muito a dificuldade de manuseio e mortalidade.

1.1 - Causas:

Dentre as várias causas de FBP em Terapia Intensiva, podemos citar:

a) Cirúrgicas: Vários pós operatórios, principalmente cardíacos e torácicos.

b) Complicações da Ventilação Mecânica, por isto a importância de limitar Pressão 

Platô.

c) Iatrogênicas: geralmente pós punção, ajustes ina-dequados do Ventilador.

d) Clínicas: Pneumonias, Tuberculose e seqüelas, DPOC, Bronquiectasias.

1.2 - Problemas:

FBP causa área de Baixa Resistência e Alta Complacência, com isto o fluxo é direcionado para 

área de fistula com dificuldade de ventilação em pulmão contralateral, ocasionando insuficiente 

ventilação alveolar com consequente hipóxia, hipercapnia e acidose de difícil controle.

Além disto, secreção brônquica acentua e perpetua contaminação da fistula, diminuindo 

sua resistência ou formando micro abscessos que provocarão a deiscência da cicatriz lesional.

     Dificuldade para uso de PEEP, devido a força exercida na sutura brônquica, acentuando 

o mecanismo de mola e aumentando ainda mais a tendência das bordas a se distanciarem.

     Presença de drenos em aspiração e ajustes ventilatórios incorretos também podem 

perpetuar a fuga aérea.

1.3 Estratégias para Manuseio da FBP

3.3.1- Conservadoras:

Suporte Ventilatório: Convencional, Ventilação de Alta Frequência (HFV), Ventilação 

pulmonar Independente (ILV).

Broncoscopia: Gelatinas Absorvíveis (Gelfoam), Etanol, Colas Acrílicas...

Experimentais: Válvula Endobrônquica Unidirecional.

1.1.31 - Invasivas:

Mobilização com MM. Intercostal ou Peitoral, Toracoplastia, Grampeadores de Coto 

Brônquico, Decorticação Pulmonar, entre outros.
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1.3 - Suporte Ventilatório:

Objetivo: Manter adequada Ventilação e Oxigenação enquanto reduz o fluxo da Fistula e 

permite sua cicatrização.        

Desmame ventilatório deve ser sempre tentado para evitar as complicações decorrentes de 

Ventilação Mecânica Prolongada.

Verificar possibilidade de utilização de VNI, mantendo baixas pressões intratorácicas.

 Muitos relatos de casos e estudos retrospectivos, porém sem consenso ou evidencias 

definitivas na literatura.

3.4.1 - Ventilação Mecânica Convencional:

a) Modo: Pressão Controlada ou PSV (evitar altos PP e perda de volume corrente), a 

princípio mostra-se mais eficaz que VCV.

b) PEEP: 3-5cmH2O, para tentar diminuir o escape de ar e melhorar a cicatrização. Há 

relatos de caso que utilizam ZEEP.

c) VC= 5-8 ml/kg peso predito

d) Frequência Respiratória: Baixa (8- 14 rpm) à sem consenso em literatura.

e) FiO2= Suficiente para manter SaTO2 ≥ 92% com PaO2≥ 60 mmHg.

f) Outros; Aceitar Hipercapnia Permissiva.

3.4.2 - Ventilação de Alta Frequência (HFV):

Alguns relatos de caso, mostrando ser melhor para controle de PaO2 e PaCO2 que 

Ventilação Convencional 

Utilizadas em Hipercapnia Refrataria e grandes fugas aéreas.

Necessita de mais evidencias na literatura.

3.4.3 -Ventilação Mecânica Independente: Necessita de IOT com cânula de 2 

lumens e dois Ventiladores.

Utilizada de modo Sincrônico ou Assincrônico, com 

Pulmão Normal utilizando ventilação convencional e Pulmão com FBP Ventilação 

Convencional ou HFV, para manter baixas pressões.

Vários relatos de caso com melhora clínica, em geral serve como ponte para tratamento 

cirúrgico em casos de Hipercapnia e acidose refratários.

Ainda pouco utilizados devido a dificuldades da técnica.

4 - Ventilação mecânica independente 

Técnica utilizada quando a FIO2 e a PEEP já estão otimizadas na Ventilação Convencional 

sem sucesso, em lesão assimétrica ou lesão pulmonar unilateral.

Descrita na década de 70, sendo tecnicamente difícil e com potenciais complicações.
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Não possui estudos clínicos randomizados (maioria relatos de casos e séries retrospectivas)10.

Seu racional se baseia na melhora da aeração em segmentos alveolares colapsados, 

aumentando a oxigenação sistêmica, reduzindo hipoventilação e shunt intrapulmonar.

1.1 - Técnicas e Indicações:

4.1.1 - Separação Pulmonar Anatômica:

Utilização de Bloqueadores endobrônquicos (Univent Fogart), proporcionando uma 

Ventilação Pulmonar Única (OLV) por curtos períodos, geralmente, utilizados como pontes para 

intervenções definitivas. 

Indicações: Hemoptise maciça, lavagem pulmonar na Proteinose Alveolar Pulmonar, 

Lesões hipersecretivas (Bronquiectasias, abscessos) para evitar contaminação no pulmão não 

acometido.

 

4.1.2 - Separação Pulmonar Fisiológica:

Com a utilização de Tubos com Duplo Lúmen (DLT), cada pulmão é ventilado como uma 

unidade independente, possibilitando diferentes estratégias ventilatórias porque a lesão pulmonar 

assimétrica resulta em diferentes complacências e resistências pulmonares.

Indicações: 

a) Lesões parenquimatosas unilaterais, como aspirações, contusão pulmonar, 

pneumonia, edema pulmonar unilateral.

b) Transplante de pulmão único (complicações pós operatórias).

c) Fístula Broncopleural.

d) Broncoespasmo Unilateral.

e) Lesão pulmonar bilateral severa com falência na Ventilação Mecânica Convencional 

(controverso).

1.2 - Cuidados com o Tubo de Duplo Lúmen:

a) Pacientes submetidos à ILV com DLT devem ser mantidos sedados e/ou curarizados, 

pois qualquer deslocamento no DLT pode comprometer a ventilação (sempre tomar cuidado 

durante banhos, aspiração e mobilização do paciente).

b) Traumas laríngeos- brônquicos são possíveis devi-do ao excesso de pressão nos 

Cuff do DLT (em geral 2 ml de ar podem gerar pressões de até 40mmHg).

c) Possibilidade de obstrução dos lumens por secreção.

d) Necessidade de Broncoscopia no Setor para situa-ções de urgência.

4.3 - Sincrônico x Assincrônico:

Evidências na literatura nos permite afirmar que ambos podem ser utilizados com 

equivalentes resultados e segurança.
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4.3.1 -  ILV Sincrônica:

Caracterizada por manter mesma Frequência Respiratória e sincronismo em ambos os 

pulmões. Demais parâmetros diferem para otimizar ventilação e diminuir o risco de VILI em cada 

pulmão.

Necessita de cabo externo para sincronizar.

1.1.2 - ILV Assincrônico:

Cuidados para prevenção da VILI. 

O Volume Corrente Total é a somatória dos Volumes Correntes nos dois pulmões.

Retornar para Ventilação Mecânica Convencional Modos ventilatórios e parâmetros 

diferentes e otimizados em cada pulmão (PCV x CPAP, HFV X SIMV, HFV x HFV, PCV x VCV...).

Trabalhos mostram que Modos e PEEPs diferentes não prejudicam hemodinâmica.

Menos complicada que ILV Sincrônica.

1.3 - Manuseio dos Ventiladores:

Parâmetros dos ventiladores são otimizados e individualizados para cada patologia de acordo 

com as complacências e resistências de cada pulmão quando diferença de Complacências < 

20%, Diferenças de Volumes Correntes < 100 ml, melhora radio-lógica ou Dificuldades técnicas 

para continuar com Ventilação Pulmonar Independente.
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CAPÍTULO 14 - VENTILAÇÃO NÃO INVASIVA NA INSUFICIÊNCIA RESPIRATÓRIA  

        AGUDA

Marcelo Alcântara Holanda 

Tópicos Essenciais:

- A VNI consiste em suporte ventilatório administrado por máscaras ou outras interfaces 

sem uso de prótese traqueal. 

- Quando bem empregada previne a intubação orotraqueal em diversas situações clínicas 

como na exacerbação da DPOC 

- Evita as complicações relacionadas ao tubo orotraqueal e, portanto a mortalidade 

decorrente das mesmas, como por exemplo, da pneumonia associada à ventilação mecânica.

- A seleção dos pacientes e o reconhecimento das contraindicações, bem como habilidade 

na detecção precoce dos episódios de falha são imprescindíveis para seu sucesso. 

- Considerações Gerais

A ventilação não invasiva por pressão positiva (VNI) consiste em suporte ventilatório 

administrado por máscaras ou outras interfaces sem uso de prótese traqueal. A primeira 

publicação descrevendo a aplicação de VNI em pacientes com insuficiência respiratória aguda 

(IRpA) data de 70 anos atrás. Somente nas três últimas décadas seu uso vem se difundindo 

tanto em protocolos de pesquisa como na “vida real”. Virtualmente, todo paciente em IRA é um 

potencial candidato ao uso de VNI. 

Efeitos Fisiológicos e Clínicos da Vni na Irpa

A IRA pode ser definida como uma situação clínica em que o sistema respiratório é incapaz 

de manter a troca gasosa. Valores de PaO2 inferiores a 60mmHg e de SaO2 menores que 

90% sem hipercapnia definem a IRA tipo I ou hipoxêmica, enquanto estas mesmas alterações, 

se acompanhadas de retenção de CO2 (PaCO2 > 50mmHg com pH < 7,34) e, portanto, de 

hipoventilação alveolar, caracterizam a IRpA tipo II, ou hipercápnica. Tais parâmetros gasométricos 

identificam pacientes onde a IRA está francamente instalada. Na prática, a depender da etiologia, 

muitos pacientes em IRpA conseguem se manter com parâmetros gasométricos melhores 

do que os descritos acima às custas de uma resposta compensatória de todo o sistema 

cardiorrespiratório: aumento do comando neural (drive respiratório), aumento da frequência 

respiratória, aumento do trabalho e do consumo de O2 da musculatura respiratória, mudança no 

padrão respiratório (eventualmente se tornando rápido e superficial), aumento da frequência e 

do trabalho cardíaco, aumento do tônus adrenérgico e da sobrecarga ventricular. Em geral, tais 

alterações precedem as alterações gasométricas. A VNI atua sobremodo nesses sistemas de 

resposta: ela promove auxílio mecânico direto à musculatura respiratória, reduzindo o comando 

neural e o trabalho respiratório; torna mais eficiente o padrão respiratório (aumentando o volume 
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corrente e reduzindo a frequência respiratória); reduz o tônus adrenérgico, a pré e a pós-carga, 

diminuindo a sobrecarga no sistema cardiovascular. Além disso, a pressão positiva pode 

modificar a relação ventilação-perfusão abrindo pequenas vias aéreas e unidades alveolares 

colapsadas tornando mais eficiente a troca gasosa e melhorando a impedância (resistência e 

complacência) do sistema respiratório e melhora clínica da dispneia. 

Vantagens E desvantagens da Vni

A VNI apresenta diversas vantagens em comparação à ventilação invasiva: mantém a 

função das vias aéreas superiores de aquecimento e umidificação do ar inspirado; preserva a 

fala e a capacidade de deglutição; pode ser usada de forma intermitente; envolve o paciente 

no processo de resolução de sua doença, requer menos sedação e previne complicações 

decorrentes da intubação orotraqueal (IOT). Neste último item são prevenidas tanto as 

complicações precoces da IOT: trauma de vias aéreas superiores (boca, dentes, faringe, cordas 

vocais, traquéia), aspiração, broncoespasmo, aumento da pressão intracraniana, quanto às 

complicações tardias: pneumonia associada à VM, estenose traqueal e desmame prolongado. 

As desvantagens se devem às suas limitações: correção mais lenta dos distúrbios de troca 

gasosa; impossibilidade de acesso direto às vias aéreas inferiores; dificuldade para remoção 

de secreções traqueobrônquicas; impossibilidade de se aplicar altas pressões no sistema 

respiratório; efeitos adversos das interfaces (dor, eritema facial ou úlceras de pressão nos 

pontos de apoio, sobretudo na região nasal, ressecamentos de mucosas oronasais; sensação de 

claustrofobia, irritação ocular) necessidade de vários profissionais e de maior tempo de atenção 

à beira do leito, pelo menos nas primeiras horas; uso limitado apenas a pacientes menos graves; 

critérios pouco claros para sua descontinuação ou manutenção, distensão gástrica e vômitos 

(raros). São poucas as complicações graves da VNI sendo a protelação de IOT a de piores 

consequências. Outras complicações como pneumonia aspirativa, hipotensão e pneumotórax 

ocorrem em frequência inferior a 5%.
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Seleção de Pacientes e Contraindicações 

Algumas condições do paciente devem ser obrigatoriamente checadas antes de se iniciar a VNI

(Tabela 1).
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 O primeiro passo na seleção do candidato à VNI consiste em identificar aquele que se encontra 

sob risco de insuficiência respiratória. Em geral o paciente deve apresentar dispneia, f >25rpm, uso de 

musculatura acessória da respiração, PaCO2 > 46mmHg e pH < 7,34, PaO2/FIO2 < 300. O segundo 

passo visa reconhecer os indivíduos em que o uso da VNI não seria seguro com alta relação risco/ 

benefício e portanto com contraindicação (Tabela 2).
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Obviamente pacientes na iminência de parada cardiorrespiratória devem ser prontamente 

intubados. Aqueles hemodinamicamente instáveis, com isquemia miocárdica ou arritmias graves, 

os incapazes de tossir e de manter a patência das vias aéreas, os muito agitados e/ou pouco 

cooperativos, torporosos ou comatosos devem ser excluídos. Vale ressaltar que pacientes com 

alterações do nível de consciência por hipercapnia podem ser submetidos a uma tentativa de 

resposta à VNI. Alguns problemas decorrentes de agitação psicomotora podem ser contornáveis 

com apoio psíquico dos profissionais de saúde e uso judicioso de psicofármacos não depressores 

do centro respiratório. 

São fatores preditivos de sucesso da VNI: menor gravidade do quadro (< escore de 

APACHE II), acidose respiratória presente, mas não muito grave (PaCO2 > 46mmHg mas menor 

que 90mmHg com pH < 7,35 mas > 7,10), capacidade de interagir e cooperar, possibilidade 

de manter a patência de vias aéreas superiores, bom nível de consciência, boa adaptação ao 

binômio máscara-ventilador. A VNI constitui procedimento em que se aplica bem o conceito 

de “janela terapêutica”. Ou seja, ela apresenta resultados ótimos quando aplicada durante o 

intervalo de tempo em que a IRpA ainda não esteja muito grave, do contrário sua aplicação 

apenas protela a IOT. 

 EVIDÊNCIAS CIENTÍFICAS PARA APLICAÇÃO DA VNI EXACERBAÇÃO DE DPOC 

A exacerbação da DPOC constitui a categoria diagnóstica mais bem estudada quanto à 

eficiência da VNI na IRpA. Há evidências inequívocas de que o uso da VNI no modo com dois 

níveis de pressão (BiPAP ou PS + PEEP) não apenas diminui a necessidade de IOT e suas 

complicações como reduz de modo significativo a mortalidade. Em estudos não controlados os 

índices de sucesso em se evitar a IOT variaram de 52 a 93%. Dentre seis estudos controlados 

e randomizados que demonstram a superioridade do uso da VNI dois merecem destaque. O 

estudo multicêntrico europeu de Brochard e col (1995) avaliou 85 pacientes com DPOC em IRA 

randomizados em dois grupos: um grupo em que se aplicou ventilação com pressão de suporte 

versus um grupo controle tratado de modo “convencional”. Houve uma menor necessidade de 

IOT no grupo VNI (26% versus 74%) e um menor número de complicações (16 versus 48%) 

com redução do tempo de internação (23 versus 35 dias) e da mortalidade (9 versus 29%). O 

outro estudo de Plant e col é mais recente e randomizou 236 pacientes com exacerbação por 

DPOC com pH entre 7,25 e 7,35 em 14 hospitais no Reino Unido, todos tratados em enfermaria. 

Novamente verificou-se menor necessidade de IOT no grupo VNI. Apenas um estudo apresentou 

resultados negativos porém há fortes indícios de que os pacientes incluídos se apresentavam 

menos graves do que em outros trabalhos como atesta o fato de que nenhum dos pacientes do 

grupo controle foi intubado. Somadas todas as evidências disponíveis recomenda-se atualmente 

o uso da VNI como estratégia ventilatória de primeira escolha na DPOC exacerbada. 
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EDEMA AGUDO DE PULMÃO CARDIOGÊNICO

Há efeitos benéficos da aplicação de CPAP no edema agudo de pulmão tanto quanto a efeitos 

fisiológicos favoráveis quanto à prevenção de IOT. Um estudo brasileiro randomizado e controlado 

observou que tanto o uso de CPAP quanto de BiPAP mostraram-se superiores em relação a 

oxigenoterapia com tendência à redução da mortalidade hospitalar, não tendo sido demonstrado 

qualquer efeito negativo do BiPAP com relação a isquemia miocárdica. Em um trabalho multicêntrico 

envolvendo 1069 pacientes no Reino Unido não se verificou impacto do uso da VNI em modos CPAP 

ou BiPAP na mortalidade em 7 dias, tendo sido confirmados apenas efeitos fisiológicos e maior alívio 

da dispneia com a VNI. De qualquer modo, recomenda-se cautela ao se aplicar a VNI em pacientes 

com edema pulmonar cardiogênico, particularmente na suspeita de doença coronariana. Sugere-

se iniciar com o modo CPAP em níveis pressóricos em torno de 10 cmH2O. O modo BiPAP seria 

reservado para os casos em que houver hipercapnia ou sinais de fadiga muscular. 

FACILITAÇÃO DE DESMAME

Trabalhos recentes mostram que a VNI pode aumentar as chances de sucesso em pacientes 

de difícil desmame da VM. Um estudo pioneiro demonstrou que o uso de VNI visando a extubação 

mais precoce de pacientes DPOC se mostrou uma estratégia vantajosa em relação ao desmame 

tradicional. Houve redução do tempo total de ventilação mecânica, do tempo de internação na UTI e 

melhora da sobrevida ao final de 60 dias. Posteriormente outro trabalho incluiu pacientes considerados 

de difícil desmame (definido por falhas em testes de ventilação espontânea em tubo T por 3 dias 

consecutivos) randomizando-os em um grupo em que se procedeu a extubação seguida de VNI e 

um outro prosseguindo no desmame convencional. Não só houve maior sucesso no grupo que usou 

VNI, mas também, aumento da sobrevida ao final de 90 dias. Indivíduos que falham nos modos de 

desmame tradicional e mantêm bom nível de consciência, são cooperativos, e têm tosse eficaz são 

bons candidatos ao uso da VNI como facilitação do desmame.

IRPA PÓS-EXTUBAÇÃO

Os resultados do uso da VNI na IRpA pós-extubação foram surpreendentemente decepcionantes 

em um estudo multinacional em 37 centros de investigação em 8 países (incluído o Brasil). Um total 

de 221 pacientes com IRA instalada até 48h após extubação eletiva foram divididos em dois grupos: 

tratamento com VNI ou terapia padrão. O estudo foi interrompido após verificar-se que não houve 

diferenças quanto à necessidade de reintubação entre os grupos (48% nos dois). A mortalidade foi 

significativamente maior no grupo VNI (25% versus 14%, com um risco relativo de 1,78). O tempo 

decorrente entre a inclusão no estudo e o momento de reintubação foi maior no grupo submetido à 

VNI, sugerindo que a IOT tenha sido inadvertidamente protelada. Os autores concluíram que o uso 

de VNI de forma ampla, indiscriminada, para pacientes que apresentam IRpA pós-extubação eletiva 

não apresenta benefícios. Por outro lado, os mesmos são cautelosos em afirmar que em pacientes 

bem selecionados, ou em outros centros os resultados podem diferir. Outros trabalhos mostraram 
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que em pacientes com fatores de risco para IRpA pós-extubação (idade > 65 anos, Apache 

II > 12 por ocasião da extubação e insuficiência cardíaca) ou hipercápnicos o uso preventivo 

de VNI logo após a extubação eletiva resultou em menor falência respiratória pós-extubação 

e menor necessidade de reintubação. Demonstraram ainda tendência a aumento de sobrevida 

somente em subgrupo de pacientes com hipercapnia e pneumopatas crônicos. Mais estudos 

são necessários visando determinar o real papel da VNI na IRpA pós-extubação seja usada de 

modo profilático ou terapêutico e qual tipo de paciente mais se beneficia desta indicação.

IRPA EM IMUNODEPRIMIDOS

O grupo de pacientes imunodeprimidos com pneumonia ou lesão pulmonar aguda constitui 

uma população com grande potencial de se beneficiar da VNI. Aí se incluem: pacientes com 

SIDA, portadores de doenças hematológicas e transplantados em regime de imunossupressão 

com complicações pulmonares. Dois estudos bem controlados demonstraram redução da 

necessidade de IOT, menor número de complicações, principalmente sepse e choque séptico e 

diminuição da mortalidade. Portanto evitando-se a intubação desses pacientes as complicações, 

notadamente as infecciosas decorrentes da VM invasiva, são prevenidas, justificando amplo 

emprego da VNI neste contexto.

A tabela 3 enumera as principais situações clínicas para as quais há evidências científicas 

para uso da VNI e um respectivo comentário sobre as mesmas.  
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PAC: Pneumonia adquirida na comunidade

LPA: Lesão pulmonar aguda; SDRA: Síndrome de Desconforto Respiratório Agudo

O número de condições clínicas em que se descreve a aplicação da VNI não para de 

crescer, sendo relatados tanto estudos bem delineados como casos anedóticos: obesidade 

mórbida, pós-operatório de cirurgia cardíaca, exacerbação de doenças neuromusculares e em 

portadores de apnéia obstrutiva do sono, para alívio da dispneia e IRpA em doentes terminais, 

na fibrose cística, em pacientes seqüelados de tuberculose, na pneumonia por hantavírus, para 

realização de broncoscopia, etc.
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APLICAÇÃO PRÁTICA DA VNI À BEIRA DO LEITO

A competência e a experiência dos profissionais e a disponibilidade de leitos hospitalares, 

de interfaces e de ventiladores apropriados influenciam a aplicação da VNI. Embora possa 

ser aplicada em enfermarias, salas de emergência e até no domicílio, a UTI deve ser o local 

preferencial, tendo em vista a necessidade de monitorização e para que uma possível IOT seja 

realizada com mais segurança, em especial se os profissionais têm pouca experiência.  Em geral, 

a aplicação da VNI requer mais de um profissional de saúde à beira-do-leito sendo pelo menos 

um deles médico. Este deve estar plenamente capacitado a proceder a uma IOT. A tabela 4 

enumera um conjunto de passos para uma instalação segura da VNI na IRpA.
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As máscaras ou interfaces usadas na VNI podem ser de vários tipos: nasais, cobrindo 

apenas o nariz; oronasais, cobrindo nariz e boca; facial total cujo formato se assemelha ao das 

máscaras de goleiros de time de hockey em que todo o rosto é encoberto; sistema tipo capacete 

ou helmet; “selantes” nasais (nasal pillows) e peças bucais. As máscaras nasais e oronasais 

são as mais utilizadas. As nasais permitem a alimentação, conversação, e estão associadas a 

maior conforto. Por outro lado são suscetíveis a maior vazamento bucal sendo menos eficazes 

em manter a pressurização das vias aéreas ao longo de todo o ciclo respiratório. As máscaras 

oronasais interferem com a fala e a deglutição, aumentam a chance de inadaptação por 

claustrofobia e se associam a maior risco de aspiração de vômitos, o que felizmente é evento 

raro na VNI. Para uma correção mais rápida e eficiente dos distúrbios gasométricos a máscara 

oro nasal mostra superioridade em relação à máscara nasal sendo a preferível nos pacientes 

com intensa respiração bucal e nos desdentados. Em todos os casos é recomendável que vários 

tipos de máscara estejam disponíveis para escolha e adaptação por tentativa e erro à beira-do-

leito. A máscara facial total se associa a menor sensação de dor em pontos de contato com 

a face e a menos vazamentos desconfortáveis ao redor da boca e dos olhos. Embora tenha 

um volume interno maior seu uso não se associa a maior probabilidade de reinalação de CO2. 

Por outro lado se associa a maior ressecamento das mucosas sendo importante o emprego 

de umidificador. A adaptação à interface requer paciência e tentativas sucessivas até que o 

paciente esteja sincrônico no modo ventilatório escolhido. Somente após isto a máscara deve 

ser fixada à cabeça do paciente, evitando-se apertos desnecessários (deve ser possível interpor 

pelo menos um dedo entre a tira de fixação e a pele ou couro cabeludo). As úlceras de pressão 

nos locais de contato com a face podem ser atenuadas por máscaras de melhor qualidade, pelo 

uso de máscara facial total ou de sistema helmet e pelo uso preventivo de curativo tipo “pele 

artificial” na forma de adesivo, sobretudo na região de apoio da máscara sobre o nariz. Alguns 

autores sugerem iniciar a VNI com máscara oro nasal substituindo para nasal caso se antecipe a 

necessidade de tratamento prolongado (> 2 a 3 dias). A máscara facial total e o sistema de tipo 

helmet são alternativas promissoras e mais aptas ao uso de pressões elevadas. Contudo ainda 

são necessários mais estudos clínicos para se determinar sua superioridade sobre as máscaras 

nasais ou oronasais, que têm menor custo. 

Praticamente qualquer tipo de ventilador mecânico de uso corrente em UTI pode ser 

adaptado para uso de VNI.  Por sua vez os aparelhos desenhados especificamente para 

VNI, tipo geradores de fluxo com controle de pressão e com circuito respiratório único têm 

alcançado grande popularidade. A escolha do ventilador deve ser guiada pela: experiência da 

equipe, necessidades do paciente, pela harmonia do conjunto interface-ventilador-paciente. Por 

exemplo, as máscaras com orifícios exalatórios intra-máscara (como a facial total) são ideais 

para acoplamento a aparelhos geradores de fluxo com circuito único. Eles têm a vantagem 

de poderem ser usados “fora” da UTI, na sala de emergência ou enfermaria e principalmente 

compensarem melhor os vazamentos proporcionando melhor sincronia paciente-ventilador. Em 
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geral os ventiladores geradores de fluxo não dispõem de blender para administração de oxigênio 

sendo necessária uma adaptação com uma fonte suplementar. Esta comumente é adaptada por 

um conector ao circuito do ventilador com titulação do fluxo guiada pela SpO2 que deve ser 

mantida acima de 92%. Essa técnica entretanto dificilmente garante FIO2 maior que 40 a 50% 

mesmo quando se usam altos fluxos de O2 (até 15L/min). Além disso, variações nos níveis de 

pressões ou alterações de fluxo decorrentes de compensações de vazamentos ou mudanças 

no padrão ventilatório alteram a FIO2 diluindo ou concentrando o O2 ofertado. Os ventiladores 

convencionais de UTI são quase sempre superiores aos dispositivos tipo BiPAP nos itens 

monitorização, alarmes, titulação precisa da FIO2 até 100% quando indicado e possibilidade de 

administração de altas pressões nas vias aéreas. Por outro lado, o uso das máscaras nos seus 

modos ventilatórios convencionais requerem vedação quase completa do sistema, implicando 

em pressão excessiva sobre a pele do paciente. Nos casos de IRA tipo I, com hipoxemia grave 

pode-se optar por ventiladores convencionais que garantam FIO2 de até 100%. Atualmente há 

ventiladores geradores de fluxo com monitorização das curvas de mecânica pulmonar e equipados 

com blender para administração precisa da FIO2 até 100%. Tais ventiladores incorporam as 

vantagens dos ventiladores geradores de fluxo e dos convencionais de UTI.

 Nos ventiladores convencionais de UTI a ventilação com pressão de suporte (VPS) 

associada a PEEP ou 

CPAP consiste no modo mais usado. Nestes ventiladores costuma-se ajustar o nível exato 

de PS que se acrescentará à PEEP. Nos ventiladores geradores de fluxo se aplica o modo 

BiPAP com disparo pelo paciente e ajuste dos níveis de IPAP (pressão inspiratória) e EPAP 

(pressão expiratória). Neste último caso a diferença entre IPAP e EPAP equivale, na prática, a 

PS que se está aplicando. É erro comum, por exemplo, elevar-se a EPAP visando uma melhora 

na SpO2 sem se reajustar a IPAP na mesma direção, pois tal ação equivaleria a uma redução 

da PS. Duas estratégias ventilatórias podem ser adotadas: iniciar-se com altas pressões 

prosseguindo com redução gradual ou o inverso, partir de baixas pressões seguindo-se com 

incrementos progressivos. Nestes casos pode-se iniciar com níveis de PEEP ou EPAP de 3 

a 4cmH2O e PS (acima da PEEP) de 5 a 6cmH2O ou IPAP de 8 a 10cmH2O. A partir daí as 

pressões são gradualmente elevadas a depender da resposta individual de cada paciente. Este 

tipo de abordagem prioriza a adaptação do paciente à VNI enquanto o segundo (início com 

altas pressões, PS: 20cmH2O) procura corrigir mais rapidamente problemas de troca gasosa, 

sobretudo reverter rapidamente a hipercapnia. Níveis de EPAP ou CPAP de 10 a 12,5cmH2O são 

recomendáveis em casos de edema agudo de pulmão. Nos casos de exacerbação da DPOC, 

níveis de EPAP de 4 a 6cmH2O com IPAP entre 12 a 20cmH2O para garantir um VC de 6 a 8ml/

kg são recomendáveis. Detalhe importante consiste no ajuste otimizado da sensibilidade para 

facilitar o disparo e ao mesmo tempo evitar auto ciclos nos ventiladores de UTI, quando ocorrem 

vazamentos. Novos ventiladores de UTI disponibilizam modos de VNI capazes de compensar 

vazamentos e de melhorarem a sincronia paciente-ventilador. Na ausência deste recurso pode-
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se lançar mão do modo pressão controlada ciclado a tempo, o que evita prolongamento 

excessivo do tempo inspiratório. Assincronias de disparo e ciclagem são menos frequentes nos 

ventiladores geradores de fluxo por compensarem facilmente os vazamentos. O modo CPAP 

“puro” pode ser usado tanto em ventiladores de UTI quanto nos geradores de fluxo ou mesmo 

através de dispositivos próprios compostos por máscaras e válvulas de EPAP adaptadas a 

fontes de alto fluxo.

O insucesso com a VNI é definida pela necessidade de se proceder a IOT, o que varia de 

acordo com a doença em questão. IRpA hipoxêmica tem menor chance de sucesso, quando 

comparada aos hipercápnicos, como DPOC exacerbada.  O reconhecimento de pacientes com 

maior risco de insucesso é importante, pois pode evitar a principal complicação da VNI: o retardo 

na IOT. Pacientes submetidos à VNI com insucesso têm elevada mortalidade. Por isso mesmo 

há certas condições clínicas em que deve-se ir direto para a VMI. Não há dúvida, que quando 

se tenta a VNI e evita-se a intubação, sempre a mortalidade nesse grupo será menor do que a 

dos que foram intubados como conduta inicial. O problema é justamente os que se tentou VNI e 

tiveram insucesso, sendo então intubados. Essa subpopulação tem maior mortalidade quando 

comparada com quem foi intubado logo no início. Uma monitorização adequada permite uma 

pronta avaliação da resposta à VNI verificando-se se os objetivos terapêuticos estão sendo 

atingidos. Os resultados clínicos podem ser detectados quase imediatamente após a sua 

aplicação eficiente, enquanto as alterações gasométricas se tornam evidentes somente 30 

minutos a 2 horas após. Deve-se avaliar a dispneia, as variações no padrão respiratório (f e VC), 

no uso de musculatura acessória da respiração e nos parâmetros hemodinâmicos (PA e FC). O 

nível de consciência deve ser acompanhado de perto. Nos casos de narcose por hipercapnia 

um rápido despertar é indicação segura da eficiência da VNI em melhorar a ventilação alveolar. 

Por outro lado, alguns pacientes podem simplesmente dormir após instalação da VNI quando 

esta proporciona alívio significativo da dispneia e do trabalho respiratório. Nos casos em que há 

hipercapnia um aumento da PaCO2 em vez de diminuição após um ou duas horas é inequívoca 

indicação de falha. Para todos os pacientes há necessidade de oximetria de pulso contínua. Uma 

melhora da PaO2 é desejável, mas sua presença não é garantia de sucesso da VNI. Novos ajustes 

ventilatórios podem ser feitos a partir dos resultados gasométricos e da tolerância do paciente. 

Em casos de acidose respiratória persistente pode-se aumentar a PS ou a diferença IPAP-EPAP 

para aumentar o volume corrente e a ventilação alveolar. Nos casos de hipoxemia grave pode-

se aumentar a EPAP ou PEEP com ou sem aumento concomitante da FIO2. A decisão quanto 

à interrupção da VNI e à IOT deve obedecer a critérios clínicos usuais: agravamento da doença 

de base, piora do nível de consciência, instabilidade hemodinâmica, necessidade de sedação 

profunda por agitação psicomotora além das contraindicações já citadas. Pacientes extubados 

em que se retarda a reintubação para uso de VNI tem mortalidade muito elevada. Vale lembrar 

que alguns pacientes apresentam uma falha tardia (> 48 a 72h) após um sucesso inicial. A 

retirada da VNI deve ser gradual com interposição de períodos de ventilação espontânea cada 



199

vez mais longos até sua remoção completa. O paciente será considerado livre da VNI se estiver por 

24 a 48h sem a mesma e estável. 

Conclusões

A VNI constitui uma alternativa de suporte ventilatório mecânico eficaz no tratamento de 

diversas situações clínicas associadas à IRpA. Ela evita a IOT em um grande número de casos, 

havendo evidências científicas suficientes para considerá-la a primeira opção na exacerbação da 

DPOC e com grande potencial em outras condições como edema agudo de pulmão, facilitação de 

desmame, IRpA em imunodeprimidos.

Novos estudos, avanços tecnológicos e aumento da experiência com esta “velha” novidade 

pode nos proporcionar melhorias do seu uso no futuro. O reconhecimento de suas limitações é tão 

importante quanto este crescente entusiasmo, tornando segura sua ampla difusão no tratamento 

da IRpA.
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QUESTÕES (AS RESPOSTAS ESTÃO NA ÚLTIMA FOLHA DA APOSTILA)

01) Em qual das condições clínicas abaixo relacio-nadas o uso da VNI com pressão positiva 

associa a redução da mortalidade?

a) Crise de asma grave

b) pneumonia adquirida na comunidade

c) insuficiência respiratória pós-extubação

d) edema agudo de pulmão

e) Exacerbação de DPOC

02) Dentre as condições abaixo assinale aquela que consitui contraindicação absoluta para 

aplicação de VNI

a) hipercapnia com PaCO2 entre 60 a 75mmhg  

b) hipoxemia grave com necessidades de FiO2>60%

c) Hemorragia digestiva alta

d) pós-operatório de cirurgia abdominal alta

e) pós-operatório de cirurgia com  resseção de alça de intestino grosso.
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CAPÍTULO 15 - RETIRADA DA VENTILAÇÃO MECÂNICA INVASIVA
Alexandre M. Isola

- Conceituação e classificação:

- Etapas do processo

- Desmame e extubação - Falência de desmame e extubação

- Fisiopatologia do processo do desmame:

- Sobrecarga x Capacidade ventilatória

- Modos Ventilatórios voltados para desmame: SIMV e PSV

- Identificação do paciente:

- Apto a iniciar o processo de desmame

- Apto à realização do TRE

- Definição de TRE, como realizar um TRE, critérios sucesso/falencia de um TRE  

- Pronto para Extubação

- Causas de Falência de Desmame:

- Causas de Falência de Extubação - Conduta na Falência de Extubação 

- Cuidados no uso da VNI nessa situação.

- Evitar retardo na reintubação.

- Importância da padronização no processo de retirada da VM – evitar empirismo 

O processo habitualmente denominado de “desmame” da ventilação mecânica inclui duas 

fases: na fase inicial, busca-se determinar se o paciente se encontra em condição de ventilar 

sem o suporte oferecido pela ventilação invasiva e, a seguir, busca-se saber se terá capacidade 

de manter-se ventilando sem a prótese endotraqueal. Todo o processo pode ser definido como 

RETIRADA ou LIBERAÇÃO da Ventilação Mecânica (VM). 

O processo de retirada pode ser mais ou menos difícil, a depender do tempo de 

ventilação mecânica do paciente, da reserva funcional muscular, da gravidade das doenças que 

o acometaram e da idade. 

A indecisão da equipe em iniciar o processo de retirada da VM pode prejudicar muito 

o paciente, mantendo-o em VM por tempo muito maior que o necessário, expondo-o a risco.

O processo de retirada geralmente segue uma dinâmica dentro da equipe, sendo possível 

identificar fases:

• Pré-Desmame : fase de tratamento da doença que o levou à IRpA

• Suspeita : fase onde se iniciam os questionamentos sobre se deve ou não disparar-se 

o processo de retirada. Essa fase é vital e não pode ser postergada ou alongada.

• Av. preditores : verificar se o paciente que teve sua causa de IRpA resolvida ou melhorada 

apresenta critérios para fazer Teste de Respiração Espontânea. É a busca ativa e deve 

ser feita diariamente.

• Testes de Respiração Espontânea : teste realizado diariamente visando triar quem pode 
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ser submetido a extubação (sucesso de desmame).

• Extubação : Processo de retirada da prótese endotraqueal, para os pacientes que 

tiveram sucesso de desmame e tem patência de via aérea garantida.

• NIV Pós-Extubação : Indicada apenas em pacientes com DPOC ou Sd. Hipercápnicas 

logo após a extubação, antes de apresentar novo estresse respiratório. 

• Reintubação : caso paciente evolua mal nas primeiras 24-72 horas depois da extubação 

e a causa desse desconforto não possa ser prontamente resolvida, evitar retardo na 

reintubação. O retardo na reintubação está fortemente associado a piora da mortalidade.

Em torno de 20% dos pacientes que se submetem a VM tem dificuldade para voltar para 

ventilação normal. Identificar esses pacientes nem sempre é simples, e quando se consegue, 

atuar para tentar minimizar o tempo de VM é essencial para melhora no prognóstico do paciente.

Quanto mais tempo o paciente fica sob VM, maior a chance de ocorrer complicações, 

dentre elas a mais temida infecção em UTI, que é a Pneumonia Associada à VM. Outras situações 

indesejadas, como a polineuropatia do paciente crítico com acentuação da fraqueza muscular 

decorrente da doença de base e sedação, até  as complicações decorrentes da agressão 

da própria ventilação com pressão positiva invasiva, como a VILI, devem ser consideradas e 

evitadas.

Retardar a retirada da VM pode levar a aumento da mortalidade. Ao mesmo tempo, realizar 

a retirada precoce do paciente da VM sem que o mesmo tenha atingido condição para se manter 

ventilando adequadamente pode levar à falência e à necessidade de reintubação, aumentando 

também a mortalidade. Desta maneira, urge determinar, com a melhor exatidão possível, o 

tempo correto para extubação (timing for extubation), o que às vezes pode ser relativamente 

difícil. 

Assim sendo, é fundamental entender bem os dois conceitos que fazem parte do processo:

Falência de Desmame: incapacidade de tolerar ventilação espontânea sem o suporte do 

ventilador (ou com suporte mínimo para retirar a resistência do circuito apenas), ainda com o 

tubo endotraqueal locado.

Falência de Extubação: incapacidade de tolerar a remoção do tubo endotraqueal (ou a 

desconexão do ventilador, em traqueostomizados)  e manter a ventilação espontânea, havendo 

necessidade de reintubação (ou reconexão, no caso dos traqueostomizados) dentro das 

primeiras 24-72 horas após uma extubação planejada 

(ou desconexão no caso dos traqueostomizados)

Frente a todas as complicações da manutenção por tempo prolongado do paciente sob VM, 

levando a aumento da mortalidade, o foco atual sobre a retirada da VM é justamente encontrar o 

momento ótimo para a suspensão do suporte do ventilador (desmame) e a seguir para a retirada 

do tubo endotraqueal (extubação).

Essencialmente quer-se identificar o paciente que tenha força muscular e endurance 
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adequados para tolerar o retorno para ventilação espontânea, com trabalho ventilatório e 

proteção das vias aéreas adequados.

Inúmeros parâmetros foram testados na literatura em diversos trabalhos e ensaios, visando 

encontrar aquele que permitiria identificar o paciente com melhor chance de sucesso de desmame 

e extubação.  Dados isolados como SpO2, f respiratória espontanea, temperatura, Pulso não são 

suficientes para predizer esse sucesso. 

Atualmente, a idéia básica que deve estar na mente do responsável pela retirada dos 

pacientes da VM é a implementação da BUSCA ATIVA do paciente que tenha condição de retirada 

da VM. Esta busca ativa consiste na avaliação constante da seguinte pergunta: A causa básica 

que levou este paciente à necessidade de VM está resolvida ou significativamente melhorada? 

Caso a resposta seja NEGATIVA, opta-se por manter o paciente sob VM. Caso a resposta seja 

afirmativa, deve-se ir em frente e checar os parâmetros da condição da função respiratória a 

seguir:

• Paciente suportando necessidade de PEEP baixa, entre 5-7 cm H2O

• Recuperação da capacidade de troca aceitável: PaO2/FiO2 > 200

• pH do sangue arterial > 7,25

• Nível neurológico aceitável, podendo defender vias áereas de possível processo 

aspirativo (paciente desperto) – isso para os intubados. No caso do traquoestomizado, 

basta o disparo adequado do ventilador. O nível de consciência nesse paciente não será 

impeditivo para a retirada.

• Recuperação da capacidade ventilatória em nível aceitável: Índice de Ventilação 

Superficial Rápida :  Relação f esp / VC esp < 105 resp.l.min, sendo este dado colhido 

no primeiro minuto de ventilação sob tubo em “T”. Esse índice é muito conhecido de 

todos como índice de Tobin e não deve ser usado isoladamente para se identificar o 

paciente com possível sucesso de desmame. Ele é mais um a ser usado em conjunto 

com os demais itens.

• Estabilidade hemodinâmica: definida pela ausência de isquemia miocárdica ativa e 

ausência de hipotensão clinicamente significativa (sem terapia com vasopressor ou em 

terapia, mas com com baixas doses de dopamina/noradrenalina ou dobutamina em vias 

de retirada).

• Volume Minuto < 15 lpm é desejável

• Paciente apresenta tosse eficaz durante o processo aspirativo; 

Um dos fatores que vem tendo evidências cada vez maiores de influenciar no tempo de VM, 

é o Balanço Hídrico do paciente no momento em que se decide pelo TRE e pela extubação (em 

passando no teste). Pelo menos dois importantes estudos demonstraram que pacientes com BH 

positivo tiveram maior correlação com falência de extubação e maior tempo de VM. A despeito 

desta recomendação ainda não estar nos guidelines clássicos de retirada da VM, sugere-se 
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fortemente que nos pacientes que atingiram os critérios acima para realizar o desmame, deva-

se também considerar fazer Balanço negativo ou pelo menos zerado antes de prosseguir. As 

Diretrizes Brasileiras de 2013 incluíram esse item. 

Quando atingidos os parâmetros acima, deve-se indicar a realização de Teste de Respiração 

Espontânea (TRE). Os TRE são alvo de intenso estudo e publicações na literatura mundial, 

sendo que já existem algumas definições importantes sobre como realizá-los, com bom nível de 

evidência.

Em torno de 70-80% dos pacientes submetidos a TRE 

“passam” no teste, o que é definido como SUCESSO DE DESMAME! Esses PACIENTES 

serão extubados e, em média, 80-85% deles não voltam a ser reintubados em até 48-72hs. Esse 

tipo de caso é considerado de SUCESSO NA EXTUBAÇÃO.

O TRE visa informar se o paciente tolerará uma situação de respiração espontânea, 

praticamente sem suporte algum, contra uma resistência semelhante a de indivíduos extubados 

seja ele realizado com Tubo em T, seja realizado com Pressão de Suporte (PS), CPAP ou ainda 

com TC (Tube Compensation). Estudos amplos e de boa qualidade (RCT) permitiram concluir 

com Grau A de recomendação que o TRE deve ser feito por apenas 30 minutos, podendo-se 

optar entre Pressão de Suporte entre 7-8 cm H2O ou Tubo em T, com resultados semelhantes. 

Nesse ponto é ESSENCIAL destacar que, quando se decide colocar um paciente em um TRE, o 

objetivo é retirá-lo do ponto de conforto e equilíbrio em que se encontra e submetê-lo a um teste 

mimetizando uma situação de extubação para ver como ele se comporta. Assim sendo, NÃO 

SE DEVE ir diminuindo o valor da Pressão de Suporte até atingir 7-8 cmH2O para então fazer o 

TRE. O correto é baixar o valor que se encontra (ex: PSV = 20 cmH2O)  para 7 cm H2O por 30 

minutos. Caso paciente venha a não passar no TRE, será necessário investigar o porquê disso. 

Nas próximas 24 horas, se possível, deve-se tentar diminuir o valor de PSV gradativamente, até 

encontrar novamente o ponto de conforto. No caso de a causa da falência de desmame ter sido 

fadiga muscular, novo TRE só deve ser tentado 24 horas após, não antes. Quando se for tentar 

novamente, usar a mesma proposta: Tubo em T ou PS = 7 cmH2O por 30 minutos.  Já o paciente 

que passou no TRE deve ser extubado, se não houver problema de patência na via aérea, o que 

será explicado a seguir. 

Os pacientes que não reunirem parâmetros para a realização do TRE devem continuar sob 

VM sendo reavaliados diariamente pela Busca Ativa. Os que realizarem TRE e não passarem, 

serão classificados como paciente sob desmame difícil e deverão ser mantidos sob suporte 

ventilatório em graus progressivamente menores e diariamente repetir o TRE, sendo extubados 

quando passarem no teste. Para esse tipo de paciente em especial, a atuação do fisioterapeuta 

intensivista é ESSENCIAL, identificando as possíveis causas da falência de desmame e onde 

possa se atuar para melhorar a condição do paciente e se obter o sucesso na retirada.

Desta forma, urge saber reconhecer se o paciente “passa” ou não no TRE, e para isso 
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existem critérios que podem ser observados abaixo. Eles são objetivos e subjetivos e devem 

ser avaliados durante e ao final do TRE. Caso o paciente venha a falhar no TRE, será de vital 

importância o profissional que estava conduzindo o TRE identificar (dentre os critérios abaixo) 

qual a(s) possível (is) causa(s) para tal, permitindo que a equipe possa atuar para revertê-las 

até o próximo TRE.

Fig 1 – Critérios para considerar sucesso ou não de um TRE.
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O conceito varia na literatura, mas atualmente muitos consideram em situação de Desmame 

Difícil os pacientes que não “passam” no TRE por duas vezes seguidas em 48 hs. Nessa 

situação é muito importante identificar as causas do porque da falência do desmame. Existem 

causas cardiovasculares, causas neuromusculares, causas psicólógicas e causas ventilatórias e 

respiratórias. Essas duas categorias devem ser avaliadas pela equipe de fisioterapia intensiva no 

tocante à av. força e endurance. O objetivo é checar se ambas estão dentro do esperado para 

se tentar novamente fazer TRE. A meta é que o paciente atinja PI máx inferior a – 30 cm H2O e 

também Índice de Resistência à Fadiga (IRF) se possível superior a 1,0. 

Ainda se faz necessário na estratégia de retirada, monitorizar se o paciente terá condição 

de respirar sem o tubo endotraqueal, ou seja, mesmo reunindo os parâmetros acima e passando 

pelo TRE, pode ser que problemas mecânicos, como obstrução a nível glótico (espasmo ou 

edema por exemplo), levem a insuficiência respiratória aguda logo após a retirada da prótese, 

forçando a uma reintubação. 

Portanto torna-se também necessária uma avaliação da patência e proteção das vias 

aéreas.  Os itens a serem avaliados serão:

• Pressão Inspiratória Máxima 

• Pico de Fluxo Expiratório 

• Eficácia da tosse 

• Volume de secreção: pode ser melhor avaliada pela freqüência da necessidade de 

aspiração

• Teste do Vazamento pelo Cuff (qualitativo e quantitativo): desinsuflar o cuff (após adequada 

higienização das vias aéreas supra-cuff) e observar o vazamento de ar (teste qualitativo) ou medir 

o Volume Corrente expirado. O mesmo deve cair em pelo menos 10%. (teste quantitativo)

• Nível neurológico pela Escala de Glasgow (sugere-se para extubação segura uma GCS de 

pelo menos 10).

Uma vez assegurada a patência da via aérea, procede-se à extubação. 

As principais causa de falência de extubação são:

• Idade > 70 anos

• Tempo de ventilação

• Anemia (este um tema ainda em discussão)

• Gravidade da(s) doença(s) no momento da extubação

• Decúbito horizontalizado logo após extubação

• Não realização da interrupção diária da sedação

• Disfagia orofaríngea

A falência de extubação varia também de acordo com o tipo de paciente. Paciente cirúrgicos 

vítimas de politrauma por exemplo, ou de cirurgias cardíacas tem taxas de falência de extubação 

de 5-10%. Já para pacientes clínicos, idosos e com co-morbidades atingem taxas muito altas de 

falência de extubação, como por exemplo 30-36%.
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O paciente que vem a falir na extubação deve ser criteriosamente reavaliado para rapidamente 

se identificar a causa, que pode ser reversível como broncoespasmo, laringoespasmo, 

descompensação de ICC etc. É muito comum desejar-se indicar Ventilação Não Invasiva nesse 

momento, tentando evitar a reintubação. No entanto a literatura demonstra que o retardo na 

reintubação pode aumentar em até 70% a taxa de mortalidade do paciente. O uso de VNI com 

certeza pode adiar a reintubação por muitas horas, levando a prejuízo ao paciente. Se houver 

indicação de VNI, deve haver meta clara para ser atingida de 0,5 a 2hs de uso da mesma. Do 

contrário, deve-se partir para reintubação, sem hesitar.

Na Fig 2 proposta de algoritmo para busca ativa e retirada do paciente da ventilação 

mecânica invasiva, a ser aplicada diariamente em todos os pacientes da UTI:

 

Fig. 2 – Sugestão de algoritmo para Retirada da VMI com uso de TRE 

Hoje não se tem um MODO de VM invasiva ideal para o processo de retirada. Estudos 

demonstraram que o SIMV pode acomodar o paciente e perpetuar a dependência do mesmo na 

VM. Atualmente seu uso é bastante restrito. Se o paciente estiver com Drive (comando) ventilatório 

ativo e estável, e encontra-se com indicação de retirada da VM, o modo ventilatório recomendado 

é o PSV (pressure support ventilation). Estudos seguem sendo realizados com modos avançados, 

como Proportional Assist Ventilation (PAV), bem como Adaptative Support Ventilation (ASV) e 

Tube Compensation (TC), mas ainda se aguardam resultados mais animadores, bem como a 

popularização desses modos no parque de ventiladores das UTIs em geral. Vale ressaltar que ao 
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fim de 2008 saiu o primeiro trabalho indepente testando o uso do modo SmartCare PS após o 

trabalho original do desenvolvedor, em 2006 (Lelouche & Brochard).  Este sistema usa desmame 

dirigido por computador com PSV e controle do processo de retirada por Software, realizando 

o TRE de forma automática e informando a equipe quando o paciente estaria pronto para 

extubação. O uso desse método foi bastante promissor no primeiro estudo, mas tais resultados 

não foram atingidos no trabalho australiano de 2008. Num editorial sensato, comparou-se os 2 

estudos e o de 2008, além de ser single center, tem algumas características que podem justificar 

um resultado negativo. Esse tema exige ainda mais estudos para se concluir sobre a utilidade 

do sistema de desmame dirigido por um computador. De qualquer maneira, fica clara a idéia 

de que não se deve usar empirismo para o processo de retirada. Recomenda-se fortemente o 

uso de guidelines na condução do processo, a fim de se lidar com dados objetivos e impedir 

que o paciente fique prazo excessivo sob VM sem necessidade, ou seja extubado antes de ter 

condição, tendo que vir a ser reintubado. Essa condição é muito ruim também e esse tipo de 

paciente cursa com aumento de mortalidade de até 50% em média.

Como condutas a serem realizadas no paciente de terapia intensiva e que irão ter impacto no 

processo de retirada da VM, inclui-se a realização de algoritmo de interrupção diária da sedação, 

que permite que o paciente possa ter menor tempo de ventilação mecânica, contribuindo para 

melhor prognóstico. A indicação de traqueostomia precocemente tem evidência de benefício nos 

pacientes que claramente seja possível supor que irão necessitar de VMI por tempo prolongado 

(>14-21 dias). Nesse subgrupo, traqueostomizar logo demonstrou menor mortalidade inclusive. 

Nos demais pacientes será necessária a avaliação criteriosa e diária para se decidir o melhor 

momento da indicação da traqueostomia.

Em conclusão pode-se enumerar as recomendações principais para serem seguidas no 

processo de retirada do paciente da VMI:

• BUSCA ATIVA DIÁRIA quanto à possibilidade de retirada da VMI.

• Realizar TRE é o melhor método para avaliar a possibilidade de sucesso de desmame e 

de extubação.

• Diante da falência de extubação a reintubação deverá ser precocemente realizada.

• Nos pacientes de desmame difícil evitar SIMV que retarda o processo de retirada da VMI.

• Nos casos de falência de desmame por mais de duas vezes consecutivas em 48 horas 

sugere-se avaliar força muscular e endurance, instituindo terapias para otimizar PI Max e IRF.

• Recomenda-se interrupção diária da sedação em todos os pacientes, exceto os pronados 

ou com tratamento na HIC.

• VNI: bom resultado principalmente para pacientes hipercápnicos (que passaram OU 

NÃO) no TRE, logo após a extubação (ação facilitadora) e para pacientes de alto risco QUE 

PASSARAM NO TRE, imediatamente após a extubação (VNI preventiva). Deve-se evitar usar 

VNI no paciente extubado que em até 48hs inicia novo stress respiratório. (VNI Curativa). Nesse 
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caso deve-se Reintubar o quanto antes. Há uma exceção a pacientes cirúrugicos, mas cada 

caso deve ser analisado individualmente.

• Visar  Balanço Hídrico negativo quando se pretender iniciar o TRE.

• A implementação de protocolos é fortemente recomendada na retirada da VMI.
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RESPOSTA DAS QUESTÕES DA APOSTILA:

Capitulo 1 – 1c, 2c, 3d, 4b, 5d, 6a

Capitulo 2 – 1b, 2c, 3c, 4b, 5c

Capitulo 3 – 1c, 2e, 3d

Capitulo 4 – 1b, 2c

Capitulo 11 – 1c, 2c, 3c

Capitulo 14 – 1e, 2c


