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O suporte ventilatório no século 21 visa a evitar 
a lesão induzida pela ventilação mecânica e melhorar a 

sincronia paciente-ventilador
Carmen Sílvia Valente Barbas,

Professora Livre Docente da Disciplina de Pneumologia da 
FMUSP e Médica Intensivista e Pneumologista do HIAE

Barbas CSV . Editorial

Carmen Sílvia Valente Barbas – Professora Livre Docente da Disciplina de Pneumologia da 
FMUSP e Médica Intensivista e Pneumologista do HIAE.

O suporte ventilatório mecânico no século 21 visa a evitar as lesões associadas à ventila-
ção mecânica, especialmente as lesões causadas por volumes correntes altos na Síndrome do 
Desconforto Respiratório Agudo (SDRA) que acontecem muitas vezes sem os clínicos estarem 
cientes do que está ocorrendo com os pacientes nas unidades de terapia intensivas aumen-
tando sua mortalidade. Assim, o conhecimento das diversas formas de lesões causadas pela 
ventilação mecânica, muitas vezes não perceptível à beira leito, é de fundamental importância 
para podermos evitá-las (Tucci e cols., 2012). Nesse contexto, vêm sendo utilizadas manobras 
de recrutamento (Leme e Santos, 2012), titulação da PEEP com o auxílio de métodos modernos 
de imagem (Matos e Barbas, 2012) ou ainda o uso de suporte ventilatório associado a circulação 
extra-corpórea nos casos de insuficiência respiratória hipoxêmica grave (Saddy, 2012). 

Outro aspecto bastante estudado nos últimos anos é a melhora da sincronia entre o paciente 
e ventilador mecânico, especialmente como usar métodos assistidos de ventilação mecânica em 
pacientes com a mecânica pulmonar comprometida (Moraes e Saddy, 2012) ou ainda o surgimen-
to de novos modos ventilatórios que nos permitem medir parâmetros de mecânica respiratória e 
estimar o trabalho respiratório em modos assistidos de ventilação como no modo PAV-plus (Cou-
to e Barbas, 2012) ou ainda um novo modo ventilatório que permite medir o drive neural diafrag-
mático através da colocação de um cateter esofágico e disparar o ventilador mecânico mesmo 
antes da contração muscular diafragmática, permitindo a sincronização expiratória, sendo ideal 
para pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica e crianças (Kanzato, 2012).

Finalmente, após adequação do suporte ventilatório e reversão da insuficiência respiratória, 
devemos iniciar a retirada do paciente do ventilador mecânico através do conhecimento ade-
quado dos índices de desmame (Nemer e Barbas, 2012). Nos pacientes muito graves e naqueles 
com previsão de suporte ventilatório prolongado a indicação e momento ideal da realização da 
traqueostomia é especialmente importante para tentativa de diminuição do tempo de ventila-
ção mecânica (Vianna e Aragon, 2012).

Editorial
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Ventilação espontânea no suporte de pacientes com
síndrome do desconforto respiratório agudo

Spontaneous ventilation for the ventilatory support of patients with acute 
respiratory distress syndrome
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RESUMO

A estratégia ventilatória adotada na lesão pulmonar aguda/síndrome do desconforto respiratório agudo (LPA/SDRA) é co-
nhecida como estratégia protetora e consiste em redução do volume corrente, limitação de pressões pulmonares e ajuste 
adequado da pressão expiratória final positiva, usualmente em modalidade ventilatória controlada. Entretanto, trabalhos 
experimentais e clínicos têm demonstrado os benefícios da ventilação assistida para pacientes com LPA.

A ativação dos músculos respiratórios, associada à ventilação assistida, reduz a pressão pleural e ajusta a relação ventilação-
-perfusão, que está relacionada ao aumento da pressão transpulmonar, protege órgãos à distância, reduz o comprometi-
mento hemodinâmico e a atrofia dos músculos respiratórios.

A presente revisão descreve os princípios e as evidências científicas mais recentes quanto à utilização de modos ventilatórios 
assistidos durante a fase inicial da LPA/SDRA.

Descritores: Lesão pulmonar aguda; Lesão pulmonar induzida por ventilação mecânica; ventilação assistida; ventilação es-
pontânea.

ABSTRACT

The ventilatory strategy typically used in the ventilatory support of patients with acute lung injury and acute respiratory dis-
tress syndrome (ALI/ARDS), which consists of low tidal volume, limited airway pressure and adequate positive end-expiratory 
pressure in a controlled ventilatory modality, is recognized as protective. However, experimental and clinical data have de-
scribed the benefits of assisted ventilatory modalities in ALI/ARDS patients.

The recruitment of respiratory muscles associated with assisted ventilation decreases the pleural pressure and adjusts the 
ventilation-perfusion ratio, which is related to an increase in transpulmonary pressure. It also reduces hemodynamic impair-
ment and prevents respiratory muscle atrophy, as well as protecting distal organs.

The present review describes the principles and recent scientific evidence related to the use of assisted ventilatory modalities 
during the initial phase of ALI/ARDS.

Keywords: Acute lung injury; Ventilator-induced lung injury; assisted ventilation; spontaneous ventilation.
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INTRODUÇÃO

A síndrome do desconforto respiratório agudo 
(SDRA) e a lesão pulmonar aguda (LPA) foram defini-
das através de critérios clínicos pelo Consenso Ameri-
cano e Europeu publicado em 1994 (1). Os pacientes 
com LPA/SDRA necessitam de ventilação mecânica a 
fim de reduzir o consumo de oxigênio e melhorar a 
troca gasosa (2,3). Ressalta-se que, nessa síndrome, a 
causa de morte está, em geral, associada à disfunção 
de outros órgãos, não sendo devido diretamente à 
lesão pulmonar. A ventilação assume um importante 
papel nesse sentido, sendo capaz de reduzir o com-
prometimento não apenas pulmonar, mas também 
de órgãos à distância e a mortalidade (4). Entretan-
to, a ventilação mecânica pode piorar uma doença 
pré-existente (2,5-7), induzindo a chamada “lesão 
pulmonar associada à ventilação mecânica (LPAVM)”, 
ou ainda transformar um pulmão normal em doente, 
acarretando a chamada “lesão pulmonar induzida por 
ventilação mecânica (LPIVM)”. 

A LPAVM e a LPIVM resultam da interação entre 
várias forças mecânicas que atuam sobre as estrutu-
ras pulmonares durante a ventilação mecânica. Os fa-
tores mecânicos responsáveis pela LPAVM/LPIVM es-
tão relacionados ao recrutamento e desrecrutamento 
de alvéolos previamente colapsados, assim como hi-
perinsuflação pulmonar, especialmente no contexto 
da LPA/SDRA. Tanto a LPAVM quanto a LPIVM indu-
zem a liberação de mediadores inflamatórios e acar-
retam lesões histológicas pulmonares, indistinguíveis 
da SDRA/LPA (3,5,6), e dependentes de mecanismos 
resumidamente representados na Figura 1.

A estratégia protetora adotada em pacientes com 
LPA/SDRA minimiza os riscos da ventilação mecânica 
e consiste na aplicação de baixo volume corrente (≤ 6 
ml/kg), limitação da pressão nas vias aéreas (pressão 
de platô ≤ 30 cmH2O) e aplicação de positive end-expi-
ratory pressure (PEEP, pressão expiratória final positiva) 
suficiente para manter os alvéolos abertos, o que foi 
efetivo na redução da mortalidade dos pacientes com 
LPA (2,3).

A recomendação convencional para o manejo 
ventilatório de pacientes com LPA/SDRA sugere a uti-
lização inicial de um modo ventilatório controlado, a 
pressão ou a volume, com mínimo ou nenhum traba-
lho respiratório (8). À medida em que há melhora clí-
nica, pode-se implementar uma modalidade assistida/
espontânea, frequentemente próxima à fase de des-
mame ventilatório (9,10). Entretanto, recentes estudos 
clínicos e experimentais têm demonstrado os benefí-
cios da modalidade assistida no contexto da LPA/SDRA 
ainda na fase aguda, sendo esse o tema discutido na 
presente revisão.

VENTILAÇÃO ASSISTIDA: PRINCÍPIOS E BENEFÍCIOS

O modo assistido de ventilação pode ser uma 
forma de minimizar riscos e efeitos indesejáveis da 
ventilação mecânica, melhorar a adaptação paciente-
-ventilador e reduzir o trabalho respiratório (9). 

Dentre as modalidades assistidas mais estuda-
das em LPA/SDRA, incluem-se airway pressure release 
ventilation (APRV, ventilação por liberação de pressão 
nas vias aéreas); time-cycled biphasic pressure control-
led ventilation (BiVent), que permite a associação de 

APRV com positive support ventilation (PSV, 
ventilação com pressão de suporte) em 
ambos os níveis de pressão; bilevel positive 
air pressure (BiPAP, pressão positiva em dois 
níveis), que permite sua associação com 
PSV durante o nível de pressão mais baixa; 
PSV e a evolução dessa modalidade para o 
noisy PSV®, com uma variação da pressão 
de suporte fornecida; e neurally adjusted 
ventilatory assist (NAVA, assistência ventila-
tória ajustada neuralmente).

Putensen et al. descreveram os benefí-
cios da modalidade assistida APRV em pa-
cientes com LPA/SDRA. Quando compara-
da à modalidade de ventilação controlada, 
foi demonstrada melhora da função car-
díaca, da troca gasosa e da complacência 
pulmonar, associada à redução da necessi-
dade de sedação, do tempo em ventilação 
mecânica e do tempo de permanência em 
unidade de terapia intensiva (11).

A importância da preservação da mus-
culatura respiratória é reconhecida durante 
o tratamento da doença crítica, e a venti-
lação mecânica de forma assistida é capaz 

Figura 1 - Representação esquemática dos mecanismos de lesão pulmonar relacionados à 
ventilação mecânica. Durante a ventilação mecânica, células brônquicas, alveolares e ou-
tras células parenquimatosas, assim como fibroblastos e macrófagos, podem estar sujei-
tos a forças não fisiológicas e de deformação. Essas forças incluem alterações na pressão 
transpulmonar ou estresse (força por unidade de área), tensão (alteração do comprimen-
to através de um eixo) ou estiramento (componente de estresse paralelo a uma super-
fície). A tensão e estiramento celulares ocorrem primariamente em regiões pulmonares 
onde ocorrem hiperdistensão e atelectrauma (abertura e fechamento repetidos). A meca-
notransdução é a conversão do estímulo mecânico, como a deformação celular, gerando 
alterações bioquímicas e biomoleculares e podendo estar relacionada aos seguintes me-
canismos: presença de canais sensíveis a tensão, alterações na integridade da membrana 
plasmática e alterações conformacionais diretas em moléculas associadas à membrana.
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de atenuar a perda de força muscular, assim como a 
atrofia muscular (12). Por isso, recomenda-se menor 
utilização de agentes sedativos e de bloqueadores 
neuromusculares em pacientes em estado grave, já 
que essa prática não permite maior atividade muscular 
e está relacionada com menor tempo de permanên-
cia em ventilação mecânica e suas complicações, com 
consequente redução de custos (13). 

A atividade dos músculos inspiratórios na venti-
lação assistida associa-se à redução da pressão intra-
torácica, resultando em aumento do retorno venoso, 
do volume sistólico e do débito cardíaco, favorecendo 
a estabilidade hemodinâmica, aumento da perfusão 
renal e do fluxo sanguíneo intestinal e cerebral (14-16).

O colapso alveolar característico da LPA/SDRA é 
preferencialmente observado na região dependente, 
causando shunt e hipoxemia. Em modo assistido de 
ventilação, há maior mobilidade da região dorsal do 
diafragma, com aumento da ventilação na região de-
pendente e melhora da relação ventilação-perfusão, 
conforme mostra a Figura 2 (15). A redução da pressão 
pleural em modo assistido promove aumento da pres-
são transpulmonar para uma mesma pressão traqueal, 
em relação à ventilação controlada, e auxilia a abertura 
de unidades alveolares previamente fechadas, favore-
cendo redução de atelectasias, devendo a ventilação 
controlada ser cuidadosamente monitorada (17), con-
forme representado na Figura 2. 

EVIDÊNCIAS EXPERIMENTAIS E CLÍNICAS DA VEN-

TILAÇÃO ASSISTIDA 

A redução do volume corrente preconizada pela 
estratégia protetora predispõe a colapso e hiperinsu-
flação pulmonar na presença de LPA/SDRA. O ajuste da 
PEEP tem por objetivo reverter esse efeito colateral e 
estabilizar as unidades alveolares, mantendo-as aber-
tas; entretanto, pressões elevadas podem favorecer 
hiperdistensão. Nesse contexto, diversas manobras de 
recrutamento vêm sendo estudadas com objetivo de 

“reabrir” essas unidades alveolares (18). Tem-se obser-
vado que a própria modalidade ventilatória pode ser 
um fator diferencial e favorecer o recrutamento alve-
olar. Além disso, a variação da ventilação exerce um 
efeito positivo nesse sentido, tanto em ventilação con-
trolada, como em ventilação assistida (19,20).

A modalidade assistida mais utilizada é PSV, que 
permite que o paciente mantenha a atividade dos 
músculos respiratórios (10). Entretanto, essa modalida-
de não está associada à grande variabilidade de venti-
lação devido ao nível de sedação e à doença de base 
do paciente, com esforço relativamente constante, 
associado ao nível monótono da pressão de suporte a 
cada incursão respiratória, com efeito limitado sobre a 
melhora da ventilação (19,21,22). 

Em 2008, Gama de Abreu et al. demonstraram 
que o modo noisy PSV é capaz de associar os efeitos 
benéficos da ventilação assistida com a variabilidade 
da ventilação; nessa modalidade, há variabilidade da 
pressão de suporte ofertada a cada incursão respira-
tória (19). Foi visto que 30% de variabilidade é o me-
lhor coeficiente de variação do volume corrente, se-
melhante à variabilidade da respiração em indivíduos 
saudáveis (20). A melhora de oxigenação associada ao 
modo noisy PSV foi justificada pela redistribuição do 
fluxo sanguíneo para as regiões não dependentes, que 
são melhor ventiladas, associada à redução da pressão 
média em via aérea, não tendo sido identificada uma 

melhora da ventilação da região depen-
dente (19). Posteriormente, resultados se-
melhantes foram descritos com o uso de 
PSV e BiPAP (21,22).

Yoshida et al., em um estudo clínico 
envolvendo 18 pacientes com LPA/SDRA, 
analisaram comparativamente a capaci-
dade de manter e recuperar a aeração dos 
pacientes em PSV e APRV, separadamen-
te, a partir da análise de tomografia com-
putadorizada do tórax. Ambos os grupos 
apresentaram melhora de oxigenação; en-
tretanto, essa foi maior no grupo ventilado 
em APRV, que foi capaz de reverter atelec-
tasias, melhorar a ventilação e a relação 
ventilação-perfusão, enquanto o PSV não 
exerceu o mesmo efeito sobre a aeração 
pulmonar (23).

Saddy et al. realizaram um estudo ex-
perimental utilizando ratos com LPA e compararam o 
modo BiVent associado a PSV com o modo pressure-
-controlled ventilation (PCV, ventilação controlada à 
pressão), ajustado com os parâmetros protetores reco-
mendados por um grupo de trabalho em SDRA (3), e 
PCV (permitindo-se ventilação assistida) com relação 
1:1 e 1:2 e parâmetros ventilatórios homogêneos. Foi 
observado que o modo BiVent com PSV resultou em 
um coeficiente de variação do volume corrente assisti-
do médio de 26,9 ± 8,5% e menor trabalho respiratório, 

Figura 2 - Diferenças verificadas entre a ventilação controlada e assistida: pressão posi-
tiva no espaço pleural (Ep) em modo controlado, enquanto, em modalidade assistida, 
há redução da pressão pleural causada pela contração dos músculos respiratórios e 
deslocamento para fora das costelas, assim como pela maior mobilidade (D) do dia-
fragma (d). O aumento da pressão pleural produz aumento da pressão transpulmonar 
(PL) em modo assistido associado à maior ventilação da região dependente (V). 
Ptr: pressão traqueal; Tor: compartimento torácico; e Abd: compartimento abdominal.
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assim como promoveu recrutamento alveolar, melho-
rou a troca gasosa, reduziu a liberação de mediadores 
inflamatórios e fibrogênicos e gerou menor dano à 
membrana alveolocapilar (24).

Apesar de todo o benefício da ventilação espon-
tânea, uma preocupação importante é a assincronia, 
ou seja, a interação paciente-ventilador mecânico ina-
dequada. Aproximadamente 25% dos pacientes apre-
sentam assincronia, que pode resultar em auto-PEEP, 
alterações cardiovasculares associadas a queda do dé-
bito cardíaco, piora da troca gasosa, aumento do tra-
balho respiratório e de fadiga muscular, além de maior 
tempo sob ventilação mecânica (25,26).

O modo NAVA favorece a sincronia, pois a venti-
lação é determinada pela própria atividade elétrica 
do diafragma. A pressão inspiratória fornecida é pro-
porcional à atividade elétrica do diafragma, sendo 
continuamente reajustada pelo ventilador. Diferente 
do PSV, esse modo garante a sincronia conforme a de-
manda ventilatória do paciente (27,28).

Brander et al. utilizaram NAVA em coelhos com 
LPA. Essa modalidade foi tão eficaz quanto a estratégia 

protetora com baixos volumes correntes na prevenção 
de LPAVM e na atenuação da resposta inflamatória 
sistêmica, assim como na promoção de proteção em 
órgãos à distância, preservando as funções cardíaca e 
renal (29). 

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A estratégia ventilatória protetora, utilizando-se 
um modo de ventilação controlada, é uma realidade na 
condução diária dos pacientes com LPA/SDRA porque 
interfere diretamente em seu prognóstico. Entretanto, 
evidências recentes demonstram que os modos venti-
latórios que permitem a ventilação assistida/espontâ-
nea durante o manejo inicial dessa síndrome, além de 
implementarem benefício à musculatura respiratória, 
podem garantir proteção ao tecido pulmonar na LPA/
SDRA. É válido lembrar que os princípios da proteção 
pulmonar devem ser mantidos, resultando em menor 
stress & strain, ou seja, os parâmetros ventilatórios de-
vem contemplar níveis de pressão e de volume corren-
te adequados, assim como um limite seguro da pres-
são transpulmonar. 
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RESUMO

Apesar dos avanços nos cuidados gerais da terapia intensiva, a taxa de mortalidade de pacientes criticamente enfermos 
internados em unidade de terapia intensiva permanece elevada. Visando melhorar o manejo ventilatório desses pacientes, a 
aplicação de manobras de recrutamento (MRs) tem sido proposta com o objetivo de abrir as unidades alveolares colapsadas. 
O objetivo do presente artigo foi descrever e discutir os tipos de MRs, assim como os fatores que influenciam sua eficácia.

A MR mais comumente utilizada é a insuflação sustentada, que pode resultar em efeitos hemodinâmicos adversos e estresse 
alveolar. Tais efeitos podem ser minimizados pela aplicação de novas estratégias, como insuflação gradual, suspiro e venti-
lação variável. Entretanto, a etiologia e a gravidade da lesão pulmonar e o posicionamento do paciente podem influenciar a 
resposta funcional à aplicação das mesmas.

A eficácia da MR está relacionada à aquisição de ventilação homogênea, com menor expressão de mediadores inflamatórios 
e fibrogênicos. Além disso, seu efeito benéfico está associado à aplicação de adequada pressão expiratória final positiva. Por-
tanto, a MR ideal seria aquela que garantisse menores efeitos hemodinâmicos e biológicos e que melhorasse o prognóstico 
de pacientes com lesão pulmonar aguda/síndrome do desconforto respiratório agudo.

Descritores: Lesão pulmonar aguda; Respiração com pressão positiva; Síndrome do desconforto respiratório agudo.

ABSTRACT

Despite advances in intensive care, mortality rates remain high among critically ill intensive care unit patients. In order to 
improve the ventilatory management of these patients, recruitment maneuvers (RMs) have been proposed as a means of 
opening collapsed alveoli, as well as providing ventilation that is more homogeneous. The aim of this study was to describe 
and discuss the various types of RMs and the factors that affect their efficacy.

The most commonly used RM is sustained inflation, which can result in hemodynamic side effects and alveolar stress. These 
complications can be minimized by newly proposed strategies, which include gradual inflation, sigh, and variable ventila-
tion. However, the functional response to the application of RMs can be influenced by the etiology and severity of the lung 
injury, as well as by the positioning of the patient. 

An efficacious RM promotes homogeneous ventilation, with lower expression of the markers of inflammation and fibrosis. 
In additions, the beneficial effects of RMs are achieved if an appropriate level of positive end-expiratory pressure is applied. 
Therefore, the ideal RM should promote fewer hemodynamic and biological effects and should improve the prognosis of 
patients with acute lung injury and acute respiratory distress syndrome.

Keywords: Acute lung injury; Positive-pressure respiration; Acute respiratory distress syndrome.

Artigo original
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TIPOS DE MANOBRA DE RECRUTAMENTO 

Insuflação sustentada

A insuflação sustentada é a manobra de recruta-
mento mais comumente utilizada (7), caracterizada 
por um aumento abrupto da pressão de via aérea para 
40 cmH2O que pode perdurar por até 40 s (Figura 1). 
Essa manobra tem demonstrado melhora da oxigena-
ção e da mecânica pulmonar (9,10), sendo associada 
à redução da atelectasia pulmonar (11). Entretanto, 
outros estudos questionam os efeitos da insuflação 
sustentada, como a redução da oxigenação devido à 
redistribuição do fluxo sanguíneo para áreas pulmona-
res não ventiladas, efeitos hemodinâmicos adversos, 
aumento do espaço morto alveolar (regiões ventiladas 
e não perfundidas) e risco de barotrauma/volutrauma 
(12-14). Além disso, a insuflação sustentada pode con-
tribuir para LPIVM/LPAVM, favorecendo a liberação de 
mediadores inflamatórios na corrente sanguínea (15).

Buscando minimizar tais efeitos adversos, outros 
tipos de MR e de estratégias ventilatórias têm sido de-
senvolvidos e avaliados. Nesse contexto, destacam-se a 
insuflação gradual, limitando a pressão de via aérea má-
xima, os suspiros intermitentes e a ventilação variável.

Insuflação gradual

O objetivo da MR é a obtenção do melhor efeito fi-
siológico (mecânica pulmonar e oxigenação periférica), 
conjugado à menor influência na hemodinâmica (redu-
ção do débito cardíaco), assim como na redução de efei-
tos biológicos. Nesse contexto, acredita-se que uma ma-
nobra que promova insuflação gradual resulte em uma 
ventilação mais homogênea do parênquima pulmonar 
sem induzir efeitos adversos (16). Diversos estudos de-
monstram melhora da mecânica pulmonar, redução da 
expressão de mediadores inflamatórios e fibrogênicos e 
apoptose de células pulmonares, assim como redução de 
eventos negativos relacionados à hemodinâmica com a 
aplicação da MR com insuflação gradual (9, 10,13).

INTRODUÇÃO

A ventilação mecânica (VM) é um método de su-
porte de vida utilizado em pacientes com insuficiência 
respiratória aguda ou crônica agudizada. O principal 
objetivo da VM consiste em corrigir a hipoxemia grave 
e a acidose respiratória associada à hipercapnia, bem 
como evitar fadiga da musculatura respiratória e per-
mitir a aplicação de terapêuticas específicas (1). Nesse 
contexto, a aplicação de manobras de recrutamento 
(MR) tem sido proposta com o objetivo de abrir as uni-
dades alveolares colapsadas e melhorar a oxigenação 
na lesão pulmonar aguda (LPA)/síndrome de descon-
forto respiratório agudo (SDRA), como previamente 
descrito (2). Dentre as indicações da MR, a aplicação de 
tal manobra é justificada na SDRA tanto pela sua fisio-
patologia, quanto pela mortalidade, que permanece 
elevada nas unidades de terapia intensiva (3). Sendo 
assim, o presente artigo, aborda a aplicação das MRs 
na LPA/SDRA.

O uso da estratégia ventilatória protetora na 
LPA/SDRA, caracterizada pela aplicação de baixo vo-
lume corrente (VT), resulta em redução da lesão dos 
pulmões e de órgãos distais (4). Embora o uso de bai-
xos VT seja benéfico, sua redução pode causar desre-
crutamento alveolar e abertura e fechamento cíclicos 
de unidades alveolares e de pequenas vias aéreas, 
resultando em lesão pulmonar induzida/associada à 
VM (LPIVM/LPAVM). Para que tal benefício seja man-
tido, é necessária a aplicação de adequada positive 
end-expiratory pressure (PEEP, pressão positiva expira-
tória final positiva) após a MR (5).

Em condições fisiológicas, o centro respiratório 
envia eferências aos músculos respiratórios, para que 
esses, a partir de uma contração muscular, promovam 
suspiro. Assim, há a possibilidade de abertura do co-
lapso alveolar presente na base pulmonar devido à 
ação de forças gravitacionais (6). Similarmente, a MR é 
preconizada para pacientes com LPA/SDRA. A MR está 
relacionada ao aumento do volume expiratório final, as-
sim como a melhora da troca gasosa e da mecânica pul-
monar (7). Entretanto, tais efeitos benéficos podem ser 
transitórios ou duradouros dependendo do tipo de MR. 
Ademais, outro fator que está associado à manutenção 
dos efeitos benéficos dos parâmetros funcionais é a titu-
lação da PEEP após a aplicação da MR (5). Essa conduta 
é capaz de manter as unidades alveolares estáveis, pois 
evita o recrutamento/desrecrutamento cíclicos, proces-
so denominado estresse de cisalhamento.

Além do tipo de MR e de PEEP aplicadas, há fa-
tores que devem ser considerados no momento de 
eleger a MR a ser utilizada, tais como etiologia, fase 
e gravidade da LPA/SDRA, perfusão pulmonar, drogas 
administradas, estratégia ventilatória e posiciona-
mento do paciente (7,8). Nesse contexto, o objetivo 
da presente revisão foi descrever e discutir os diferen-
tes tipos de MR, assim como os fatores que influen-
ciam sua eficácia.

Santos RS, Silva PL . Manobras de recrutamento: prós e contras

Figura 1 - Relação entre pressão do sistema respiratório (P,rs) e tem-
po com manobra de recrutamento com insuflação sustentada. A in-
suflação sustentada consiste na aplicação de pressão de via aérea de 
40 cmH2O durante 40 s.
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Riva et al. compararam os efeitos da insuflação 
sustentada com pressão positiva contínua nas vias aé-
reas de 40 cmH2O por 40 s (Figura 1) com o aumento 
progressivo da pressão de vias aéreas até 40 cmH2O 
por 40 s (Figura 2) em um modelo de LPA. Demons-
trou-se que a manobra com aumento progressivo da 
pressão de vias aéreas melhorou a mecânica pulmonar, 
causando menor estresse alveolar por minimizar a ex-
pressão de pró-colágeno do tipo III (9). Recentemente, 
Silva et al. demonstraram melhora da função pulmonar 
associada a menor efeito biológico no tecido pulmo-
nar com a MR caracterizada pelo aumento gradual da 
PEEP (Figura 3) comparado à MR de insuflação susten-
tada (10). Entre outras MRs propostas alternativamen-
te à aplicação da insuflação sustentada, as manobras 
com aumento progressivo da pressão de vias aéreas/
PEEP podem diferir daquela em relação ao tempo de 
aplicação e à pressão média de vias aéreas. Adicional-
mente, o aumento gradual da pressão de vias aéreas 
associado a fluxos inspiratórios lentos pode prevenir 
o estresse de cisalhamento e resposta inflamatória e 
fibrogênica, minimizando, consequentemente, a LPI-
VM/LPAVM (17). 

As unidades alveolares apresentam diferentes 
constantes de tempo, logo tempos distintos são ne-
cessários para que a pressão crítica de abertura seja 
alcançada a fim de abrir cada unidade alveolar (18). 
Portanto, a MR é considerada eficaz quando a pressão 
de vias aéreas ultrapassa a pressão crítica de abertura 
de pequenas vias aéreas (19). Nesse contexto, a MR ca-
racterizada pelo aumento gradual da pressão de vias 
aéreas pode favorecer uma melhor distribuição da 
pressão através do parênquima pulmonar, efetivando 
a troca gasosa e reduzindo o estresse pulmonar.

Outras manobras utilizando o conceito de aumen-
to de pressão gradual têm sido reportadas: aumento 
progressivo da PEEP e pressão de pico, atingindo 45 

e 60 cmH2O, respectivamente, mantendo a diferença 
de pressão constante (20); MR com PEEP constante e 
aumento progressivo da diferença de pressão (21); e 
aumento da PEEP até 15 cmH2O e realização de duas 
pausas inspiratórias de 7 s/min, durante 15 min (13). 
Recentemente, Hodgson et al. demonstraram melho-
ra da complacência pulmonar, da oxigenação e no 
padrão radiográfico torácico após a aplicação de MR 
com insuflação gradual em pacientes com LPA em fase 
precoce (22). Entretanto, Morán et al. relataram que a 
MR com insuflação gradual pode cursar com resposta 
heterogênea no que tange a oxigenação e mecânica 
respiratória, associada a efeitos hemodinâmicos adver-
sos em pacientes na fase precoce da LPA/SDRA (23). 
Todavia, permanece exíguo o impacto da aplicação de 
MR com insuflação gradual na mortalidade de pacien-
tes com LPA/SDRA.

Suspiro

O suspiro consiste na aplicação de elevada pressão 
de via aérea por um período curto em uma determina-
da frequência, como pode ser visto na Figura 4 (8), dife-
rindo, portanto, da aplicação da insuflação sustentada. 
Sabe-se do efeito benéfico do suspiro na oxigenação e 
mecânica pulmonar; entretanto, esse parece ser pouco 
duradouro (7). Recentemente, Steimback et al. demons-
traram, em um estudo experimental de LPA/SDRA, me-
lhora da oxigenação e da elastância pulmonar, associa-
da à redução do colapso alveolar. No entanto, o efeito 
benéfico do suspiro parece depender da frequência 
em que essa manobra é aplicada, visto que, em alta fre-
quência (3 suspiros/min) e pressão elevada (40 cmH2O), 
gerou aumento da expressão de RNAm para pró-colá-
geno tipo III e comprometimento de órgãos periféricos. 
A redução da frequência do suspiro para 10 suspiros/h 
apresentou efeitos benéficos sem causar aumento da 
expressão de RNAm para pró-colágeno tipo III e apop-
tose celular, demonstrando ser uma estratégia eficaz em 
otimizar a troca gasosa e a mecânica pulmonar (24). 
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Figura 2 - Relação entre pressão do sistema respiratório (P,rs) e tem-
po com manobra de recrutamento com aumento progressivo na 
pressão de via aérea em uma taxa de aumento de 1 cmH2O/s, atin-
gindo 40 cmH2O em 40 s.

Figura 3 - Relação entre pressão do sistema respiratório (P,rs) e tem-
po com manobra de recrutamento com aumento gradual na pressão 
de via aérea em 5 cmH2O a cada 5 s, alcançando 30 cmH2O em 30 s.
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Ventilação variável

A ventilação variável é uma nova estratégia venti-
latória, caracterizada por alterações do VT ciclo a ciclo 
respiratório, mimetizando a respiração espôntanea em 
indivíduos normais. Essas alterações no VT são geral-
mente acompanhadas por alteração da frequência res-
piratória com a finalidade de manter o volume minuto 
constante. A ventilação variável tem demonstrado me-
lhora da oxigenação e na mecânica respiratória, bem 
como redução do dano alveolar difuso na LPA/SDRA 
experimental (25). 

Evidências sugerem que a ventilação variável é 
mais eficaz em recrutar o pulmão comparada a MR 
tradicionalmente utilizada. Thammanomai et al. de-
monstaram que a ventilação variável aumentou o grau 
de recrutamento alveolar, melhorou a oxigenação e 
reduziu a liberação de mediadores inflamatórios em 
modelo de LPA (26). Recentemente, Spieth et al. rela-
taram melhor grau de oxigenação quando a insuflação 
sustentada foi conjugada à ventilação variável (25). 
Adicionalmente, houve redistribuição do fluxo sanguí-
neo pulmonar para áreas normalmente aeradas, assim 
como redução do dano alveolar difuso, quando asso-
ciou-se a ventilação variável à estratégia ventilatória 
protetora (25). 

Embora haja evidências dos efeitos benéficos da 
ventilação variável no recrutamento, esse mecanismo 
não é observado durante a ventilação assistida. Na LPA 
experimental, a ventilação com pressão de suporte 
melhora a oxigenação (27), mas esse efeito relaciona-
-se principalmente à menor pressão média de vias aé-
reas e à redistribuição do fluxo sanguíneo pulmonar, 
não estando associado ao recrutamento.

FATORES RELACIONADOS ÀS MRS

Diferentes fatores podem influenciar a resposta à MR, 
dentre os quais se destacam a etiologia, a fase e a gravi-
dade da lesão, assim como o posicionamento do paciente.

O resultado da MR está diretamente relacionado 
à estrutura primeiramente acometida pela lesão pul-
monar. Na LPA direta, a primeira estrutrura acometida 
é o epitélio alveolar, resultando em edema, deposição 
de fibrina e de agregado neutrofílico, predominando 
a consolidação alveolar. Na LPA indireta, mediadores 
inflamatórios são liberados na corrente sanguínea a 
partir de um foco inflamatório extrapulmonar, cau-
sando congestão vascular, edema intersticial e altera-
ção da permeabilidade da membrana alveolocapilar, 
havendo predomínio de colapso alveolar (28). Devido 
a essa diferença fisiopatológica, as MRs são mais efi-
cazes na LPA indireta, por abrir as unidades alveolares 
colapsadas, quando comparada aos alvéolos consoli-
dados presentes na LPA direta. Nesse contexto, Riva 
et al. avaliaram o impacto da MR em modelo de LPA 
pulmonar e extrapulmonar. Após a MR, houve melho-
ra dos parâmetros mecânicos e histológicos na LPA 
extrapulmonar, como também aumento da expressão 
de pró-colágeno do tipo III apenas no grupo LPA de 
etiologia pulmonar (29). Conclui-se, a partir daquele 
estudo, que a MR torna o parênquima pulmonar mais 
homogêneo e sem resultar em hiperdistensão alveo-
lar na LPA extrapulmonar. Nesse contexto, faz-se ne-
cessária a estratificação dos pacientes de acordo com 
as diferentes etiologias de LPA/SDRA à beira do leito 
antes da realização da MR.

Outros fatores, tais como a fase da LPA/SDRA (pre-
coce vs. tardia) e a gravidade da lesão (moderada vs. gra-
ve) interferem na recrutabilidade do pulmão. Ademais, a 
distribuição da perfusão pulmonar, as drogas vasoativas 
administradas, a inalação de vasodilatadores específicos 
e a estratégia ventilatória utilizada após a manobra po-
dem contribuir para o sucesso da MR (7,8). 

A posição do paciente também é um importan-
te fator associado ao sucesso da MR. A posição prona 
pode não somente contribuir para o sucesso da MR, 
como pode ser considerada, per se, uma manobra de 
recrutamento. Na posição prona, há aumento da pres-
são transpulmonar em áreas dorsais do pulmão, recru-
tando alvéolos e melhorando a oxigenação (8). Dessa 
forma, a posição prona parece minimizar a LPIVM/
LPAVM através de diferentes mecanismos: distribuição 
homogênea do gradiente de pressão transpulmonar, 
resultando em modificação da interação tórax-abdô-
men e na transmissão do peso abdominal e cardíaco 
sobre os pulmões, o que favorece melhor distribuição 
da ventilação; e aumento do volume expiratório final, 
gerando menor estresse do parênquima pulmonar e 
alterações regionais da perfusão e/ou volume sanguí-
neo (7). Recentemente, Abroug et al., através de uma 
atualização de dados de ensaios clínicos randomiza-
dos, demonstraram que a ventilação na posição prona 
em pacientes com LPA/SDRA não proporciona efeitos 
benéficos na mortalidade. Entretanto, quando esses 
pacientes foram estratificados, aqueles mais graves 
demonstraram tendência positiva na redução da mor-

Figura 4 - Relação entre pressão do sistema respiratório (P,rs) e tempo 
com manobra de recrutamento do tipo suspiro. O suspiro consiste 
no aumento abrupto e curto da P,rs em uma determinada frequên-
cia, sendo intercalada com ciclos respiratórios basais. Neste gráfico, 
demonstra-se a aplicação de um 1 suspiro de 30 cmH2O em 1 min.
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talidade (p = 0,06). Associando os fatores gravidade 
e posição do paciente, esses achados sugerem que a 
posição prona pode ser protetora quando aplicada em 
pacientes com SDRA grave (30).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Atualmente, ainda não há consenso acerca da me-
lhor MR a ser aplicada em pacientes com LPA/SDRA. 
A MR mais utilizada é a insuflação sustentada. Entre-
tanto, sua aplicação pode resultar em consequências 

hemodinâmicas adversas e estresse alveolar. Novas 
estratégias de recrutamento, como insuflação gradu-
al, suspiro e ventilação variável, podem favorecer o 
manejo ventilatório de pacientes com LPA/SDRA. Para 
que os efeitos benéficos perdurem, faz-se necessária a 
associação dessas manobras à PEEP adequada. Além 
disso, a estratificação dos pacientes de acordo com a 
gravidade pode contribuir positivamente no impacto 
da aplicação das MRs na morbidade e mortalidade de 
pacientes com LPA/SDRA.
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RESUMO

A tomografia computadorizada (TC) é uma excelente ferramenta diagnóstica de fundamental importância para o cuidado 
de pacientes graves nas unidades de terapia intensiva e que revolucionou o entendimento do comportamento pulmonar na 
lesão pulmonar aguda/síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA).

O emprego da TC de tórax como ferramenta de ajuste da ventilação mecânica em pacientes com SDRA pode conferir maior 
proteção à ocorrência dos vários mecanismos de lesão induzida por ventilação mecânica e talvez até melhorar o desfecho 
clínico.

O objetivo do presente artigo foi descrever a importância da TC de tórax na avaliação de pacientes com SDRA, com deta-
lhamento dos mecanismos envolvidos no colapso pulmonar e na individualização da estratégia ventilatória por meio da 
estratégia de recrutamento máximo. 

Descritores: Síndrome do desconforto respiratório do adulto; Respiração artificial; Insuficiência respiratória; Insuficiência de 
múltiplos órgãos; Tomografia.

ABSTRACT

Chest CT is an excellent diagnostic tool and is extremely important to the care of the critically ill patient, improving our un-
derstanding of the behavior of the lung in patients with acute lung injury (ALI) or acute respiratory distress syndrome (ARDS). 

Chest CT can be utilized as a tool to fine-tune the protective mechanical ventilation strategy in patients with ARDS, in order 
to avoid the various mechanisms of ventilator-induced lung injury and perhaps improve clinical outcomes. 

In this article, we describe the importance of chest CT scans in the evaluation of ARDS patients. We also detail the mecha-
nisms involved in pulmonary collapse and address the individualization of ventilation strategies through the use of the 
maximum recruitment strategy.  

Keywords: Respiratory distress syndrome, adult; Respiration, artificial; Respiratory insufficiency; Multiple organ failure; To-
mography.

Artigo original
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INTRODUÇÃO

Devido ao desenvolvimento tecnológico dos 
equipamentos de tomografia computadorizada (TC), 
com melhor resolução anatômica e maior rapidez na 
aquisição de imagens, associado ao aprimoramento 
de técnicas de transporte de pacientes graves e ao 
aumento na disponibilidade desses equipamentos na 
rede hospitalar, possibilitou-se que a TC viesse, a cada 
ano, sendo mais utilizada em unidades de terapia in-
tensiva. Como exemplos, podemos citar seu emprego 
em pacientes com trauma craniano, acidente vascu-
lar cerebral, embolia pulmonar e trauma torácico e 
abdominal, assim como em dissecção de aorta e no 
pós-operatório abdominal complicado com coleções 
infecciosas, entre outras aplicações (1-3). Em pacien-
tes sob assistência ventilatória mecânica, a TC de tórax 
pode ser extremamente útil no auxílio ao diagnóstico 
por meio da diferenciação dos diversos padrões de 
infiltrado pulmonar e na determinação da localização 
precisa de infiltrados que possa direcionar a realização 
de broncoscopia, lavagem broncoalveolar e biópsias 
pulmonares, assim como no auxílio na localização e 
no posicionamento de cânulas orotraqueais, traque-
ais e drenos de tórax e na avaliação de pneumotórax e 
derrame pleural. Em relação a lesão pulmonar aguda 
(LPA) e síndrome do desconforto respiratório agudo 
(SDRA), a TC de tórax revolucionou seu entendimento 
fisiopatológico.

Com a descoberta de que a ventilação mecânica, 
quando ajustada de forma inadequada, poderia inten-
sificar o dano pulmonar (4,5), muitos esforços foram 
feitos para tentar melhor compreender estratégias 
ventilatórias que fossem protetoras e que não exacer-
bassem a lesão pulmonar induzida por ventilador. Os 
mecanismos mais importantes de lesão induzida por 
ventilação mecânica são (6-10): hiperdistensão, aber-
tura e fechamento cíclico dos alvéolos durante ventila-
ção corrente (tidal recruitment), estresse e “deformação” 
(strain). Ao longo da presente revisão, discutiremos a 
utilização da TC de tórax para otimizar o ajuste da ven-
tilação mecânica e para minimizar a lesão induzida por 
ventilação mecânica.

PADRÕES DE INFILTRADO EM TC DE TÓRAX NA 

LPA/SDRA

Em pacientes com LPA/SDRA, os padrões mais co-
muns de infiltrado encontrado são (11):

-
monar com preservação das margens broncovasculares

-
ção pulmonar

pulmonar mais comum na fase tardia da LPA/SDRA.

ANÁLISE QUANTITATIVA NA TC DE TÓRAX

Para maiores detalhes sobre análise tomográfica 
quantitativa, favor consultar referências (11-13).

FISIOPATOLOGIA DO COLAPSO PULMONAR NA SDRA

Diferentemente do que se imaginava com a utili-
zação da radiografia de tórax convencional à beira do 
leito em unidade de terapia intensiva, Gattinoni et al. 
(14-16) demonstraram, em estudos de TC de tórax em 
pacientes com LPA/SDRA, que a distribuição da lesão 
pulmonar não era homogênea, mas que adotava um 
padrão heterogêneo que acometia mais intensamente 
as porções mais dorsais do parênquima pulmonar. Este 
fenômeno pode ser explicado pelo comportamento 
pulmonar ser semelhante ao de um corpo semilíquido 
(interface entre ar e liquido), como se fosse uma grande 
esponja molhada. Consequentemente à inflamação di-
fusa do parênquima pulmonar e à lesão do pneumócito 
tipo II, há falência do sistema surfactante e alteração das 
forças de tensão superficial, desencadeando colapso 
pulmonar maciço nas porções posteriores dos pulmões 
(17). Com o aumento do edema pulmonar, as porções 
mais anteriores (próximas ao esterno) se sobrepõem às 
mais posteriores (próximas a coluna vertebral), gerando 
esvaziamento de ar e consequente colabamento dessas 
porções posteriores do parênquima pulmonar (colapso 
pulmonar posterior). Quanto maior for o acometimento 
pulmonar, maior será a reação inflamatória e maior o ga-
nho de peso dos pulmões, tornando-os mais suscetíveis 
ao colapso. Segundo Pelosi et al. (18), a pressão sobre-
posta (superimposed pressure), definida como a pressão 
hidrostática aplicada sobre um corpo liquido, é uma das 
maiores responsáveis por este gradiente gravitacional. 
A Figura 1 representa o padrão tomográfico mais co-
mum em pacientes com SDRA: notar a seta indicando 
a orientação esternovertebral do colapso pulmonar e a 
presença de consolidação (parênquima pulmonar não 
aerado) nas porções posteriores dos pulmões.

Até mesmo pacientes sem nenhum tipo de LPA, 
quando submetidos à anestesia geral e analisados pela 
TC de tórax, apresentam colapso nas porções dorsais 
dos pulmões (19,20). Esse comportamento deve-se 
principalmente ao efeito que as vísceras abdominais 
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Figura 1 - Imagem obtida por TC de tórax em paciente com SDRA, ilus-
trando o padrão anteroposterior ou esternovertebral adotado pelo 
colapso pulmonar, conforme indicado no sentido da seta à direita.
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exercem sobre o diafragma e as bases pulmonares, se 
acentuando ainda mais em pacientes paralisados (blo-
queio neuromuscular) devido à diminuição do tônus 
diafragmático (11,18). Além disso, o coração exerce 
pressão sobre os segmentos da língula do pulmão es-
querdo (21). Nos casos de síndrome compartimental 
abdominal (22), a repercussão na mecânica do sistema 
respiratório pode ser tão intensa que chega a impedir 
a incursão diafragmática, dificultando a entrada de ar 
e podendo acarretar em falência da assistência ventila-
tória mecânica nos casos mais graves.

Conforme descrito acima, em pacientes com SDRA, 
os pulmões apresentam diversas camadas com medidas 
de complacência totalmente distintas ao longo do eixo 
esternovertebral. Didaticamente, dividiremos os pul-
mões em quatro regiões (I-IV) conforme o gradiente es-
ternovertebral, sendo a região I a mais anterior e próxima 
ao esterno, e a região IV a mais posterior e próxima à colu-
na vertebral. Analisando o comportamento da distribui-
ção de ar nos pulmões durante a ventilação mecânica de 
pacientes com SDRA, podemos observar que o volume 
corrente (VT) se distribui preferencialmente para a região 
anterior dos pulmões (regiões I e II), onde a complacência 
é maior e, portanto, mais fácil para a sua entrada. A região 
intermediária (II e III) pode ser submetida à abertura na 
fase inspiratória e a colabamento na fase expiratória, en-
quanto a região posterior (IV), dependendo do grau de 
colapso pulmonar, pode permanecer colapsada durante 
todo o ciclo respiratório, conforme ilustrado na sequência 
de fotos em pausa expiratória e inspiratória na Figura 2. 
Assim, conforme a localização no eixo esternovertebral, o 
comportamento dos pulmões frente à ventilação mecâ-
nica será diferente. Como as regiões mais anteriores apre-
sentam maior complacência, a distribuição do VT é maior 
nessa localização e está mais suscetível à hiperdistensão 
durante a fase inspiratória, enquanto as regiões mais pos-
teriores, que apresentam menor complacência e se apre-
sentam mais colapsadas, são mais suscetíveis ao fenôme-
no de abertura e fechamento das vias aéreas durante o 
ciclo respiratório (Figura 3). Esse cenário predispõe am-
plamente à instalação de lesão induzida por ventilação 
mecânica, que pode acarretar em exacerbação da reação 
inflamatória pulmonar, intensificando o dano alveolar e 
podendo desencadear falência orgânica à distância (23).

ESTRATÉGIA VENTILATÓRIA PROTETORA NA SDRA

Conforme a teoria de Lachmann (24), a estratégia 
ventilatória ideal em pacientes com SDRA deveria ser 
elaborada tendo como principal objetivo abrir os pul-
mões e mantê-los abertos, de forma que a distribuição 
de gases nos pulmões seja da forma mais homogênea 
possível, com o mínimo de lesão ventilatória. Acredita-
va-se que a medida da mecânica do sistema respiratório 
poderia ser a ferramenta ideal para guiar e monitorizar 
essa estratégia (24). Por meio da análise da curva pres-
são volume (P×V), a determinação do ponto de inflexão 
inferior corresponderia a fase de recrutamento maciço 
dos alvéolos, e a titulação da positive end-expiratory 
pressure (PEEP, pressão expiratória final positiva) ligeira-
mente acima desse ponto garantiria a manutenção do 
recrutamento obtido. Essa forma de titulação da PEEP 
foi o fundamento utilizado por Amato et al. (25) em um 
estudo clínico randomizado, que demonstraram redu-
ção na mortalidade de pacientes com SDRA submetidos 
à manobra de recrutamento (pressão positiva contínua 
nas vias aéreas de 40 cmH20) e titulação da PEEP pela 
curva P×V associada a VT baixo (6 ml/kg), quando com-
parados a pacientes ventilados sob estratégia com VT 
alto (12 ml/kg) e PEEP baixo. Villar et al. (26), em proto-
colo semelhante, encontraram resultados congruentes.

A complacência do sistema respiratório é uma me-
dida global que compreende os pulmões e a caixa to-
rácica e não consegue discriminar os diferentes pontos 
de complacência existentes nos casos heterogêneos de 
SDRA, conforme demonstrado pela TC de tórax. Borges 
et al. (12) e Crotti et al. (27), através de estudos clínicos 
de TC em SDRA, e Pelosi et al. (28), através de um estudo 
experimental, revelaram que o recrutamento alveolar 
ocorre ao longo de toda a curva P×V, e não somente no 
ponto de inflexão inferior, como se acreditava anterior-
mente. Borges et al. (12) demonstraram que a titulação 
da PEEP por meio da análise da curva P×V subestima 
em torno de 20-30% a ocorrência de colapso pulmonar 
quando comparada à TC de tórax. Por causa da pro-
priedade de histerese dos pulmões, a pressão crítica de 
abertura (recrutamento) é bem maior do que a pressão 
crítica de colapso. Assim, a manobra de recrutamento é 
importante para se atingir o recrutamento máximo dos 

Figura 3 - Imagens obtidas por TC de tórax ao nível da carina durante 
pausa expiratória, em A, e pausa inspiratória (ΔP = 15 cmH2O), em B. 
Notar que, durante a pausa inspiratória, houve nítida aeração da por-
ção posterior, principalmente à direita, quando comparado à pausa 
expiratória, caracterizando o recrutamento induzido pelo volume 
corrente, também chamado de tidal recruitment.

Figura 2 - Imagens obtidas por TC de tórax em paciente com SDRA, 
ao nível da carina, em pausa expiratória, em A, e inspiratória, em B, 
com positive end-expiratory pressure (PEEP, pressão expiratória final 
positiva) de 20 cmH2O. Notar que a lesão induzida pela inspiração 
é diferente na região anterior (hiperdistensão) em relação à região 
posterior (tidal recruitment).
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pulmões, e a titulação da PEEP é importante para garan-
tir a sustentação do recrutamento obtido.

EMPREGO DA TC DE TÓRAX PARA A OTIMIZAÇÃO 

DA VENTILAÇÃO MECÂNICA NA SDRA

Em busca de uma estratégia ainda mais “protetora” 
com a utilização da TC de tórax como ferramenta de titu-
lação da ventilação mecânica, foi proposta a estratégia 
de recrutamento máximo (ERM) guiada pela TC de tórax. 
A ERM consiste na ventilação em modo pressão contro-
lada com diferencial de pressão constante de 15 cmH2O, 
relação inspiratória:expiatória de 1:1 e incrementos pro-
gressivos da PEEP.

A ERM é dividida em duas etapas: fase de recru-
tamento e fase de titulação da PEEP. A primeira etapa 
compreende a fase de incremento progressivo da PEEP 
de 10 a 45 cmH2O e é caracterizada por aferir a pressão 
necessária para o recrutamento pulmonar (pressão críti-
ca de abertura). Já a fase de titulação da PEEP é respon-
sável por detectar a PEEP necessária para a manutenção 
do recrutamento alcançado na primeira fase (pressão 
crítica de fechamento).

As Figuras 4 e 5 ilustram dois casos de pacientes 
com SDRA submetidos à ERM.

Borges et al. (12) também evidenciaram que a ERM 
foi capaz de reverter quase que completamente o co-
lapso alveolar na ampla maioria dos pacientes estuda-
dos (92%) e que a titulação da PEEP sustentava o recru-

tamento obtido, desde que ajustada a níveis suficientes. 
Nosso grupo terminou recentemente uma análise de 
série de casos de 51 pacientes com SDRA grave subme-
tidos à ERM e demonstrou que essa é uma estratégia se-
gura, viável e eficiente para reverter colapso alveolar e 
hipoxemia. (29) Serão necessários, no entanto, a realiza-
ção de estudos prospectivos e controlados comparando 
essas diversas técnicas ventilatórias para sabermos, no 
futuro, seu real valor na melhora das trocas gasosas, da 
mecânica pulmonar e, mais importante, na qualidade 
de vida e na sobrevida desses pacientes após internação 
em unidades de terapia intensiva.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A TC de tórax é uma excelente ferramenta diagnós-
tica e de fundamental importância para o cuidado de 
pacientes graves em unidades de terapia intensiva, re-
volucionando o entendimento do comportamento pul-
monar na LPA/SDRA. O emprego da TC de tórax como 
ferramenta de ajuste da ventilação mecânica em pa-
cientes com SDRA pode conferir maior proteção quanto 
à ocorrência dos vários mecanismos de lesão induzida 
por ventilação mecânica, reduzindo a massa de parên-
quima pulmonar colapsado, distribuindo a ventilação 
corrente de forma mais homogênea e, possivelmente, 
melhorando o desfecho clínico.

Figura 4 - Caso ilustrativo durante estratégia de recrutamento máximo 
utilizando-se positive end-expiratory pressure (PEEP, pressão expiratória 
final positiva) mínima de 10 cmH2O, máxima de 45 cmH2O e titulada 
em 25 cmH2O. Notar que a relação pressão parcial arterial de oxigênio/
fração inspirada de oxigênio (PaO2/FiO2) subiu de 113 para 357.

Figura 5 - Caso ilustrativo da estratégia de recrutamento máximo na 
positive end-expiratory pressure (PEEP, pressão expiratória final positi-
va) mínima de 10 cmH2O (em I), máxima de 45 cmH2O (em II) e titu-
lada em 25 cmH2O (em III), durante pausa expiratória (em A) e pausa 
inspiratória (em B).
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RESUMO

A síndrome do desconforto respiratório agudo resulta em grande área de colapso pulmonar e apresenta-se morfologica-
mente como um pulmão de bebê ou baby lung. Apesar da utilização de estratégias ventilatórias consideradas protetoras, 
essas não são suficientes para proporcionar proteção em alguns pacientes mais graves, que têm indicação de uso de outras 
técnicas alternativas ou de resgate para que se preserve a estrutura morfofuncional pulmonar. 

As técnicas de assistência pulmonar extracorpórea sustentam a troca gasosa adequada, seja através de oxigenação e con-
trole da hipercapnia (oxigenação por membrana extracorpórea), ou apenas pelo controle da hipercapnia (remoção extracor-
pórea de dióxido de carbono em circuito modificado de hemodiálise ou através de assistência pulmonar intervencionista), o 
que auxilia no ajuste ventilatório para a promoção da proteção pulmonar adequada. Entretanto, são técnicas invasivas que 
podem impor considerável risco ao paciente e, por isso, deverão ser usadas em centros com experiência em sua utilização.

Nesta revisão, serão discutidos os princípios fisiológicos da troca e transporte de gases, assim como as principais técnicas de 
assistência pulmonar extracorpórea, com suas indicações, características funcionais, contraindicações e resultados experi-
mentais e clínicos mais relevantes.  

Descritores: Anóxia; Hipercapnia; Circulação extracorpórea com oxigenador de membrana.

ABSTRACT

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) results in a considerable area of pulmonary collapse, a morphological alteration 
known as “baby lung”. Protective ventilatory strategies are not sufficient to protect the lungs in some critically ill patients. In 
such cases, alternative or rescue therapies are indicated in order to preserve the morphofunctional structure of the lungs.

Extracorporeal pulmonary assistance techniques support adequate gas exchange by oxygenation and hypercapnia control 
(extracorporeal membrane oxygenation), or by hypercapnia control alone (extracorporeal carbon dioxide removal using a 
modified hemodyalisis circuit or interventional lung assist), thereby allowing ventilatory parameters to be adjusted in order 
to adequately protect the lungs. However, these techniques are invasive and can pose considerable risks to the patient, whi-
ch is why they must be used in referral health care facilities. 

In this review, we discuss the physiological principles of gas exchange and transport, as well as the main extracorporeal 
pulmonary assistance techniques. We also address the indications, contraindications and functional characteristics of those 
techniques, together with the relevant experimental and clinical results thereby obtained.

Keywords: Anoxia; Hypercapnia; Extracorporeal membrane oxygenation.
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gulação e o desconhecimento do risco relacionado às 
técnicas de ventilação mecânica utilizadas na época. A 
evolução tecnológica permitiu a utilização de técnicas 
que resultam em menos efeitos colaterais que aquelas 
usadas no passado (Figura 1).

INTRODUÇÃO

O primeiro relato da utilização de assistência pul-
monar extracorpórea (APE) em pacientes com insufici-
ência respiratória aconteceu em 1972 (1). O primeiro 
estudo controlado de Zapol et al. (2) não obteve re-
sultados positivos pelos efeitos colaterais da anticoa-
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Figura 1 - Evolução das técnicas de assistência pulmonar extracorpórea (APE) e seus principais resultados.

A síndrome do desconforto respiratório agudo 
(SDRA) caracteriza-se morfologicamente por signi-
ficativo colapso alveolar e reduzida área pulmonar 
normalmente aerada, uma condição conhecida como 
baby lung (3). Iniciando-se a ventilação mecânica com 
volume corrente (VT) dito seguro, de 4-6 ml/kg, em 
alguns pacientes com maior área colapsada, pode re-
sultar em lesão pulmonar (4). Apesar disso, utiliza-se 
volume minuto elevado no manejo da SDRA objeti-
vando contrapor a hipercapnia (5), que se apresenta 
associada ao elevado espaço morto alveolar, ou seja, 
áreas pulmonares ventiladas, mas pouco ou não per-
fundidas, principalmente por obstrução microvascular 
associada à significativa mistura venosa (efeito shunt), 
que, na SDRA, pode superar 30% (6). Tal estratégia 
parece coerente, mas, ainda assim, não haverá inter-
ferência nas áreas de pulmão mal perfundidas, que 
permanecerão alcalóticas, assim como não reduzirá a 
pressão parcial arterial de gás carbônico (PaCO2) caso 
haja significativa área de espaço morto.

A hipercapnia é uma realidade em pacientes com 
SDRA grave e pode ser tolerável, podendo apresentar 
características protetoras (5-7); porém, quando coexis-
tem situações específicas, como insuficiência corona-
riana, arritmias cardíacas e hipertensão intracraniana, 
torna-se intolerável e perigosa, devendo-se tomar me-
didas para seu controle.

Em situações extremas, pode-se evoluir para hi-
poxemia grave — relação pressão parcial de oxigênio/
fração inspirada de oxigênio (PaO2/FiO2) < 70 — ou 
hipercapnia associada à acidose extrema (pH < 7,1). 
Nesse cenário, indica-se a utilização de técnicas de su-
porte ventilatório não convencionais ou de “resgate”, 
nas quais se incluem as técnicas de APE, objetivando a 
manutenção de adequada troca gasosa para a susten-
tação da oferta tecidual de oxigênio.

Na presente revisão, discutimos o transporte de 
oxigênio e de gás carbônico e são descritas as seguin-
tes técnicas de APE: extracorporeal membrane oxyge-
nation (ECMO, oxigenação por membrana extracorpó-

SDRA: síndrome do desconforte respiratório agudo; VM: volume minuto; VT: volume corrente; Pplat: pressão de platô; ECMO: oxigenação por 
membrana extracorpórea; A-V ECCO2R: remoção arteriovenosa de CO2 extracorpórea; V-V ECCO2R: remoção venovenosa de CO2 extracorpórea; 
iLA: assistência pulmonar intervencionista.
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Existem dois métodos: venoarterial, que supor-
ta a função cardíaca e pulmonar; e venovenoso, que 
suporta a função pulmonar. Na técnica venoarterial, 
o sangue venoso é drenado do coração direito, e o 
sangue oxigenado é bombeado de volta para o lado 
esquerdo ou sistêmico, o que permite o aumento da 
troca gasosa e suporta a função cardíaca. O método 
de escolha na insuficiência respiratória grave é o ve-
novenoso. O sangue é drenado de uma ou ambas as 
veias femurais e reinfundido na veia jugular interna 
direita. O retorno do sangue oxigenado é direcionado 
para o coração direito, que, em seguida, passa pela 
circulação pulmonar (8). O fluxo proveniente da câ-
nula de drenagem garante a troca gasosa na ECMO, e 
deve ser mantido entre 3,0 e 4,5 L/min. 

A evolução da ECMO caracteriza-se pela melhor 
performance relacionada a menos turbulência e es-
tagnação, e menor “trauma celular” sanguíneo. Além 
disso, as membranas de polimetilpentano reduzem o 
extravasamento de plasma e apresentam menor re-
sistência hemodinâmica e alta capacidade de fluxo. 
Além disso, seu preparo e “desaeração” são fáceis, têm 
menor circuito e maior longevidade (9).

A indicação para ECMO engloba pacientes que 
apresentam critérios diagnósticos de SDRA confor-
me o consenso Americano-Europeu (10), mas com 
PaO2/FiO2 < 75 mmHg (mortalidade superior a 80%), 
pH sanguíneo ≤ 7,2 e escore de Murray > 3,0 (11-13), 
com doença de base reversível em que se pese que 
a ECMO não piore a condição de base do paciente. É 
uma terapia de suporte invasiva e associada a riscos; 
por isso, na SDRA grave, somente após a tentativa e 
otimização de outras estratégias a ECMO deverá ser 
considerada e, quando o for, deverá ser realizada em 
um centro de referência com pessoal preparado e ex-
periente.

Em um estudo no Reino Unido (13), comparou-se 
ECMO à ventilação convencional (protetora). Foram 
incluídos 180 pacientes com SDRA, sendo esses ran-
domicamente alocados em um grupo que recebeu 
ECMO (n = 68) e em outro que recebeu tratamento 
convencional (VT = 4-8 ml/kg e pressão de platô < 
30 cmH2O). Dos pacientes alocados no grupo trata-
do com ECMO, 63% sobreviveram até seis meses sem 
sequelas, comparados a 47% dos pacientes no grupo 
convencional (risco relativo, 0,69; IC95%, 0,05-0,97; p 
= 0,03). A diferença de custo total dos pacientes alo-
cados em ECMO em relação ao grupo convencional 
foi de US$ 65.519,00. Utilizando-se uma análise de 
custo-utilidade, a utilização de ECMO apresentou 
mais de 50% de probabilidade de ser mais custo-
-eficaz para qualquer limiar de custo em mais de US$ 
33.000,00, computados em anos de vida ajustados 
pela qualidade.

Durante a pandemia mundial do vírus influenza 
A (H1N1), alguns pacientes evoluíram com pneumo-
nia e SDRA com hipoxemia extrema. Em alguns cen-

rea), extracorporeal carbon dioxide removal (ECCO2R, 
remoção extracorpórea de dióxido de carbono) e 
interventional lung assist (iLA, assistência pulmonar 
intervencionista).

FISIOLOGIA DA TROCA E TRANSPORTE DE GASES

O conteúdo arterial de oxigênio (CaO2) é defini-
do pela seguinte equação:

CaO2 = 0,0139 x Hemoglobina x SaO2 + 0,03 x PaO2 (mlO2/dl)

onde SaO2 é a saturação arterial de oxigênio.

Pela equação acima, o CaO2 não pode exceder 
15-20 mlO2/dl conforme a concentração de hemoglo-
bina presente. Durante a circulação extracorpórea, o 
fluxo de sangue venoso alimenta a bomba, e a SaO2 
encontra-se em aproximadamente 65-70%. Assim, 
frequentemente pode-se acrescentar um pouco mais 
que 25% da sua capacidade total para oxigênio, al-
cançando com dificuldade níveis entre 5 e 7 mlO2/dl 
(conforme a concentração de hemoglobina). Por isso, 
o fluxo de sangue na circulação extracorpórea deve 
ser de, no mínimo, 5 L/min para que se contemple o 
consumo de oxigênio do paciente (em média, 250-
300 ml/min), o que manterá a saturação venosa em 
níveis normais. Portanto, a oxigenação sanguínea re-
quer fluxo sanguíneo elevado, enquanto o fluxo de 
gás pode ser tão baixo quanto àquele do consumo 
de oxigênio (6). 

A remoção de CO2 não depende de alto fluxo san-
guíneo, mas de alto fluxo de gás, e é o que acontece 
no pulmão natural, onde a hipoventilação causa hiper-
capnia, e a hipoperfusão de unidades ventiladas causa 
hipoxemia.

A razão para isso baseia-se no volume de CO2 car-
reado no sangue, que se encontra em forma de íon 
bicarbonato. O sangue venoso normal transporta pelo 
menos 50 ml de CO2, e esse volume pode ser elevado 
de acordo com a pressão de CO2. Destarte, o transporte 
de CO2 no sangue acontece com alto conteúdo, mas 
com pressão parcial relativamente baixa (35-45 mmHg 
em condições normais).

Portanto, 500 ml de sangue contêm um volume 
de CO2 equivalente a todo CO2 produzido pelo meta-
bolismo, ou seja, é possível substituir completamente 
a função de eliminação de CO2 do pulmão tratando-se 
apenas 1 L de sangue por minuto (se a eficácia for de 
50%), ou 0,5 L/min (se a eficácia for de 100%). 

ECMO

Na ECMO, o sangue é drenado do sistema venoso, 
bombeado através de um órgão artificial (oxigenador) 
e, então, reinfundido para o paciente. Esse processo 
aumenta a troca de CO2 e O2, além de permitir o ajuste 
de parâmetros ventilatórios potencialmente lesivos ao 
parênquima pulmonar.
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tros especializados, o uso de ECMO permitiu o ajuste 
da ventilação mecânica de forma protetora, o que re-
sultou em taxas de mortalidade que variaram entre 
21% na Oceania (14), 33% no Canadá (15) e 56% na 
França (16).

ECCO2R EM CIRCUITO DE HEMODIÁLISE MODIFICADO

Em 1986, Gattinoni et al. propuseram uma técnica 
de remoção extracorpórea de CO2 de forma venoveno-
sa com bomba (17). Apesar de eficaz, o uso dessa técni-
ca como resgate em pacientes com SDRA ficou restrita 
porque não apresentou resultados clínicos positivos, 
além de haver necessidade de recursos humanos e fi-
nanceiros elevados e alta incidência de efeitos colate-
rais. Objetivando-se reduzir a complexidade, os custos 
e os efeitos colaterais dessa forma de APE, Pesenti et 
al. propuseram um conceito de remover apenas uma 
parte da produção de CO2 para permitir a utilização de 
parâmetros ventilatórios menos lesivos (18).

Mais recentemente, Terragni et al. (19) estudaram 
32 pacientes, comparando a estratégia ventilatória 
composta por VT de 6 ml/kg em relação à estratégia 
com VT de 4,2 ± 0,3 ml/kg, resultando em pressão de 
platô de 25 ± 1,2 cmH2O e acidose respiratória (PaCO2 
= 73,6 ± 11,1 mmHg). A positive end-expiratory pressure 
(PEEP, pressão expiratória final positiva) foi mantida em 
15,2 ± 0,8 cmH2O para sustentar a oxigenação. Nesses 
pacientes, os autores acoplaram em série, junto ao he-
mofiltro de diálise e a bomba com fluxo de 0,5 L/min, 
uma membrana pulmonar neonatal conectada por 
uma via a 8 L/min de O2 constante, o que permitiu a 
normalização do pH com PaCO2 de 50,4 ± 8,2 mmHg e 
utilização de VT < 6 ml/kg por 144 h. O histograma de 
densidade da tomografia de tórax 72 h após o início da 
estratégia associada a ECCO2R evidenciou redução do 
peso pulmonar e da extensão de áreas hiperinsufladas, 
não aeradas e pouco aeradas. Houve aumento da área 
normalmente aerada, assim como da relação PaO2/
FiO2. Os mediadores inflamatórios no lavado bronco-
alveolar também foram significativamente menores 
com essa estratégia.

ILA

A técnica iLA consiste de uma membrana com alta 
capacidade de remoção de CO2 sem a necessidade de 
utilizar qualquer bomba geradora de fluxo (20,21), pois 
o fluxo é gerado pela pressão arterial média (PAM) do 
paciente, compondo aproximadamente 30% do seu dé-
bito cardíaco. É indicada para o controle de hipercapnia 
grave nas seguintes situações: SDRA, doença pulmonar 
obstrutiva crônica (para abreviar desmame ou mesmo 
durante o suporte ventilatório não invasivo), status as-
maticus (22), fístula broncopleural, durante transporte 
aéreo (23), no perioperatório de cirurgia torácica com-
plexa (24) e em ponte para transplante pulmonar (25).

A membrana é composta por polimetilpentano, 
apresenta área total de superfície de troca gasosa de 

1,3 m2, muito baixa resistência ao fluxo sanguíneo e 
não permite extravasamento de plasma. Todo o sis-
tema é revestido por heparina, sendo necessária leve 
anticoagulação, que deve ser mantida com tempo de 
tromboplastina parcial ativada (TTPa) de 1,5-2,0 s; en-
tretanto, caso haja hiperfibrinogenemia concomitante, 
o TTPa deve ser reajustado para acima de 2,0 s (Figura 
2). O preenchimento do sistema é feito com solução 
fisiológica 0,9%, e o volume total é de 240 ml. A perma-
nência máxima não deve ultrapassar 29 dias.

Pelo interior da membrana, instila-se O2 não umi-
dificado para a troca por CO2 proveniente do sangue 
arterial. O sistema é funcional com PAM acima de 60 
mmHg. Para tanto, utiliza-se um conjunto de cânulas 
conforme o diâmetro arterial (Tabela 1), mantendo-se 
a pressão de perfusão adequada no interior da mem-
brana para que não haja dificuldade de retorno do san-
gue para o sistema venoso.

Tabela 1 - Relação de conjuntos de cânulas arteriais e venosas con-
forme o diâmetro dos vasos.

Figura 2 - Membrana para assistência pulmonar intervencionista 
(Novalung Gmbh, Talheim, Alemanha), sistema de conexão e cânulas 
Novaport (Novalung) que são instaladas através da técnica de Sel-
dinger em artéria e veia femurais ipsilaterais ou contralaterais.

Diâmetro da 

artéria

Diâmetro da cânula 

arterial

Diâmetro da cânula 

venosa

mm Fr mm Fr mm

≥ 6 15 90 17 140

5,2-5,9 13 90 15 140

Fr: French.

Ressalta-se a importância da avaliação anatômica 
através de eco-Doppler arterial para a instalação das 
cânulas, pois a menor cânula arterial que resulta em 
funcionamento ideal só pode ser instalada se o diâme-
tro arterial for maior que 5,1 mm. Permite-se a instala-
ção das cânulas no mesmo membro ou uma em cada 
membro (Figura 3).
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Figura 3 - Equipamento para assistência pulmonar intervencionista 
instalado em acessos vasculares contralaterais de um porco. Notar as 
vias para conexão de hemodiálise no lado venoso do sistema.

tória e troca gasosa, menor concentração de mediado-
res inflamatórios (interleucina 6 e 8 e fator de necrose 
tumoral alfa) no lavado broncoalveolar, melhor dinâ-
mica de recuperação do nível de surfactante pulmonar 
e menor grau de lesão histológica pulmonar (27).

Em um estudo clínico retrospectivo (28), obser-
vou-se que o sistema foi eficaz na remoção do CO2. 
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(efeito indireto do ajuste ventilatório), e a principal 
diferença no grupo de pacientes que sobreviveu foi a 
instalação precoce (média de 1 dia vs. 4 dias; p = 0,034). 
A taxa de mortalidade foi menor que a esperada pelo 
sequential organ failure assessment score. 

No primeiro estudo clínico controlado e rando-
mizado utilizando iLA, na Europa, foram incluídos 81 
pacientes. Os pacientes no grupo que utilizaram iLA 
permaneceram menos tempo em ventilação mecâni-
ca, necessitaram menores doses para analgesia/seda-
ção e apresentaram menor liberação de mediadores 
inflamatórios pelo pulmão (dados não publicados).
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CONSIDERAÇÕES FINAIS

As técnicas de APE caracterizam a evolução tec-
nológica e seu entendimento ao longo do tempo no 
tratamento da SDRA. Seu conhecimento permite a uti-
lização de estratégias ventilatórias protetoras, garan-
tindo a troca gasosa e equacionando seu maior efeito 
colateral: acidose respiratória e seus efeitos deletérios.

É possível que no futuro haja redução da neces-
sidade de ventilação invasiva desde que o reconhe-
cimento dos pacientes graves aconteça de forma 
precoce, quando se deveria instituir o suporte venti-
latório combinado: ventilação não invasiva associada 
a APE. Isso modularia a atividade do centro respira-
tório e a dispneia, manteria a ventilação espontânea 
com todos os seus benefícios e evitaria a necessidade 
de sedação excessiva e complicações relacionadas ao 
tubo endotraqueal. 
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Índices de desmame: o que devemos saber?
Weaning indexes: what do we need to know?

Sérgio N. Nemer1, Carmen S. V. Barbas2

RESUMO

O presente artigo discute a avaliação dos índices de desmame da ventilação mecânica, suas aplicabilidades, limitações, 
acurácia e recomendações.

Embora o teste de respiração espontânea seja recomendado antes do desmame e a impressão clínica seja importante, am-
bos não são suficientes para predizer o resultado do desmame. A maioria dos índices de desmame não é acurada; no entanto, 
ao menos cinco devem ser considerados para avaliar o seu prognóstico. O índice de desmame mais utilizado é a relação 
frequência respiratória/volume corrente, também conhecido como índice de respiração rápida e superficial. Os demais 
índices atualmente recomendados são frequência respiratória, pressão inspiratória máxima, volume corrente e capacidade 
vital. Em âmbito nacional, temos o índice integrativo de desmame, que tem mostrado alta acurácia em populações heter-
ogêneas. As principais limitações dos índices de desmame são populações específicas, diferentes pontos de cortes utilizados 
e variações nas formas de mensuração.

Como a impressão clínica e o teste de respiração espontânea não são 100% acurados, os índices de desmame podem ser 
úteis, principalmente em situações de difíceis decisões para a descontinuação da ventilação mecânica. 

Descritores: Desmame; Unidades de terapia intensiva; Respiração artificial.

ABSTRACT

The article discusses the evaluation and recommendations for the use of mechanical ventilation weaning indexes, as well as 
their applicability, limitations, and accuracy.

The use of a spontaneous breathing trial (SBT) prior to weaning is recommended, and clinical judgment plays an important 
role. However, these cannot, either alone or in combination, accurately predict weaning outcomes. Although the great ma-
jority of weaning indexes are inaccurate, at least five should be considered to evaluate their prognosis. The most widely used 
weaning index is the respiratory rate to tidal volume ratio, also known as the rapid shallow breathing index. Other recom-
mended indices include respiratory rate, maximal inspiratory pressure, tidal volume, and vital capacity. In Brazil, we have the 
new integrative weaning index that has proven highly accurate in heterogeneous populations. The main limitations of the 
weaning indexes are related to their use in specific populations, the use of different thresholds, and variations in the methods 
of measurement.

Because clinical judgment and SBT do not present 100% accuracy, weaning indexes can be useful, mainly in difficult decision 
making situations for discontinuation from mechanical ventilation.

Keywords: Weaning; Intensive care units; Respiration, artificial.
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Para sua adequada distinção, a falha no desmame é 
a intolerância ao TRE sem suporte ventilatório, enquan-
to falha de extubação é a intolerância à extubação (4).

Os índices ou parâmetros preditivos para o des-
mame são critérios que avaliam uma ou mais funções 
fisiológicas relacionadas à respiração, com o objetivo 
de identificar o prognóstico desse processo. Os índices 
de desmame devem ser avaliados antes do TRE, o qual 
funciona como um teste diagnóstico para determinar 
a probabilidade do sucesso da extubação (1).

AVALIAÇÃO CLÍNICA E ÍNDICES DE DESMAME

O paciente apto ao desmame deve apresentar ao 
menos os seguintes critérios: resolução ou estabiliza-
ção da doença de base, tosse adequada, ausência de 
quantidade excessiva de secreção traqueobrônquica 
(1), adequada troca gasosa e estabilidade hemodinâ-
mica (6). Preenchendo esses critérios, é recomendado 
que o TRE seja realizado (1,6,7). Se a avaliação clínica 
não é favorável, os índices de desmame não apresen-
tam utilidade (8). Por outro lado, quando a avaliação 
clínica é favorável e os índices mostram um prognós-
tico positivo, as chances de sucesso são maiores (8). 
Os índices de desmame auxiliam na tomada de deci-
são em relação a pacientes com risco elevado de fa-
lha, além de direcionar a avaliação e o tratamento dos 
pacientes que falharam no desmame, identificando as 
causas de intolerância (6). Os critérios clínicos para ava-
liar se o paciente se encontra pronto para o desmame 
estão descritos na Tabela 1.
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INTRODUÇÃO

Atualmente, o desmame da ventilação mecânica 
é divido em três categorias: simples, difícil e prolonga-
do (1). O desmame simples é definido como aquele em 
que o paciente tolera o teste de respiração espontânea 
(TRE) inicial e é extubado com sucesso na primeira ten-
tativa (1). Desmame difícil é aquele no qual há falha na 
tentativa inicial, requerendo mais de três TRE ou até 
sete dias desde o primeiro TRE para que o paciente seja 
desmamado com sucesso (1). No desmame prolonga-
do, há falha em ao menos três tentativas de desmame, 
requerendo mais de sete dias após o primeiro TRE para 
que o paciente seja desmamado com sucesso (1). Em 
um estudo recente, no qual foram avaliados 257 pa-
cientes em desmame, as seguintes proporções foram 
encontradas, de acordo com as novas categorias: 52%, 
26% e 14% para desmame simples, difícil e prolongado, 
respectivamente (2). Os pacientes com desmame pro-
longado apresentaram maior mortalidade (32%) em 
comparação com aqueles de desmame difícil e simples 
(9% e 13%, respectivamente; p = 0,0205). Esses dados 
nos mostram que nenhum esforço deve ser poupado 
em relação ao desmame, devendo esse ser otimizado 
com o intuito de proporcionar menor mortalidade. “Oti-
mizar o desmame deve incluir a adoção de protocolos, 
combinando ao menos o ‘acordar e respirar’, que associa 
a retirada da sedação com a respiração espontânea” (3), 
além da mensuração dos índices de desmame (1). 

Os índices de desmame têm o objetivo de estabe-
lecer o prognóstico para esse processo, que não pode 
ser definido somente pela impressão clínica e pelo TRE 
(4). A impressão clínica isolada é inacurada (4), visto 
que aproximadamente 13% dos pacientes que tole-
ram o TRE falham no desmame (5). Dessa forma, uma 
associação da impressão clínica com a avaliação dos 
índices de desmame e do TRE pode proporcionar um 
prognóstico mais preciso para o desmame.

Índices de desmame mais conhecidos, como a re-
lação frequência respiratória/volume corrente (FR/VC) 
e a pressão inspiratória máxima (Pi max) fazem parte 
da rotina de várias unidades de terapia intensiva (UTI). 
No entanto, a maioria dos índices não apresenta boa 
acurácia, havendo uma revisão que não recomenda 
sua utilização (6). O objetivo do presente estudo foi 
revisar a atual utilidade dos índices de desmame em 
adultos em UTI gerais, com foco nos que apresentaram 
maior utilização e melhor acurácia.

CONCEITOS FUNDAMENTAIS

O conceito de sucesso no desmame constitui a 
extubação com ausência de ventilação mecânica nas 
48 h seguintes (1). O TRE constitui a avaliação da tole-
rância à respiração espontânea, por 30 min a 2 h, em 
ventilação com suporte pressórico de 7 cmH2O, pres-
são positiva contínua nas vias aéreas, ou em respiração 
espontânea não assistida através de tubo T (6). O TRE é 
recomendado antes da extubação (1,6,7).

Critérios clínicos para o desmame

Motivo do início da ventilação mecânica solucionado ou amenizado

Paciente sem hipersecreção (necessidade de aspiração superior a 2h) 

Tosse eficaz (pico de fluxo expiratório > 160 L/min)

Hemoglobina > 8-10 g/dl 

Adequada oxigenação (PaO2/FiO2 > 150 mmHg ou SaO2 > 90% com 
FiO2 < 0,5) 

Temperatura corporal < 38,5-39,0°C

Sem dependência de sedativos 

Sem dependência de agentes vasopressores (Ex: dopamina < 5 μg 
−1 −1) 

Ausência de acidose (pH entre 7,35 e 7,45) 

Ausência de distúrbios eletrolíticos

Adequado balanço hídrico

Tabela 1 - Critérios clínicos para considerar o paciente apto ao desmame.

PaO2: pressão arterial de oxigênio; e FiO2: fração inspirada de oxigênio.

PRINCIPAIS ÍNDICES DE DESMAME

Entre os inúmeros índices de desmame, o mais uti-
lizado é o índice de respiração rápida e superficial, ou 
relação FR/VC, o qual já foi avaliado em mais de 22 es-
tudos (9). A relação FR/VC avalia o desenvolvimento da 
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respiração rápida e superficial. Valores acima de 100-105 
−1 −1 estão associados ao insucesso no des-

mame (1,4,6,7,9). A mensuração da relação FR/VC em 
pressão de suporte de 5 cmH2O revela um resultado 23-
52% menor em comparação com aquele obtido duran-
te a ventilometria (9). Portanto, a relação FR/VC deve ser 
mensurada em respiração espontânea, através de um 
ventilômetro. A área abaixo da curva receiver operating 
characteristic (ROC) da relação FR/VC apresenta valores 
bem variáveis, desde 0,41 (10) até 0,85 (4) ou mais. A re-
lação FR/VC não é dinâmica, podendo não ser adequa-
da para predizer a falha no desmame (11).

Os principais parâmetros, de acordo com revisões 
mais recentes (1,6,7), são: relação FR/VC, Pi max, FR, VC, 
capacidade vital e a relação da pressão arterial de oxigê-
nio/fração inspirada de oxigênio (PaO2/FiO2). Outros im-
portantes parâmetros são os seguintes (4,8): a pressão 
de oclusão nas vias aéreas (P0,1); o produto P0,1 × FR/VC; e 
a complacência estática do sistema respiratório (Cst,rs).

Recentemente, Nemer et al. idealizaram um novo 
índice, denominado Integrative Weaning Index [IWI = 
(Cst,rs × saturação arterial de oxigênio) ÷ FR/VC] (4). 
Esse índice avalia, de forma integrativa a mecânica res-
piratória, a oxigenação e o padrão respiratório. Valores 
≥ 25 predizem o sucesso no desmame. Em 216 pacien-
tes avaliados de forma prospectiva, houve falha no 
desmame em 33. A área abaixo da curva ROC da última 
análise do IWI foi maior que a obtida pela relação FR/
VC em 216 pacientes (0,96 vs. 0,85, respectivamente; p 
= 0,003) e também foi maior que as áreas dos outros 
índices avaliados (p < 0,002). Embora os resultados do 
IWI sejam bastante promissores, ainda se torna neces-
sário que esse índice seja avaliado em outros estudos 
para que sua acurácia possa ser comprovada.

Apesar de bastante utilizada, a Pi max geralmen-
te apresenta uma área abaixo da curva ROC pouco ou 
moderadamente acurada, com valores pouco acima 
de 0,50 (8). A Pi max pode ser mensurada através de 
softwares de ventiladores artificiais, com manovacuô-
metros digitais ou analógicos, sendo que, através des-
ses equipamentos, ainda pode ser associada ou não a 
uma válvula unidirecional (12). Os valores que predi-
zem o sucesso no desmame devem ser mais negativos 
que −20 a −25 cmH2O (1). 

Avaliando a atividade do centro respiratório, a 
P0,1 é um importante parâmetro para o desmame, mas 
necessita da introdução de um balão esofágico ou de 
ventiladores para sua mensuração — P0,1 traqueal, for-
ma também considerada acurada (4,8). Valores abaixo 
de 3,1-4,2 cmH2O geralmente predizem o sucesso no 
desmame (4,8). Estudos recentes revelaram uma área 
abaixo da curva ROC entre 0,72 e 0,76 (4,8). A P0,1 ainda 
deu origem a alguns outros índices integrativos, como 
a relação P0,1/Pi max e o produto P0,1 × FR/VC. Embora 
o objetivo dessas integrações tenha sido elevar a acu-
rácia de seus componentes, em um estudo recente (8), 
não houve diferença significativa entre a área abaixo da 

curva ROC da P0,1 e da relação P0,1/Pi max (0,76 ± 0,06 vs. 
0,78 ± 0,06; p = 0,69). Por outro lado, tanto a P0,1 (0,76 ± 
0,06 vs. 0,52 ± 0,08; p = 0,004), quanto à relação P0,1/Pi 
max (0,78 ± 0,06 vs. 0,52 ± 0,08; p = 0,0006) apresenta-
ram a área abaixo da curva ROC maiores que a da Pi max 
(8). Em outro estudo recente (4), o produto P0,1 × relação 
FR/VC também não demonstrou diferença significativa 
entre a área abaixo da curva ROC em comparação à rela-
ção FR/VC (0,80 ± 0,05 vs. 0,85 ± 0,04; p = 0,20). 

A relação PaO2/FiO2, referência para a avaliação 
da oxigenação em pacientes com lesão pulmonar 
aguda e síndrome do desconforto respiratório agudo 
(13,14), não apresenta boa acurácia para o desmame 
(4,15), além de apresentar grande variação nos valores 
(> 150 ou > 200) que predizem o sucesso (1,16). A Ta-
bela 2 mostra os índices de desmame recomendados 
atualmente, além do recente IWI. A Tabela 3 mostra os 
critérios de intolerância à respiração espontânea, que 
definem a falha no desmame.

Índices de desmame Valores que predizem o sucesso

Relação FR/VC −1 −1

PImáx < −20 a −25 cmH2O

FR < 35 ciclos/min

VC > 5 ml/kg

CV > 10 ml/kg

Relação PaO2/FiO2 > 150

IWI 2O−1 −1 −1 −1

Tabela 2 - Índices de desmame recomendados atualmente, além do 
recente Integrative Weaning Index.

FR: frequência respiratória; VC: volume corrente; PImáx: pressão ins-
piratória máxima; CV: capacidade vital; PaO2: pressão arterial de oxi-
gênio; FiO2: fração inspirada de oxigênio; e IWI: Integrative Weaning 
Index (Índice Integrativo de Desmame).

Tabela 3 - Critérios para definir a falha no desmame.

Sinais de intolerância à respiração espontânea = falha no desmame

PaO2 < 50-60 mmHg com FiO2 > 0,5

SaO2 < 88-90% com FiO2 > 0,5

PaCO2 > 50 mmHg ou elevação em mais de 8 mmHg 

pH < 7,32 ou redução em mais de 0,07

FR > 35 ciclos/min ou elevação em mais de 50%

FC > 140 bpm ou elevação em mais de 20%

PAS > 180 mmHg ou < 90 mmHg

Agitação psicomotora incontrolável

Redução do nível de consciência

Sudorese excessiva e cianose

Evidência de elevado esforço muscular respiratório

PaO2: pressão arterial de oxigênio; SaO2: saturação arterial de oxigê-
nio; PaCO2: pressão arterial de dióxido de carbono; FR: frequência 
respiratória; FC: frequência cardíaca; e PAS: pressão arterial sistólica.
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Existe grande divergência entre a recomendação 
para o uso rotineiro dos índices de desmame. Para o 
grande especialista no assunto, Dr. Martin Tobin, ao 
menos alguns índices (sobretudo a relação FR/VC) 
devem ser utilizados (9,17). Por outro lado, para outro 
especialista no mesmo assunto, Dr. Scott Epstein, os ín-
dices de desmame não devem ser recomendados para 
o uso rotineiro, mas também não devem ser descarta-
dos, principalmente em situações de difíceis decisões 
para a descontinuação da ventilação mecânica (6). Re-
centemente, esse último questionou se tal recomen-
dação possa ser modificada caso a acurácia do IWI seja 
confirmada (18).

APLICAÇÕES E LIMITAÇÕES DOS ÍNDICES DE DES-

MAME

Entre as várias limitações dos índices de desma-
me, a variação na forma de mensuração parece ser a de 
maior importância. A relação FR/VC já apresentou até 
quatro formas diferentes em um mesmo estudo, reve-
lando que a variação da pressão de suporte e a da pres-
são expiratória positiva final podem influenciar em seu 
resultado (19). Além de apresentar várias formas de 
mensuração, a Pi max também é mensurada em dife-
rentes tempos (8,12). Uma padronização na forma de 
mensuração dos índices de desmame torna-se alta-
mente necessária para evitar resultados divergentes.

Os diferentes pontos de corte encontrados cons-
tituem outra importante limitação. A relação FR/VC é 
proposta com um ponto de corte em torno de 100-105 

−1 −1; no entanto, valores inferiores a 80 
−1 −1 já foram reportados sem diferença 

entre o sucesso e o insucesso no desmame (10)
A utilização de índices preditivos em pacientes 

neurológicos parece não predizer acuradamente a ex-
tubação (20). Índices tradicionais, como relação FR/VC, 
Pi max e relação PaO2/FiO2, foram avaliados em uma 
análise retrospectiva por Ko et al. (20) em 62 pacientes 

neurológicos, não apresentando boa sensibilidade ou 
especificidade. Em pacientes neurológicos, a avaliação 
da Escala de Coma de Glasgow com resultado ≥ 8 pa-
rece ser mais acurada em predizer o resultado do des-
mame do que os índices tradicionais (21).

Recentemente, Boutou et al. (22) avaliaram 64 
pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica e 
observaram que a relação FR/VC não foi acurada em 
predizer o desmame. A especificidade e a sensibilidade 
da relação FR/VC com um ponto de corte de 105 ciclos 

−1 −1 foram de apenas 0,38 e 0,63, respectiva-
mente.

Apesar das limitações e polêmicas, os índices de 
desmame continuam sendo recomendados (1), en-
quanto os protocolos de desmame (nos quais os ín-
dices de desmame estão incluídos), mesmo apesar da 
heterogeneidade entre os estudos avaliados, vêm de-
monstrando evidências de sua influência na redução 
do tempo de ventilação mecânica, tempo de desma-
me e tempo de internação em UTI (23).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Os índices de desmame possuem limitações, so-
bretudo de acordo com a população avaliada, os pon-
tos de cortes utilizados e as formas de mensuração.

Os índices de desmame são úteis na identificação 
dos pacientes que provavelmente serão incapazes de 
tolerar o desmame por risco elevado de falha. Os índi-
ces de desmame são úteis também para uma possível 
identificação de causas reversíveis de falha no desma-
me, servindo como foco na abordagem de uma nova 
tentativa. 

Como o TRE apresenta aproximadamente 85% 
de acurácia em avaliar o prognóstico do desmame e a 
avaliação clínica isolada também não é suficiente, ín-
dices acurados, como a relação FR/VC e o recente IWI, 
podem ser necessários para tornar o desfecho do des-
mame mais seguro. 
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RESUMO

O objetivo da ventilação mecânica no quadro agudo é ‘’ganhar tempo’’ para dar ao paciente a chance de se recuperar. Ao 
longo dos últimos anos, houve muitas discussões sobre o potencial de morbidade e mortalidade associadas ao excesso de 
assistência ou a suporte ventilatório insuficiente. Evidências sugerem que a assincronia paciente-ventilador pode ser um pre-
núncio de maus resultados no tratamento do paciente. O ventilador ideal deveria ser capaz de captar a atividade do centro 
respiratório neural e usar essa medida para selecionar um satisfatório volume corrente. Atualmente, ainda não é possível esse 
registro diretamente do centro respiratório dos pacientes.

O modo neurally adjusted ventilatory assist (NAVA, assistência ventilatória ajustada neuralmente), através da captação da 
atividade elétrica do diafragma, chega próximo a isso. Esse modo presta assistência pressórica na proporção da atividade 
elétrica do diafragma através de um fator de ganho chamado nível de NAVA, que converte a atividade elétrica do diafragma 
em pressão de auxílio ao paciente.

Estudos indicam que o modo NAVA tem grande potencial como ferramenta de monitorização do sistema respiratório, limi-
tando o risco de sobreassistência, diminuindo o tempo de resposta do equipamento, minimizando a assincronia paciente-
-ventilador; tendo característica de ventilação protetora e respeitando a variabilidade do padrão respiratório.  

Descritores: Suporte ventilatório interativo; Respiração artificial; Músculos respiratórios.

ABSTRACT

The goal of mechanical ventilation in the acute setting is to ‘‘buy time’’ to give a patient a chance to recover. The ideal venti-
lator would not damage the respiratory muscles or lung parenchyma. In recent years, we have become increasingly aware of 
the potential morbidity and mortality associated with overzealous or insufficient ventilatory support. In addition, accumu-
lating evidence suggests that patient-ventilator asynchrony is a harbinger of a poor outcome. To overcome the problems of 
excessive (or insufficient) support and asynchrony, an ideal ventilator should be able to monitor the activity of the respiratory 
neural system and use that information to select a satisfactory tidal volume. Currently, it is not feasible to monitor the activity 
of the respiratory centers in patients. 

The newly introduced neurally adjusted ventilatory assist (NAVA) mode, in which the electrical activity of the diaphragm is 
monitored, is nearly ideal. Through the use of a gain factor, set by the clinician, which translates a given level of electrical ac-
tivity of the diaphragm into a specific level of pressure support, NAVA provides pressure support that is proportional to that 
activity. This principle leads to a number of benefits in comparison with other ventilation modes.

Studies indicate that NAVA has great potential as a tool for monitoring the respiratory system, because it reduces the risk of 
excessive support and has a faster response time, minimizing patient-ventilator asynchrony. The NAVA mode is characteristic 
of protective ventilation and allows greater variability of the ventilatory pattern. 

Keywords: Interactive ventilatory support; Respiration, artificial; Respiratory muscles.

Artigo original
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INTRODUÇÃO

O modo de ventilação mecânica assistida, conhe-
cido como neurally adjusted ventilatory assist (NAVA, 
ventilação assistida ajustada neuralmente), é relati-
vamente novo e é baseado na utilização do sinal ob-
tido da ativação elétrica do diafragma (Edi, do inglês 
electric activity of the diaphragm) para o controle da 
ventilação. A Edi representa diretamente o impulso 
ventilatório central e reflete a duração e a intensidade 
com que o paciente deseja ventilar. Para o registro da 
Edi, o sistema utiliza uma configuração de dez elétro-
dos esofágicos incorporados em série na parte distal 
do cateter NAVA (Figura 1). A Edi pode ser captada em 
qualquer modo ventilatório, inclusive em estado de 
espera, sendo uma ferramenta importante na moni-
torização respiratória. Durante a NAVA, a assistência 
inspiratória mecânica inicia-se no momento em que o 
centro respiratório o demanda, e o disparo é indepen-
dente de qualquer componente pneumático. Por ser 
um modo que trabalha em sincronia com a excitação 
do diafragma e o ventilador efetivamente utiliza este 
mesmo sinal, há uma diminuição no tempo de respos-
ta do equipamento (em torno de 50 ms), favorecendo 
o acoplamento neuroventilatório. Durante a inspira-
ção, a pressão fornecida é proporcional à Edi, e a pres-
surização inspiratória cessa quando a ativação neural 
da musculatura diafragmática apresenta uma queda 
após atingir um valor máximo. Pelas suas característi-
cas, o modo NAVA oferece um novo foco conceitual à 
ventilação mecânica, melhorando significativamente a 
interação entre paciente e ventilador, e pode otimizar 
efetivamente a descarga muscular durante a ventila-
ção assistida, estando disponível para todas as catego-
rias de pacientes (neonatal, pediátrico e adulto).

Usando o próprio drive respiratório do pacien-
te, o modo NAVA controla o tempo e a quantidade 
de assistência do ventilador. Ao contrário dos mo-
dos convencionais que ditam o drive respiratório do 
paciente, o modo NAVA permite, através da retroali-

mentação respiratória inerente ao paciente, informar 
ao ventilador o que o paciente deseja. Isso facilita o 
uso do ventilador mecânico, uma vez que o clinico 
não precisa mais estimar os parâmetros de uso, pois 
o próprio paciente as define. O critério de ciclagem 
varia de 40-70% do pico de Edi captado (ajustado au-
tomaticamente), e o disparo pode ocorrer ou por trig-
ger pneumático ou por trigger neural (aquele que for 
detectado primeiro abre a válvula inspiratória), como 
pode ser visto na Figura 2 (1).

A curva Edi pode ser monitorada em tempo real 
e à beira do leito. Uma vez que sua monitorização 
também é possível durante os modos ventilatórios 
convencionais, ela permite ao clínico questionar se 
seu paciente está respirando em todos os ciclos ou se 
estão ocorrendo esforços ineficazes, ou seja, se o pa-
ciente está realizando esforços que não estão sendo 
convertidos em liberação de fluxo inspiratório. O valor 
dessa ferramenta está na monitorização da respiração 
espontânea do paciente, podendo culminar em dimi-
nuição do tempo de ventilação mecânica. Pela simples 
monitorização da presença do drive respiratório neu-
ral, também se torna possível ajustar o nível de seda-
ção e os níveis de assistência ventilatória. As respos-
tas respiratórias do paciente aos diferentes desafios 
podem ser monitoradas e, com isso, pode-se verificar 
se os reflexos respiratórios apropriados estão funcio-
nando. Um exemplo: reduzindo o nível da pressão de 
suporte, é esperado um aumento no drive respiratório 
do paciente.

Se compararmos a curva Edi com a curva de pres-
são, temos a capacidade de monitorar a interação pa-
ciente-ventilador e ajustar os parâmetros para otimizar 
a sincronia, por exemplo, alterando o trigger ou critério 
de ciclagem (2).

EVIDÊNCIAS EXPERIMENTAIS E CLÍNICAS

Recentes estudos em pacientes adultos (3,4) e 
crianças (5) intubadas mostraram que a assincronia 
paciente-ventilador é mais comum do que se pensava. 
Consequências adversas dessa assincronia incluem ne-
cessidade de aumento da sedação ou até mesmo uso 
de paralisantes musculares (6,7); aumento da pressão 
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Figura 1 - Acessórios utilizados no modo de ventilação assistida 
ajustada neuralmente. A, software instalado no servo; B, módulo; C, 
cabo; e D, cateter. Figura cedida pela Maquet do Brasil Ltda.

Figura 2 - Descrição do acoplamento neuroventilatório, com os 
passos necessários para transformar o drive respiratório central em 
inspiração, tanto na tecnologia convencional, quanto na tecnologia 
NAVA. (19)
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transpulmonar (8), causando injúria pulmonar (9); e in-
terferência ao padrão respiratório natural (5,10,11). Es-
sas consequências acarretam um aumento do tempo 
de permanência em ventilação mecânica (4).

A sincronia entre paciente-ventilador apresenta 
dois componentes importantes: o tempo de assistên-
cia (inicio e final da respiração) e a quantidade de assis-
tência a cada ciclo, que varia de acordo com a deman-
da requerida pelo paciente. A partir do momento em 
que o ventilador e o paciente recebem a mesma infor-
mação do sistema nervoso central, o modo NAVA está 
sempre sincronizado em relação ao tempo e ao esforço 
do paciente. Colombo et al. recentemente relataram 
que a ventilação no modo pressão de suporte está as-
sociada com graves assincronias em 36% dos pacien-
tes, enquanto a prevalência dessas em NAVA foi nula 
(12). Em bebês prematuros, Beck et al. demonstraram 
que o drive respiratório foi adequado para controlar o 
modo NAVA, e esse enviou assistência na proporção 
aos esforços dos pacientes. Já a ventilação convencio-
nal forneceu assistências fixas, não levando em conta 
a demanda do paciente (13). Esse diferencial do modo 
NAVA, cuja resposta ocorre imediatamente à captação 
da demanda do paciente, pode ter o potencial benefí-
cio de permitir ao bebê recrutar seu próprio pulmão.

Estudos recentes em humanos compararam o 
modo NAVA a outros modos ventilatórios convencio-
nais, mostrando que os pacientes, mesmo após 3 h de 
ventilação em NAVA, optam por volumes correntes (VT) 
de aproximadamente 6 ml/kg, que é similar ao modo 
pressão de suporte ou pressão controlada inicialmen-
te utilizados. Não houve aumento na taxa de dióxido 
de carbono, nem alterações nos níveis de pH. Entre-
tanto, o nível de pressão média de via aérea diminuiu 
em 4-5 cmH2O, e a Edi dobrou seu valor, mostrando 
que o modo NAVA é uma promessa para limitar o ris-
co de sobreassistência (14,15). Uma vez que o grau de 
assistência varia de acordo com a variação da Edi, ou 
seja, de acordo com a demanda ventilatória do pacien-
te, minimizamos a possibilidade de sobreassistência, 
que pode gerar atrofia muscular e assincronia, ou de 
subassistência, que pode gerar desconforto respirató-
rio. O comando da ventilação fica a cargo do próprio 
paciente. Com a elevada variabilidade nos processos 
patológicos, a aplicação de valores fixos de parâmetros 
ventilatórios, como, por exemplo, o nível pressórico de 
assistência, torna improvável proporcionar a melhor 
assistência em todos os momentos da ventilação.

Em outro estudo realizado em coelhos, compa-
rou-se o modo NAVA com o modo volume controlado 
(animal paralisado) utilizando VT de 6 ml/kg e 15 ml/kg. 
O nível de positive end-expiratory pressure (PEEP, pres-
são expiratória final positiva) ajustada foi de 1 cmH2O 
nos coelhos ventilados com VT de 15 mL/kg e conforme 
a hemodinâmica para os coelhos ventilados em NAVA 
ou no modo volume controlado com VT de 6 ml/kg. Foi 
observado que, em NAVA, os coelhos apresentaram VT 

menor (3,1 ± 0,9 ml/kg), assim como relação PaO2/FiO2, 
frequência respiratória e PaCO2 maiores quando com-
parados aos coelhos ventilados com 6 ml/kg. Quando 
comparados em relação aos mediadores inflamatórios, 
os coelhos em NAVA com VT de 6 ml/kg apresentaram 
menores índices quando comparados aos coelhos que 
foram ventilados com 15 ml/kg. Através daquele es-
tudo, foi possível concluir que coelhos anestesiados, 
quando ventilados em modo NAVA, apresentam resul-
tados tão efetivos quanto àqueles ventilados no modo 
volume controlado com baixo VT, prevenindo a lesão 
pulmonar induzida por ventilação mecânica e a infla-
mação de órgãos à distância (16).

Quando comparado ao modo pressão de supor-
te, o NAVA também apresentou maior variabilidade do 
padrão respiratório e complexidade do fluxo. Estudos 
em animais demonstraram os benefícios desse mode-
lo de respiração sobre a troca gasosa, a mecânica respi-
ratória e a estrutura pulmonar durante injúria pulmo-
nar (17-21). Em humanos, essas observações apóiam a 
idéia de que o aumento da variabilidade respiratória 
realmente traz benefícios durante a ventilação mecâ-
nica, uma vez que a respiração normal em humanos é 
bastante variável, mesmo durante condições de repou-
so. Outro fato importante é que estudos comprovaram 
que aumentos nos níveis de assistência no NAVA não 
produzem grande aumento de VT ou exacerbação da 
assincronia, como ocorrem no modo pressão de su-
porte quando ventilamos pacientes com síndrome do 
desconforto respiratório agudo (22). Esses dados são 
importantes à medida que os estudos sugerem uma 
conscientização na utilização de doses de sedação em 
ambientes de unidades de terapia intensiva a fim de 
permitir uma maior interação do paciente em relação 
à ventilação mecânica.

Em outro estudo realizado em humanos submeti-
dos a procedimentos cirúrgicos (em sua maioria, cirur-
gia abdominal) utilizou-se ventilação no modo pres-
são de suporte e NAVA por 24 h. Uma vez que o modo 
NAVA não é um padrão monótono de ventilação, os 
pacientes, quando ventilados nesse modo, apresenta-
ram relação PaO2/FiO2 (264 ± 71 mmHg vs. 230 ± 75 
mmHg) significativamente maior e VT menor (6,5 ml/
kg vs. 7,0 ml/kg de peso ideal). A variabilidade da pres-
são de via aérea, do VT e do volume minuto também foi 
significativamente maior em NAVA que em pressão de 
suporte, comprovando os estudos anteriores (23).

A curva Edi apresenta duas fases distintas — fási-
ca e tônica. A atividade fásica corresponde à atividade 
requerida para superar a carga respiratória, ou seja, diz 
respeito ao esforço inspiratório. Ela aumenta conforme 
haja um aumento no esforço e diminui quando o siste-
ma nervoso informa ao diafragma para cessar o esforço 
inspiratório. A atividade tônica, que recentemente foi 
descrita em bebês, representa a atividade do diafrag-
ma após a expiração e é uma resposta mediada pelo 
nervo vago, respondendo às reduções nos volumes 
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pulmonares, com a finalidade de prevenir colabamen-
to alveolar. Ao aplicar PEEP em bebês intubados, esses 
apresentaram diminuições na Edi tônica, permitindo, 
assim, maior descanso entre as atividades fásicas (24). 

Em um estudo da resposta da Edi em relação a 
variações de PEEP, foram comparados coelhos vagoto-
mizados e não vagotomizados em relação à Edi fásica 
e tônica, assim como a níveis pressóricos. Os coelhos 
foram submetidos à lesão pulmonar induzida por áci-
do clorídrico e ventilados em NAVA. Durante 4 h, fo-
ram submetidos a mudanças de PEEP, e os dados eram 
colhidos a cada hora. Nos coelhos não vagotomizados, 
depois da lesão pulmonar, PEEP de 0 cmH2O resultou 
em alta atividade tônica e nenhuma alteração visível 
de atividade fásica. Aumentando a PEEP, reduziu-se 
a atividade tônica, mas houve aumento da atividade 
fásica. Aumentando o ganho de NAVA, reduziu-se a 
atividade fásica para quase metade, e o VT manteve-se 
em 4-5 ml/kg, sem alteração da frequência respiratória. 
Já nos coelhos vagotomizados, a lesão pulmonar não 
alterou a atividade tônica, mas a atividade fásica e o VT 
aumentaram várias vezes quando comparados aos co-
elhos não vagotomizados. Após 4 h de ventilação em 
NAVA, houve restauração do padrão ventilatório e de 
esforços neurais e mecânicos para níveis antes da lesão 
pulmonar. Foi possível concluir que a lesão pulmonar 
aguda pode causar um padrão de ativação diafragmá-
tica atípica mediada pelo nervo vago em coelhos res-
pirando espontaneamente. A titulação de PEEP facilita 
o desenvolvimento da Edi fásica e, aumentando-se o 
ganho de NAVA, pode-se eficientemente manter a des-
carga dos músculos respiratórios sem ofertar excessivo 
VT em coelhos com função vagal intacta (25).

NAVA NA AMÉRICA LATINA

Há pouco menos de três anos iniciou-se a expe-
riência com o modo NAVA na América Latina, onde 
uma população de aproximadamente 120 pacientes 
foi ventilada, desde neonatos até adultos. Em sua 
maioria, essa população foi composta de pacientes 
adultos, portadores de doença pulmonar obstrutiva 
crônica em fase de desmame ventilatório. Observa-
ram-se ao longo dessa prática dois fatos que se re-
petiram com muita frequência nessa população: a 
sobreassistência ventilatória no modo ventilatório 
utilizado anteriormente ao modo NAVA (em geral, 
modo pressão controlada ou pressão de suporte) e a 
melhora da oxigenação após algumas horas de venti-
lação em NAVA, utilizando-se o mesmo nível de PEEP 
do modo anterior.

Em relação ao uso da Edi como monitorização, 
isso deve ser mais bem estudado para o auxílio na 
extubação ou reintubação, assim como no ajuste do 
nível da pressão inspiratória a ser utilizado na ventila-
ção não invasiva (pós-extubação).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Acredita-se que, com o modo NAVA e incluindo a 
monitorização da Edi, abre-se uma nova perspectiva 
no campo científico, contribuindo de forma significa-
tiva na área assistencial ventilatória do paciente crítico, 
tanto na redução do tempo de ventilação mecânica, 
quanto na manutenção de uma ventilação protetora.

Todavia, em se tratando de um novo modo venti-
latório, necessita-se de estudos clínicos randomizados 
e multicêntricos para validar ou corroborar as impres-
sões clínicas iniciais.
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Ventilação assistida proporcional plus: uma atualização
Proportional assist ventilation plus: an update

Lara P. Couto1, Carmen S. V. Barbas1,2

RESUMO

Acreditávamos que a assincronia paciente-ventilador ocorresse exclusivamente em modos mandatórios de ventilação. Na 
última década, muitos trabalhos vêm mostrando que assincronia também ocorre nos modos espontâneos, como pressão 
de suporte. Isso porque os modos ventilatórios convencionais são estáticos, enquanto o paciente é um ser dinâmico que 
está em constante adaptação. O paciente apresenta demanda ventilatória variável, realizando contrações diafragmáticas de 
amplitudes diferentes e apresentando alterações constantes em sua mecânica respiratória, como complacência, elastância, 
resistência e pressão expiratória final positiva intrínseca ao longo do tempo, o que torna o ajuste na ventilação um grande 
desafio para o profissional. 

Realizar ajustes abaixo ou acima da necessidade do paciente gera assincronia com implicações clínicas importantes que 
podem prejudicar a evolução no desmame, em especial o ajuste excessivo, que é de difícil percepção clínica e que pode 
provocar atrofia diafragmática e lesão muscular respiratória, que dificultará a extubação do paciente.

Isso justifica a busca por novas tecnologias que permitam uma maior interação entre o paciente e o ventilador de maneira 
que o ventilador seja capaz de se adaptar ao dinamismo do paciente. A ventilação assistida proporcional plus visa atingir 
esse objetivo; para tanto devemos conhecer seu funcionamento e realizar uma atualização sobre a literatura existente. 

Descritores: Respiração artificial; Desmame do respirador; Suporte ventilatório interativo; Mecânica respiratória.

ABSTRACT

We long believed that patient ventilator asynchrony occurred exclusively in mandatory modes of ventilation. However, in 
the last decade, many studies have shown that asynchrony also occurs in spontaneous modes such as pressure support. 
This is because the conventional ventilation modes are static, whereas patient behavior is dynamic. Patients present variable 
ventilatory demand, diaphragmatic contractions being of various amplitudes, and continuous alterations in the parameters 
of respiratory mechanics, such as compliance, elastance, resistance, and intrinsic PEEP over time. This make the adjustment 
of ventilatory support a major challenge for medical professionals.

Making adjustments that are excessive or insufficient in relation to the needs of the patient creates asynchrony, which can 
have major clinical implications that can affect the weaning from mechanical ventilation. Excessive adjustment, which is 
clinically difficult to detect, can cause diaphragmatic atrophy and respiratory muscle weakness, delaying extubation. This 
justifies the quest for new technologies that allow greater interaction between the patient and the ventilator so that the 
ventilator can adapt to the dynamism of the patient. Proportional assist ventilation plus (PAV+) is a novel mode of assisted 
ventilation that aims to achieve the best interaction between the patient and the ventilator. Here, we present how PAV+ 
works in clinical practice, together with a review of the literature on this topic.  

Keywords: Respiration, artificial; Ventilator weaning; Interactive ventilatory support; Respiratory mechanics.
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INTRODUÇÃO

O modo de ventilação conhecido como propor-
tional assisted ventilation plus (PAV+, ventilação as-
sistida proporcional plus) é um modo espontâneo 
de ventilação mecânica invasiva que oferece suporte 
ventilatório sincronizado. O ventilador gera assistência 
proporcional e instantânea aos esforços do paciente, 
funcionando como um amplificador de esforços ins-
piratórios (1,2). Na PAV+, os parâmetros ofertados são 
comandados pelo centro respiratório do paciente, en-
quanto o ventilador descarrega uma porcentagem do 
trabalho feito pelo mesmo (2,3).

O modo PAV+ é considerado o modo ventilatório 
mais fisiológico existente por três razões: devolve o 
controle ventilatório ao centro respiratório do pacien-
te, oferece a ajuda necessária para o paciente manter 
sua ventilação realizando um nível ótimo de trabalho 
e não necessita de uma intervenção invasiva adicional, 
como a introdução de sondas, balões ou cateteres eso-
fágicos. Seu uso é viável na prática clínica (4).

Suas principais vantagens são a sincronia com os 
esforços inspiratórios e a adaptabilidade da assistência 
às alterações na demanda ventilatória e na impedânica 
do sistema (2).

Para tanto, o ventilador precisa conhecer o esfor-
ço feito pelo paciente, que é representado pela pres-
são muscular (Pmus) na equação do movimento.

Pmus  = (FI × RTE) + (FI × RP) + (VT × EP)

onde FI é o fluxo inspiratório, RTE é a resistência 
do tubo endotraqueal ou de traqueostomia, RP é a 
resistência pulmonar, VT é o volume corrente, e  EP é a 
elastância pulmonar, que é o inverso da complacência 
pulmonar.

Se o ventilador conhecer todas as variáveis do 
lado direito da equação, determinará a Pmus (2,3).

O modo PAV+ compensa a resistência do tubo e 
mede o fluxo inspiratório a cada 5 ms. Como o fluxo 
projetado no tempo é o volume, o ventilador já conhe-
ce FI, RTE e VT, necessitando conhecer RP e  EP. Para isso, 
são realizadas medidas de pausa inspiratória através 
de microplatôs com duração de 300 ms (2), que ocor-
rem de maneira automática e aleatória entre 4 e 10 
incursões e que também compensam a positive end-
-expiratory pressure (PEEP, pressão expiratória final po-
sitiva) e a PEEP intrínseca (Figura 1).

Dessa forma, o ventilador conhece todas as vari-
áveis, é capaz de determinar Pmus e descarregar uma 
porcentagem do trabalho realizado pelo paciente (3).

O trabalho é descarregado através de uma pro-
porção ajustada pelo clínico, chamada de porcenta-
gem de apoio (%Apoio), que é uma divisão do traba-
lho respiratório entre o paciente e o ventilador. Esse 
ajuste vai de 5% a 95% (2). Se pudéssemos ajustar a 
100%, o ventilador faria todo o trabalho, o que desca-
racterizaria um modo espontâneo, enquanto o ajuste 

a 0% significaria que o paciente é capaz de realizar 
o trabalho respiratório sozinho, não necessitando de 
ventilador (3).

Para saber se o ajuste da %Apoio está adequado, 
monitoramos o work of breathing (WOB, trabalho respi-
ratório) de maneira não invasiva através de uma barra 
gráfica (Figura 2). Visualizamos o WOB total e o WOB 
feito pelo paciente (WOBPT), mantendo a proporciona-
lidade de apoio ajustado. O objetivo é manter WOBPT 
entre 0,3 e 0,7 J/L, que é o nível ótimo de trabalho. 
Abaixo de 0,3 J/L, o paciente está recebendo muita aju-
da do ventilador e pode desenvolver atrofia muscular. 
Acima de 0,7 J/L, o paciente está trabalhando acima da 
sua capacidade, recebendo pouca ajuda e corre risco 
de fadiga (1-3).

PAV+ E SINCRONIA PACIENTE-VENTILADOR

A sincronia perfeita entre o paciente e o ventila-
dor ocorre quando o início da contração diafragmática 
e o disparo do ventilador coincidem e quando o início 
do relaxamento diafragmático e a ciclagem do venti-
lador coincidem (5). Também devemos considerar o 
tempo de resposta do ventilador (2).

A assincronia normalmente decorre de um atraso 
na resposta do ventilador, que pode ser no disparo e 
o ventilador dispara quando inicia o relaxamento dia-

Figura 1 - Manobra de microplatô de 300 ms com fluxo zero, realizan-
do cálculo da elastância (EL) e da resistência (RL).

Figura 2 - Barra gráfica de work of breathing (WOB, trabalho respira-
tório) em PAV+. O WOB total (WOBTOT) é o WOB do paciente (WOBPT) 
+ o WOB do ventilador.
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fragmático e/ou na ciclagem, reduzindo o tempo ex-
piratório e mantendo o paciente sob hiperinsuflação, 
com consequente ineficácia do disparo sub-
sequente, ou seja, o ventilador não dispara 
por não perceber o esforço do paciente.

Independentemente do fator desenca-
deante, a assincronia se torna um ciclo no 
qual o atraso no disparo favorece o atraso na 
ciclagem, que favorece a não detecção de es-
forços diafragmáticos e causa lesão muscular 
(6). Como consequências, ocorrem o descon-
forto e a descompensação do paciente de 
difícil reversão somente com o manejo venti-
latório. Normalmente nesses casos, após inú-
meras tentativas de melhorar o conforto do 
paciente sem sucesso, opta-se por sedá-lo, e 
o processo de desmame é regredido, não por-
que o paciente não estivesse apto para prossegui-lo, 
mas sim pelo seu desgaste causado pela insensibilida-
de do modo ventilatório de acompanhar a sua dinâmi-
ca fisiológica (Figura 3).

Esse nível de assincronia é comum quando o su-
porte oferecido é maior do que a necessidade do pa-
ciente e quando o paciente apresenta distúrbio obs-
trutivo (6). Consequentemente, teremos o ventilador e 
o paciente em fases opostas; enquanto um inspira, o 
outro expira e vice-versa, com perda de esforços dia-
fragmáticos, desconforto do paciente, necessidade de 
sedação e aumento do tempo de intubação. Esse me-
canismo é frequente em pressure support ventilation 
(PSV, pressão de suporte); já em PAV+, observamos 
melhor sincronia quantitativa — para cada esforço dia-
fragmático há um disparo do ventilador — e qualitati-
va —a resposta do ventilador é proporcional ao esfor-

ço feito pelo paciente (5), ou seja, se há maior esforço, 
há maior assistência (Figura 4). 

ATUALIZAÇÃO DA LITERATURA

Em PSV, podem ocorrer dois ou mais esforços dia-
fragmáticos dentro de um mesmo ciclo inspiratório 
enviado pelo ventilador. As contrações diafragmáticas 
ineficazes estão relacionadas à lesão muscular e ocor-
rem muito raramente em PAV (7).

Segundo um estudo, a assincronia grave acontece 
em 24% dos pacientes e aumenta, em média, 18 dias 
de permanência na ventilação mecânica (5).

A assincronia aumenta de 2 a 3 vezes o tempo de 
ventilação mecânica. Reduzi-la traz benefícios clínicos 
aos pacientes e diminui significativamente os custos 
de internação hospitalar (5,7).

O modo PAV+ é seguro e eficiente, podendo ser 
usado na maioria dos pacientes em unidades de terapia 
intensiva (UTI) com critérios para ventilação espontâ-
nea. Quando comparada a PSV, o modo PAV+ aumenta 
a probabilidade de permanência em modos espontâne-
os e reduz consideravelmente a assincronia (8).

A assincronia é muito comum em modo PSV e 
em volume controlled ventilation (VCV, ventilação em 
volume controlado), e a sincronia em PAV+ é superior 
quando comparado a esses modos (6,7,9).

A assincronia interrompe o sono dos pacientes. 
Por ser mais sincrônico, PAV+ melhora a qualidade de 
sono dos mesmos (10).

O modo PAV+ realiza ciclagem sincronizada com 
o paciente; em PSV, a sincronização da ciclagem varia 
com o nível de esforço realizado pelo paciente e com a 
mecânica respiratória (11,12). 

Pacientes com bom nível de consciência e acor-
dados relataram maior conforto em PAV+ do que em 
PSV (13,14).

A monitoração contínua da resistência e da com-
placência ajuda a acompanhar a progressão de doença 
e a identificar complicações em tempo real, como por 
exemplo, presença de edema pulmonar, acúmulo de 
secreções e broncoespasmo, bem como é possível ava-
liar o efeito terapêutico de intervenções realizadas. Se 
a condição de um paciente piorar, é possível identificar 

Figura 3 - Assincronia grave paciente-ventilador. A pequena seta para 
cima mostra o início da contração diafragmática, mas o ventilador 
somente dispara na linha pontilhada (TTR), que praticamente coinci-
de com o final da contração do diafragma. O ventilador cicla na linha 
pontilhada (Cycle off), acarretando em diminuição do tempo expirató-
rio. Quando o diafragma realiza uma nova contração, o ventilador não 
dispara, pois o paciente está hiperinsuflado (a curva de fluxo ainda 
não retornou à linha de base), ou seja, ocorreu um esforço diafragmá-
tico ineficaz. Podemos observar que paciente e ventilador estão em 
fases opostas; enquanto um está na fase inspiratória, o outro está na 
expiratória e vice-versa. 
Paw: pressão nas vias aéreas; Pdi: pressão diafragmática; e Flow: fluxo.
Adaptado de Brochard et al. (5)

Figura 4 - Paciente em modo pressure support ventilation (PSV) apresenta assincro-
nia grave de 3:1 (3 esforços diafragmáticos para 1 disparo do ventilador) e, quando 
colocado em pressure assist ventilation (PAV) para manter os mesmos parâmetros, 
melhora a sincronia quantitativa e qualitativa. 
Adaptado de Brochard et al. (5)
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se isso foi em decorrência de um comprometimento 
resistivo ou elástico, o que nos auxilia na avaliação e no 
tratamento. Também permite um melhor acompanha-
mento da PEEP e a detecção prévia e o gerenciamento 
de complicações (2).

O modo PAV+ acompanha o dinamismo do pa-
ciente e é capaz de se adaptar ao aumento do esforço 
realizado pelo mesmo, enquanto o modo PSV não o é. 
A função cardíaca e o retorno venoso melhoram em 
PAV+ quando comparado a VCV (15,16).

Um estudo multicêntrico confirmou a confiabili-
dade de PAV+ através de cateter esofágico (17).

Estudos experimentais com pulmão mecânico re-
velaram que PAV+ é capaz de detectar alterações de 
resistência, de complacência e de demanda, compen-
sando-as de maneira dinâmica. Níveis de 25-80% de 
apoio corresponderam, para diversas simulações, a va-
lores pressóricos de 5-25 cmH2O e VT de 3,5-8,0 ml/kg. 
Por isso, o modo PAV+ mostrou-se seguro e eficaz na 
detecção de alterações e na compensação das mesmas 
de maneira dinâmica e mais fisiológica (18-21).

Em um estudo em humanos, demonstrou-se que 
PAV+ com %Apoio de 65% e 50% pode ser utilizado 
com segurança em pacientes em UTI, estáveis, que es-
tavam sob ventilação mecânica em PSV ≤ 15 cmH2O, 
mantendo níveis adequados de ventilação pulmonar e 
de trocas gasosas (22).  

A adaptação de pacientes a PAV+ é rápida, e há 
a manutenção de níveis adequados de VT, frequência 
respiratória, capnografia e pressão arterial média ao 
longo do tempo (23).

O modo PAV+ apresenta a frequência respiratória 
real do paciente, pois para cada contração diafragmá-
tica, há um disparo do ventilador; por isso, aceitam-se 
frequências respiratórias maiores sem serem consi-
deradas como desconforto respiratório (7,24). Para a 
frequência respiratória aumentada ser considerada 
como desconforto em PAV+, essa deve estar associada 
a outros sinais e sintomas; taquipneia isolada de até 50 
ciclos/min não é considerada desconforto. Também se 
aceitam valores de VT menores. Normalmente, os pa-
cientes apresentam VT menores e frequências maiores 
em PAV+ do que quando em PSV, e isso se deve ao 
fato de haver uma grande tendência de hiperventila-
ção nos pacientes em PSV, que acabam realizando VT 
superior ao desejado pelo seu centro respiratório e 
frequências respiratórias menores do que o real devi-
do à presença de esforços diafragmáticos ineficazes e 
assincronia ventilatória. Para pacientes com tendência 

à hipoventilação, como obesos, pacientes com anor-
malidades abdominais e pacientes com síndrome do 
desconforto respiratório agudo, aceitam-se VT de 3-4 
ml/kg de peso ideal corporal em PAV+ (8).

Os benefícios esperados com PAV+ são melhora 
da sincronia paciente-ventilador (5,7,9); redução do 
uso de sedativos e suas complicações (25); melhora da 
qualidade do sono dos pacientes em UTI, que acarreta 
melhora da pressão arterial, melhora da imunidade e 
redução da morbidade (26); maior proteção pulmonar 
devido a níveis mais fisiológicos de VT e melhor inter-
pretação da taquipneia dos pacientes (27,28); redução 
da atrofia muscular (2); redução da lesão muscular 
(29,30) e monitoração contínua (2).

As limitações esperadas são o uso de PAV+ na pre-
sença de vazamentos devido à possibilidade de erro de 
medidas; portanto, pacientes com fístula broncopleural 
e pacientes com tubos sem cuff não devem ser subme-
tidos a PAV+, assim como pacientes sem drive respira-
tório. O fenômeno de sobreassistência (runaway) foi 
praticamente abolido em PAV+, que também apresenta 
outras melhorias, como a monitoração contínua da im-
pedância, monitoração do WOB, ajuste da %Apoio, ajus-
te de limites e alarmes mais adequados (2).

Pacientes que cursam com hiperinsuflação dinâ-
mica, como os portadores de doença pulmonar obs-
trutiva crônica, se beneficiam com o uso do PAV+, pois 
seu algoritmo compensa a PEEP intrínseca (9,14,24). Os 
pacientes permanecem confortáveis em PAV, mesmo 
os portadores de doença pulmonar obstrutiva crônica 
grave (27,28).

Devemos ter cautela para utilizar PAV+ em pa-
cientes com síndromes que cursam com paralisia dia-
fragmática, mesmo se mantiverem preservado o drive 
respiratório. A avaliação clínica e um acompanhamen-
to criterioso são importantes e necessários nesses ca-
sos, uma vez que, durante a paralisia, não é gerada Pmus 
e o funcionamento do modo pode ser comprometido. 
Ainda não foram publicadas pesquisas sobre esse as-
sunto, e relatos de usuários são controversos quanto à 
utilização de PAV+ nesses casos. 

Também ainda não existem pesquisas que mos-
trem que PAV+ reduz a mortalidade de pacientes (3). 
Porém, isso não diminui a importância da possibilida-
de que esse modo oferece na melhora do conforto dos 
pacientes e na otimização do desmame, reduzindo o 
tempo de intubação e, portanto, reduzindo os riscos 
e custos associados à permanência em ventilação me-
cânica e UTI. 
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RESUMO

Nesta revisão, discutimos o tempo ideal para a realização da traqueostomia, além de revisar suas principais indicações e 
benefícios.

Apesar de a traqueostomia ser um dos procedimentos mais realizados em unidades de terapia intensiva (UTI), o tempo 
para a sua realização ainda é controverso. Geralmente, esse se encontra em torno do sexto e oitavo dia de ventilação 
mecânica. Porém, em pacientes com doenças neurológicas graves, a traqueostomia pode ser considerada antes desse 
período.

Inúmeras vantagens são descritas ao se realizar a traqueostomia, entre elas, conforto do paciente, facilidade no desmame 
ventilatório e limpeza de secreções da árvore brônquica. Além disso, a traqueostomia precoce parece reduzir o tempo de 
internação em UTI e complicações associadas à intubação prolongada.

Descritores: Traqueostomia/métodos; Traqueostomia/tendências; Traqueostomia/utilização.

ABSTRACT

Here we review the ideal time to perform tracheostomy, as well as the main indications and benefits.

Despite being one of the procedures most frequently performed in the intensive care unit (ICU), the timing of tracheostomy 
remains controversial. It is typically performed after 6-8 days of mechanical ventilation. However, in patients with severe 
neurological diseases, the procedure can be considered earlier.

Tracheostomy is reported to have numerous advantages, including patient comfort, ease of ventilator weaning, and cleaning 
of bronchial secretions. In addition, early tracheostomy reduces the length of ICU stay and minimizes the complications as-
sociated with prolonged intubation.

Keywords: Tracheostomy/methods; Tracheostomy/trends; Tracheostomy/utilization.
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INTRODUÇÃO

O termo traqueostomia refere-se à operação 
que realiza a abertura e a exteriorização da luz tra-
queal. Trata-se de um dos procedimentos cirúrgicos 
mais antigos, com relatos em livros de medicina 
hindu nos anos 1500 A.C. Historicamente, foi desen-
volvida para promover a desobstrução das vias aére-
as. Em 1850 na Europa, com a epidemia de difteria, 
tornou-se popular na prática médica. Com o contro-
le da difteria através de antibióticos e antitoxina, o 
procedimento entrou em desuso. Coube à Chevalier 
Jackson a padronização do procedimento em 1909, 
com sua técnica cirúrgica persistindo com mínima 
modificação até os dias de hoje. Na década de 40, 
com a epidemia de poliomielite, o interesse pelo 
procedimento retornou, caindo novamente nos 
anos 60 com o surgimento da vacina Sabin. Em me-
ados dos anos 60, com ao advento de ventiladores 
com pressão positiva e o surgimento das unidades 
de terapia intensiva (UTI), a traqueostomia finalmen-
te conquistou o espaço no tratamento de pacientes 
críticos (1,2). 

Atualmente, com o avanço de técnicas e de trata-
mentos de pacientes críticos, a perspectiva de supor-
te ventilatório prolongado aumentou. Sendo assim, 
a realização da traqueostomia pode trazer grandes 
benefícios, tais como menor taxa de autoextubação, 
possibilidade de fonação, possibilidade de ingestão 
oral, melhora da higiene oral e manuseio facilitado do 
paciente pela enfermagem. Dessa maneira, nos casos 
em que a extubação é improvável em 10-14 dias, a 
traqueostomia deve ser considerada. Além disso, a 
traqueostomia permite a transferência dos pacientes 
de UTI para unidades de menor complexidade, sendo 
possível até a alta hospitalar com suporte ventilatório 
domiciliar. O objetivo da presente revisão foi abordar 
a indicação e o tempo de realização de traqueosto-
mia, de acordo com as referências atuais na literatura 
médica.

BENEFÍCIOS E COMPLICAÇÕES DA TRAQUEOSTOMIA

Basicamente, existem quatro situações que in-
dicam a realização de traqueostomia: prevenção de 
lesões laringotraqueais pela intubação translaríngea 
prolongada; desobstrução da via aérea superior, em 
casos de tumores, corpo estranho ou infecção; aces-
so à via aérea inferior para aspiração e remoção de 
secreções; e aquisição de via aérea estável em pa-
ciente que necessita de suporte ventilatório prolon-
gado. A substituição do tubo endotraqueal pela câ-
nula de traqueostomia ainda acrescenta benefícios, 
proporcionando conforto e segurança do paciente. 
Embora os benefícios sejam grandes, não há dados 
na literatura médica que dêem suporte a grande 
maioria desses (3). O Quadro 1 lista os benefícios 
da traqueostomia em comparação com a intubação 
prolongada.

Como qualquer procedimento, a traqueostomia 
não está isenta de complicações: hemorragia, infecção 
do estoma, pneumotórax, pneumomediastino, enfise-
ma subcutâneo e, mais raramente, morte são descritas. 
Porém, a incidência desses eventos é baixa, variando 
de 2-7% em algumas séries (3,4). O Quadro 2 identifica 
as principais complicações.

TÉCNICAS UTILIZADAS

Embora a técnica cirúrgica seja a mais utilizada, a 
traqueostomia percutânea vem ganhando espaço nos 
últimos anos. Descrita inicialmente por Pasquale Cia-
glia, a traqueostomia percutânea utiliza a técnica des-
crita originalmente por Seldinger, que utilizava vários 
dilatadores progressivos. Desde a descrição de Ciaglia 
(5) , a traqueostomia percutânea vem sendo alvo de 
muitos estudos e publicações, nos quais foram avalia-
dos benefícios, riscos e variações da técnica original de 
Ciaglia. Vários trabalhos refletem as disparidades sobre 
a realização desse procedimento no mundo (2,4,6)

Na Grã-Bretanha, há um nítido predomínio da tra-
queostomia percutânea, enquanto, em outros países, a 
técnica cirúrgica é a mais realizada. Não há vantagem 
de uma técnica sobre a outra; o que podemos concluir 
é que sendo essa, percutânea ou cirúrgica, o sucesso do 
procedimento depende da experiência do serviço (2,6).

QUANDO A TRAQUEOSTOMIA DEVE SER REALIZADA?

A traqueostomia é um dos procedimentos mais 
comuns realizados em unidades de terapia intensi-
va (UTI). Apesar de ser amplamente utilizada, não há 
consenso sobre o tempo ideal para a sua realização. 
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Quadro 1 - Benefícios da traqueostomia.

Quadro 2 - Complicações da traqueostomia

Hemorragia

Infecção do estoma

Pneumotórax

Pneumomediastino

Enfisema subcutâneo

Morte 

Diminuição do trabalho respiratório

Melhora da aspiração das vias aéreas

Permitir a fonação

Permitir a alimentação por via oral

Menor necessidade de sedação

Redução do risco de pneumonia associada à ventilação  
mecânica

Diminuição do tempo de ventilação mecânica

Diminuição do tempo de internação em unidades de terapia  
intensiva

Redução da mortalidade
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Nos anos 80, era considerada precoce a realização de 
traqueostomia em 21 dias; hoje, o tempo médio do 
procedimento varia de 2-14 dias após a intubação 
orotraqueal. Geralmente, a traqueostomia precoce e 
tardia são definidas como aquelas que são realizadas 
em 6-8 e em 13-15 dias de intubação, respectivamente 
(3,4,6-11).

Algumas sociedades americanas sugerem que a 
traqueostomia deva ser sempre considerada para pa-
cientes que necessitarão de ventilação mecânica pro-
longada, ou seja, por mais de 14 dias (3). Ressalta-se 
que há uma grande divergência nessa definição e na 
capacidade do médico em prever pacientes com possi-
bilidade de ventilação mecânica prolongada. Na maior 
parte dos ensaios clínicos controlados, analisou-se a 
relação de intubação prolongada com o surgimento 
de desfechos desfavoráveis em pacientes em UTI. Tais 
desfechos são incidência aumentada de pneumonia 
associada à ventilação mecânica (PAVM), uso exces-
sivo de sedativos, desmame prolongado e aumento 
dos dias de internação em unidades fechadas. Em sua 
maioria, favorece-se a realização da traqueostomia em 
6-10 dias de ventilação mecânica. Censos realizados 
em alguns países da Europa mostraram que a maioria 
dos procedimentos é realizada na segunda semana de 
ventilação (2,4,6). Um estudo realizado em nosso meio 
mostrou a preferência dos médicos pela realização da 
traqueostomia na segunda semana de ventilação me-
cânica (6). É interessante mencionar que nenhum dos 
coordenadores de UTI entrevistados citou a primeira 
semana de ventilação como o tempo ideal para a reali-
zação do procedimento.

Na avaliação do paciente em suporte ventilatório, 
deve-se se levar em conta a doença de base. Pacien-
tes com trauma raquimedular, traumatismo cranio-
encefálico, escore da escala de coma de Glasgow < 8, 
acidente vascular encefálico com impossibilidade de 
proteção de vias aéreas e portadores de síndrome de 
Guillain-Barré devem ser considerados como candi-
datos à traqueostomia precoce, pois, nesse grupo, há 
forte expectativa de ventilação mecânica prolongada. 
Em um estudo avaliando 62 pacientes com escala de 
Glasgow < 8, os autores consideraram a realização de 
traqueostomia no quarto ou quinto dia de ventilação 
mecânica (12). Como resultados, obtiveram uma me-
nor duração do suporte ventilatório invasivo e menor 
proporção da taxa de PAVM. Apesar desses resultados, 
na análise estatística, não houve diferença na morta-
lidade entre os dois grupos. Em nosso meio, em um 
estudo retrospectivo com 28 pacientes neurocríticos 
com escore da escala de Glasgow < 8, concluiu-se que 
a mortalidade do grupo submetido à traqueostomia 
precoce foi menor quando comparada àquele com in-
tubação translaríngea prolongada; porém, a incidência 
de PAVM tardia foi semelhante em ambos os grupos 
(13). Assim, em alguns subgrupos de pacientes críticos 
com doenças neurológicas graves, podemos observar 

uma tendência cada vez maior para a realização da tra-
queostomia precoce, em média, em 2-5 dias de ven-
tilação mecânica. Embora muitos trabalhos favoreçam 
a realização da traqueostomia precoce, ainda não há 
consenso definindo o tempo exato para a sua realiza-
ção. Além disso, as variações na definição entre traque-
ostomia precoce e tardia contribuem para tornar essa 
discussão ainda mais complexa. 

Embora a maioria dos trabalhos que avaliam esse 
tema utilize amostras pequenas ou é retrospectiva, re-
centemente, um grupo de trabalho nos EUA, em suas 
últimas diretrizes, orientou a realização de traqueos-
tomia precoce em pacientes com lesões neurológicas 
graves, com nível de recomendação II (14). Além disso, 
concluíram que a traqueostomia precoce reduziu o nú-
mero de dias em ventilação mecânica e o número de 
dias de internação em UTI (14). Apesar disso, naquela 
publicação, não foi constatada diferença na mortalida-
de entre os grupos submetidos à traqueostomia pre-
coce ou tardia.

Há também estudos que mostram benefícios da 
traqueostomia precoce em pacientes internados na 
UTI por complicações clínicas diversas. Um estudo 
marcante analisou 120 pacientes, divididos em dois 
grupos, comparando traqueostomia precoce e tardia 
(15). Os pacientes submetidos à traqueostomia preco-
ce tiveram menor taxa de PAVM, menor tempo de ven-
tilação mecânica e menor tempo de internação na UTI. 
A taxa de mortalidade foi significativamente menor no 
grupo de traqueostomia precoce (31,7% vs. 61,7%). 
De fato, algumas séries na literatura médica mostram 
que os pacientes submetidos à traqueostomia preco-
ce apresentaram redução do número de dias de inter-
nação em UTI e menor taxa de complicações clínicas, 
como PAVM. Além disso, foram relatadas algumas 
vantagens adicionais, como a redução no número de 
pacientes com úlceras de decúbito, trombose venosa 
profunda e infecção da corrente sanguínea por cateter 
venoso profundo, já que o tempo de permanência em 
unidades fechadas torna-se menor. Isso, porém, não foi 
confirmado em outros estudos (16).

Observamos, na prática clínica, que a decisão do 
momento de realizar a traqueostomia é muitas vezes 
definida pelos profissionais que trabalham em unida-
des fechadas. A partir da análise desses dados, um gru-
po de autores aplicou questionários diários com uma 
escala visual analógica (de 1 a 10) em médicos intensi-
vistas e considerou positivo para a predição de traque-
ostomia um escore > 8. Dos 75 pacientes estudados, 
11 foram traqueostomizados. Logo, os autores conclu-
íram que os intensivistas foram capazes de predizer o 
tempo de traqueostomia, tanto na fase precoce (apro-
ximadamente 2 dias de ventilação mecânica), quanto 
na tardia (17). Parece claro que estimular os médicos 
em UTI a predizer ventilação mecânica prolongada tra-
duz uma boa prática clínica. Esse fato deve ser encora-
jado, pois, de acordo com dados publicados em nosso 
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meio, aproximadamente 70% das traqueostomias são 
decididas pela equipe da UTI, e esse número chega a 
95% quando consideramos a decisão conjunta com 
equipes assistentes.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Desde a sua primeira descrição, a traqueostomia 
vem sofrendo diversas modificações em sua técnica e 
aplicabilidade. Hoje, torna-se objeto de inúmeros es-
tudos clínicos, os quais avaliam o tempo de sua rea-
lização, benefícios, riscos e técnicas utilizadas. Muitas 
vezes, a decisão de se realizar uma traqueostomia é 

tomada pelo julgamento clínico de médicos, principal-
mente aqueles que trabalham em unidades fechadas. 
Isso envolve a análise de múltiplos fatores, tais como 
as características de cada paciente, o motivo pelo qual 
ocorreu a intubação, doenças associadas, resposta ao 
tratamento e prognóstico individualizado. Embora 
haja uma tendência de indicação de traqueostomia 
precoce em pacientes neurocríticos e com trauma gra-
ve, é necessária a realização de estudos clínicos pros-
pectivos randomizados para uma melhor definição e 
análise do tempo ideal de realização de traqueostomia 
em doentes críticos. 
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Lesão pulmonar induzida pelo ventilador
Ventilator-induced lung injury

Mauro R. Tucci1,2, Marcelo A. Beraldo1, Eduardo L. V. Costa1,3,4

RESUMO

A lesão pulmonar induzida por ventilador mecânico (LPIV) é um efeito adverso da ventilação mecânica (VM). O conhecimento 
da sua fisiopatologia tem permitido desenhar estratégias ventilatórias protetoras — baixo volume corrente associado à 
positive end-expiratory pressure (PEEP, pressão expiratória final positiva) — para prevenir a LPIV em pacientes com síndrome 
do desconforto respiratório agudo, o que reduziu a mortalidade dessa síndrome. Apresentamos uma sucinta revisão sobre 
LPIV discutindo novos achados tanto em pulmões doentes quanto em pulmões saudáveis.

A melhor compreensão da micromecânica pulmonar tem permitido identificar variáveis que melhor refletem os 
determinantes da lesão pulmonar: o excesso de tensão e de deformação do parênquima pulmonar. Mesmo em pulmões 
normais, o uso de volumes correntes habituais (8-10 ml/kg) associado a PEEP baixa pode determinar inflamação pulmonar 
e lesão pulmonar aguda. Portanto, novos métodos de ajuste individualizado da PEEP têm sido analisados. Meta-análises 
recentes têm apontado o benefício do uso de PEEP alta para minimizar a LPIV em pacientes com SDRA.

O uso de marcadores de tensão e deformação pulmonares pode facilitar o ajuste individualizado de uma VM protetora. A 
LPIV também pode acontecer em pulmões previamente normais e em pacientes submetidos a suporte ventilatório por curto 
período, como durante o período intraoperatório. 

Descritores: Lesão pulmonar aguda; Síndrome do desconforto respiratório agudo; Ventilação mecânica; Atelectasia pulmonar.

ABSTRACT

Ventilator-induced lung injury (VILI) is an adverse effect of mechanical ventilation (MV). Knowledge of the pathophysiology 
of VILI has allowed the design of protective ventilatory strategies—such as low tidal volume accompanied by positive end-
expiratory pressure (PEEP)—to prevent VILI in patients with acute respiratory distress syndrome (ARDS), which has reduced 
VILI-related mortality rates. We present a brief review of VILI and discuss new findings in injured (ARDS) and healthy lungs.

A better understanding of pulmonary mechanics has allowed the identification of variables that best reflect the determi-
nants of lung injury: excessive stress (tension) on and strain (deformation) of the lung parenchyma. Even in normal lungs, 
the use of typical tidal volumes (8-10 ml/kg) accompanied by a low PEEP can cause pulmonary inflammation and acute lung 
injury. Therefore, new methods of customizing PEEP have been evaluated. Recent meta-analyses have shown that a high 
PEEP minimizes VILI in patients with ARDS.

The use of lung stress/strain markers can facilitate the protective adjustment of MV. It should be borne in mind that VILI can 
also occur in normal lungs under certain conditions, such as during surgery.

Keywords: Acute lung injury; Respiratory distress syndrome, adult; Respiration, artificial; Pulmonary atelectasis.
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INTRODUÇÃO

A ventilação mecânica (VM) é usada para suporte 
ventilatório em diversas situações clínicas. Dependen-
do do modo como são feitos os ajustes do ventilador, 
principalmente em pacientes com acometimento pul-
monar prévio, como, por exemplo, síndrome do des-
conforto respiratório agudo (SDRA), infecção e infla-
mação pulmonar causada por sepse, a VM pode levar 
à lesão pulmonar induzida por ventilador mecânico 
(LPIV), caracterizada por dano pulmonar com produ-
ção local de citocinas, infiltrado inflamatório neutrofí-
lico e quebra da barreira alveolocapilar (1). A 
LPIV pode causar ou agravar um quadro de 
lesão pulmonar aguda (LPA) ou de SDRA, am-
bas as quais se caracterizam por início agudo, 
presença de infiltrados pulmonares bilaterais, 
distúrbio nas trocas gasosas (relação pressão 
parcial arterial de oxigênio (PaO2)/fração ins-
pirada de oxigênio (FiO2) ≤ 300 mmHg) e au-
sência de sinais de hipertensão atrial esquer-
da (2). A SDRA é uma forma mais grave de LPA, 
com relação PaO2/FiO2 ≤ 200 mmHg (2). A alta 
letalidade associada à SDRA costuma ser agra-
vada na presença de LPIV, achado claramente 
demonstrado em estudos clínicos (3,4). Nessa 
condição, o uso de uma estratégia ventilatória 
que evite a LPIV (estratégia protetora) é capaz 
de reduzir a letalidade em 22-46% (3,4).

FISIOPATOLOGIA DA LPIV

Os principais mecanismos propostos da 
LPIV são a hiperdistensão de alvéolos e capi-
lares (volutrauma) e o atelectrauma (Figura 1), 
caracterizado pelo excesso de tensão na proximidade 
das regiões pulmonares não aeradas, podendo estar 
associado ou não a fechamento e abertura cíclicos de 
pequenas vias aéreas e alvéolos durante o ciclo respi-
ratório (5-7). Durante a inspiração, o aumento do tama-
nho do pulmão se dá de forma heterogênea, sobretu-
do em pulmões doentes. Essa expansão heterogênea 
leva à concentração regional de forças nos pulmões 
que podem ser caracterizadas usando termos da bio-
engenharia: “tensão mecânica” ou estresse é a distri-
buição de forças por unidade de área de pulmão e “de-
formação” (strain em inglês) é o estiramento de uma 
estrutura ou região pulmonar causado por uma tensão 
em relação ao seu comprimento no estado de relaxa-
mento (1,6,7). Diversas variáveis respiratórias têm sido 
utilizadas como marcadores de tensão e deformação 
pulmonares (5). A pressão transpulmonar, que é a dife-
rença entre a pressão dentro do alvéolo (refletida pela 
pressão de platô na prática clínica) e a pressão pleural 
(estimada através da pressão esofágica), é considerada 
o equivalente clínico da tensão mecânica. O equiva-
lente da deformação, por sua vez, é a relação entre a 
mudança do volume pulmonar e a capacidade residual 
funcional, isto é, o volume de repouso pulmonar (1).

Em um pulmão normal, com expansão homogênea, 
a tensão é distribuída uniformemente entre as fibras pul-
monares que compõem um esqueleto de fibras axiais e 
periféricas, constituído por colágeno e elastina (6). Esse 
esqueleto fibroso está localizado na matriz extracelular 
ao qual estão ancoradas células epiteliais e endoteliais 
(1). Em um pulmão heterogêneo, com áreas colapsadas, 
a deformação no tecido aerado e a tensão na transição 
do tecido aerado para o colapsado podem ser excessivas 
(6,7), o que pode levar a alterações nas células pulmona-
res (Figura 1). 

A interação entre a deformação mecânica e a rea-
ção biológica foi muito investigada em culturas celulares 
(8). Mecanorreceptores traduzem o sinal mecânico em 
respostas bioquímicas dentro da célula, fenômeno esse 
conhecido como mecanotransdução (1). Por exemplo, 
em macrófagos e células alveolares, uma deformação 
significativa libera interleucinas que atraem neutrófilos 
(8). Se a deformação for excessiva, ocorre morte celular. 
A duração, a magnitude, a amplitude e a frequência são 
todas importantes para o aumento da lesão celular. Além 
disso, a deformação excessiva pode levar a descontinui-
dades (poros) nas células epiteliais e endoteliais (ou entre 
elas) ou à lesão dessas células e da membrana basal, que 
é parte da matriz extracelular (1,9). Portanto, essas células, 
assim como as vias aéreas periféricas e a matriz extracelu-
lar, são os principais responsáveis por iniciar o processo 
da LPIV, através da liberação de mediadores inflamató-
rios que vão atrair outras células, como os neutrófilos, 
os quais, por sua vez, liberam enzimas proteolíticas e 
amplificam a lesão e a inflamação pulmonares. Sendo 
assim, o que dispara a LPIV são tensões elevadas em 
todo o pulmão, como, por exemplo, o uso de pressão 
inspiratória elevada causada por alto volume corrente 
(VC), ou tensões e deformações locais elevadas causa-
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Figura 1 - Lesão por hiperdistensão e atelectrauma. A hiperdistensão de alvéolos 
na região ventral ocorre devido à pequena quantidade de pulmão disponível para 
receber o ar que o ventilador insuflou. Na região de interface da atelectasia com o 
pulmão aerado, devido à expansão heterogênea, há tensão excessiva em algumas 
unidades alveolares e pequenas vias aéreas podendo levar à lesão pulmonar. Essa 
lesão pode ainda ser amplificada pelo recrutamento cíclico de alvéolos e vias aéreas.
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das pela heterogeneidade do pulmão, como na SDRA.
As alterações histológicas no parênquima pul-

monar causadas pela LPIV são dependentes das con-
dições prévias do pulmão, da duração da VM e da in-
tensidade do estímulo lesivo (9). Estudos em animais 
usando altos VCs evidenciaram uma lesão pulmonar 
grave, indistinta da observada na SDRA, com edema 
alveolar e intersticial, hemorragia alveolar, formação 
de membrana hialina e colapso alveolar (9). Após a 
lesão inicial aguda, a interação entre os mecanismos 
lesivos e os mecanismos reparativos vão determinar a 
manutenção, a progressão, a reparação completa ou a 
reparação com dano à estrutura pulmonar.

INTERVENÇÕES PARA REDUZIR A LPIV 

A maioria das intervenções farmacológicas rea-
lizadas para minimizar a LPIV em pacientes com LPA/
SDRA (surfactante, óxido nítrico, β2-agonistas, etc.) não 
foi eficaz em reduzir a mortalidade (10), com exceção 
do uso de corticoides em alguns casos selecionados de 
SDRA (10) e do uso de relaxante muscular (11) para re-
duzir a tensão sobre o pulmão.

As estratégias ventilatórias protetoras são o prin-
cipal tipo de intervenção que determina uma redução 
importante da mortalidade em pacientes com SDRA 
(3,4,12). Essas estratégias objetivam evitar a hiperdis-
tensão e o atelectrauma causados pela VM (1).

ESTRATÉGIA VENTILATÓRIA PROTETORA

Na década de 1970, era usual o uso de VC de 12-15 
ml/kg e positive end-expiratory pressure (PEEP, pressão 
expiratória final positiva) de 5-10 cmH2O para pacien-
tes com SDRA (6). Na prática clinica, a estratégia para 
prevenir o volutrauma baseia-se no uso de VC baixo, 
em geral, 6 ml/kg de peso ideal ou menos (3,4). A pre-
venção do atelectrauma, por sua vez, se baseia no uso 
de PEEP elevada o suficiente para evitar o colapso pul-
monar. Atualmente, a estratégia ventilatória protetora 
mais utilizada é aquela publicada pelo grupo Acute 
Respiratory Distress Syndrome Network (ARDSnet), que 
associa o uso de baixo VC com o ajuste de valores de 
FiO2 e PEEP baseados em uma tabela obtida por um 
consenso de especialistas (4).

Em relação ao termo VC baixo, é importante res-
saltar que o VC habitual de diversos animais é próxi-
mo de 6,3 ml/kg (13). Assim, apesar da denominação 
“ventilação com VC baixo”, trata-se de VC fisiológico 
do ser humano. Vale também ressaltar que o VC apli-
cado, estimado com base no sexo e na altura, seria 
fisiológico para pulmões de tamanho normal e, por-
tanto, não impede o mecanismo de volutrauma em 
pulmões cuja porção aerada disponível para venti-
lação está reduzida pela presença de colapso, fenô-
meno conhecido como baby lung (14). Um estudo 
mostrou que um terço dos pacientes com SDRA grave 
ventilados com VC de 6 ml/kg de peso ideal sofriam 
hiperdistensão pulmonar cíclica (15). Portanto, como 

um valor fixo de 6 ml/kg de peso ideal pode ser da-
noso para alguns pacientes, busca-se outra variável 
que expresse melhor a tensão à qual o pulmão está 
sendo submetido. Um estudo experimental usando 
fragmentos (tiras) de pulmão de ratos mostrou que 
a força aplicada ao tecido é mais importante que a 
amplitude do estiramento para induzir fibrose (16). A 
tradução desse achado para três dimensões sugere 
que mais importante que o volume de insuflação pul-
monar é a pressão gerada para obter esse volume. A 
pressão transpulmonar parece ser um melhor marca-
dor do grau de tensão e deformação sobre o pulmão 
do que o VC (6,17). A diferença entre a pressão inspi-
ratória após uma breve pausa (pressão de platô) e a 
PEEP, conhecida pelo termo em inglês driving pressu-
re, também foi considerada em alguns estudos como 
um fator preditor de lesão pulmonar (18) e mortalida-
de (3), independentemente dos valores absolutos de 
pressão inspiratória e PEEP. A pressão de platô não é 
um bom marcador de tensão e deformação (14,17) e, 
portanto, a recomendação de se manter uma pressão 
de platô menor do que 30 cmH2O pode não ser sufi-
cientemente protetora em algumas situações (15,19).

O ajuste da PEEP para prevenir LPIV também é 
controverso. O uso de PEEP pode prevenir a LPIV na 
medida em que reduz o colapso pulmonar, melhora 
a complacência e reduz a tensão e deformação re-
gionais (Figura 2). Para alguns autores, o papel noci-
vo do colapso alveolar resume-se simplesmente em 
gerar hiperdistensão nas regiões pulmonares que 
permanecem aeradas. Nesse caso, o alívio dessa hi-
perdistensão (reduzindo o VC) e o uso de uma PEEP 
suficiente para manter uma oxigenação adequada 
seriam suficientes para proteger o pulmão, não ha-
vendo necessidade de abrir o pulmão colapsado (ate-
lectasia permissiva). Esse é o conceito sugerido pelo 
estudo do grupo ARDSnet (4). 
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Figura 2. Ajuste da positive end-expiratory pressure (PEEP) para mini-
mizar a lesão pulmonar induzida pelo ventilador mecânico. Note, em 
A, que o uso de uma PEEP baixa não evita o colapso das unidades 
alveolares, enquanto o uso de uma PEEP mais alta (em B), após o re-
crutamento pulmonar, recruta as áreas colapsadas, reduzindo a ten-
são e a deformação regionais aplicadas ao parênquima pulmonar.
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Outros autores acreditam que é necessário indi-
vidualizar o tratamento utilizando manobras de re-
crutamento pulmonar e ajuste da PEEP com base em 
parâmetros fisiológicos para minimizar de unidades 
alveolares colapsadas. Essa abordagem, denominada 
open lung approach (OLA), além de melhorar as tro-
cas gasosas, poderia também reduzir o dano pulmo-
nar causado pela abertura e fechamento cíclicos dos 
alvéolos e das pequenas vias aéreas (20). Na estraté-
gia OLA, após a manobra de recrutamento alveolar, a 
PEEP deve ser ajustada para evitar que pulmão volte 
a colapsar (3,12,21,22). A seleção da PEEP enfrenta um 
inevitável dilema prático: PEEPs mais altas evitam o 
atelectrauma, mas aumentam o risco de causar mais 
hiperdistensão pulmonar. O objetivo é obter um com-
promisso ideal entre essas duas tendências opostas, 
isto é, obter o menor valor de PEEP ainda suficiente 
para prevenir o atelectrauma.

Estratégias com PEEP mais alta não mostraram 
redução significativa da mortalidade em comparação 
com a estratégia protetora do grupo ARDSnet (23-25), 
mas houve resultados significativos em desfechos se-
cundários, como tempo de VM (25) e uso de terapias de 
resgate (24). Talvez a ausência de redução de mortalida-
de nos estudos se deva à titulação subótima da PEEP, já 
que muitos estudos não avaliaram o grau de colapso e 
nem se guiaram por variáveis marcadoras de tensão e 
deformação pulmonares. Apesar disso, em duas meta-
-análises, nas quais se avaliaram estudos com uso de 
PEEP alta, foi sugerida uma menor mortalidade com o 
uso de PEEP alta em pacientes com SDRA (26,27). 

Apesar da extensa literatura a respeito, a defini-
ção do papel da PEEP e a vantagem de estratégias OLA 
com recrutamento máximo sobre outras estratégias 
protetoras ainda é motivo de debate.

LPIV EM PULMÕES NORMAIS

É possível ventilar pacientes com pulmões pre-
viamente saudáveis por meses ou anos, mesmo 
com valores superiores ao VC fisiológico, sem que a 
VM induza lesão pulmonar (por exemplo, pacientes 
com trauma cervical ou doença neuromuscular). No 
entanto, pacientes com pulmões saudáveis submeti-
dos à anestesia geral ou à VM em unidades de terapia 
intensiva (UTI) por causas não pulmonares apresen-
tam condições que facilitam o desenvolvimento de 
atelectasia, tornando o pulmão mais heterogêneo. A 
formação de atelectasia durante a VM com PEEP baixa 
(menor que 5 cmH2O), além das implicações diretas 

sobre as trocas gasosas, isto é, shunt e aumento do 
espaço morto, assim como aumento da resistência 
vascular pulmonar (7), pode facilitar a ocorrência dos 
dois mecanismos de LPIV, hiperdistensão alveolar e 
abertura e fechamento cíclicos dos alvéolos e peque-
nas vias aéreas (15,28).

Tradicionalmente, volumes correntes de 8-12 ml/
kg de peso ideal ou maiores têm sido usados duran-
te o período intraoperatório (6). Entretanto, durante 
anestesia geral, a presença de um segundo estímulo 
lesivo, como uma cirurgia que produza resposta infla-
matória importante, pode potencializar a inflamação 
pulmonar (29). Além disso, o tempo de VM mais pro-
longado também favorece o desenvolvimento de LPA 
(30). Um estudo em pacientes que desenvolveram 
LPA durante a VM mostrou que cada ml/kg acima de 
6 ml/kg de peso ideal aumenta o risco de desenvol-
ver LPA em 30% (30). Outros estudos analisando a VM 
em pacientes com pulmão normal no centro cirúrgi-
co (31,32) sugeriram que VCs usados habitualmente 
podem iniciar a atividade inflamatória. Mais recen-
temente, o uso de VC em valores mais próximos ao 
fisiológico (6 ml/kg de peso ideal) tem sido proposto 
para prevenir a LPA também em pacientes com pul-
mões saudáveis (29,33). Essa recomendação levou à 
redução do VC nesse tipo de paciente de 10-15 ml/kg 
(29,33) para 7-11 ml/kg (29,34,35), tanto na UTI como 
no período intraoperatório.

O uso de baixo VC pode evitar a hiperdistensão 
(volutrauma), mas talvez não evite a abertura e fecha-
mento cíclicos das vias aéreas e alvéolos, podendo 
determinar inflamação pulmonar (28). Entretanto, em 
relação ao ajuste da PEEP em pacientes com pulmão 
normal, as condutas são ainda muito variáveis e, dife-
rentemente do recomendado (29), prevalecem valores 
de PEEP muito baixos (1-5 cmH2O) tanto no período 
intraoperatório (34,35) como na UTI. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Nos últimos anos, progressos têm sido feitos para 
o melhor entendimento da LPIV tanto em pulmões nor-
mais quanto em pulmões doentes. O resultado desses 
estudos tem mudado o modo como é realizada a VM, 
reduzindo a sua morbidade. A melhor compreensão 
dos fatores que aumentam a tensão e a deformação no 
parênquima e o uso de novos métodos para monitorar 
esses fatores lesivos poderão trazer benefícios na defi-
nição de modos mais individualizados de se prevenir 
ou reduzir a LPIV em pacientes submetidos à VM.
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