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III Consenso Brasileiro de 
Ventilação Mecânica

Introdução

Motivos para a atualização do consenso 
brasileiro de ventilação mecânica

Em 2000, foi publicado o II Consenso Brasileiro de 
Ventilação Mecânica(1,2), patrocinado pela AMIB – Associação 
de Medicina Intensiva Brasileira – e pela SBPT – Sociedade 
Brasileira de Pneumologia e Tisiologia –, contando com 
o apoio da Sociedade Brasileira de Anestesiologia, da 
Sociedade Brasileira de Pediatria e da Sociedade Brasileira de 
Fisioterapia Respiratória e Terapia Intensiva. Desde então, o 
conhecimento na área da ventilação mecânica avançou rapi-
damente, com a publicação de numerosos estudos clínicos 
que acrescentaram informações importantes para o manejo 
de pacientes críticos em ventilação artificial. Além disso, 
a expansão do conceito de Medicina baseada em evidên-
cias (MBE) determinou a hierarquização das recomendações 
clínicas, segundo o rigor metodológico dos estudos que 
as embasaram. Essa abordagem explícita vem ampliando 
a compreensão e a aplicação das recomendações clínicas. 
Por esses motivos, a AMIB e a SBPT julgaram conveniente 
a atualização das recomendações descritas no Consenso 
anterior. 

Um coordenador foi indicado pelas Sociedades para 
montar a Comissão Organizadora do III Consenso. Essa 
Comissão, revendo o documento anterior, optou por atua-
lizar sete dos 16 capítulos publicados no II Consenso. Um 
Comitê de Atualização nacional foi constituído, contando 
com um relator e um coordenador para cada um dos sete 
capítulos. A escolha dos coordenadores e relatores foi feita, 
buscando nomes com publicações em revistas indexadas 
(MEDLINE e LILACS) nos assuntos referentes aos respec-
tivos capítulos. Nos assuntos em que não houvesse nomes 
nacionais com publicações indexadas nessas bases de dados, 
foram aceitas as indicações das Sociedades envolvidas 
e também dos coordenadores e relatores dos Consensos 
anteriores. O presente documento teve o apoio, além 
das duas sociedades promotoras, da Sociedade Brasileira 
de Anestesiologia e do Departamento de Fisioterapia em 
Terapia Intensiva da AMIB.

O Comitê de Atualização reuniu-se em duas oportuni-
dades, durante o Congresso Brasileiro de Pneumologia e 
Tisiologia em novembro de 2004, em Salvador e em uma 
reunião do III Consenso de Ventilação Mecânica, realizada 
em junho de 2005, em São Paulo.

A proposta do Consenso foi incluir os principais aspectos 
da ventilação mecânica, porém o foco foi sobre o trata-

mento de pacientes com insuficiência respiratória aguda, 
incluindo o suporte ventilatório durante anestesia e cirurgia 
e a ventilação não invasiva. Ventilação mecânica domiciliar 
e ventilação com pressão negativa não foram contempladas 
neste documento. 

Método de busca e sistematização das evidências

 Objetivou-se chegar a um documento suficientemente 
sintético, que refletisse a melhor evidência disponível na 
literatura, identificando também as áreas controversas e 
que servisse de material de consulta para os profissionais de 
saúde que militam na terapia intensiva de todo o País. 

Para tanto, buscou-se padronizar, tanto a maneira como 
a revisão bibliográfica foi realizada, como a forma de apre-
sentar seus resultados – a mais objetiva possível. 

Revisão da literatura

A revisão bibliográfica baseou-se na busca de estudos 
através de palavras-chave e em sua gradação conforme 
níveis de evidência(3,4). A intenção foi também identi-
ficar áreas controversas, elaborando-se recomendações de 
consenso. 

Para isso, foram adotados os seguintes passos: 
a)	Identificação de tópicos a serem atualizados em cada 

assunto;
b)	Escolha das palavras-chave; 
c)	Revisão da literatura (base de dados: MEDLINE);
d)	Descrição das características da busca; e
e)	Gradação das recomendações em níveis de evidência 

(Tabela 1).
Foi realizada, como revisão bibliográfica mínima, a busca 

por revisões sistemáticas da literatura (systematic reviews) 
e por ensaios clínicos randomizados (randomized clinical 
trials) presentes na base de dados, com pacientes adultos, 
em língua inglesa e referente aos temas de trabalho de cada 
Comissão de Atualização. 

Como estratégia de busca utilizou-se a descrita no artigo 
Efficient literature searching: a core skill for the practice of 
evidence-based medicine (5), uma forma eficiente de utili-
zação do PubMed para a obtenção de revisões sistemáticas 
da literatura e de ensaios clínicos randomizados.

As palavras-chave utilizadas para a busca foram: 
1	Ventilação mecânica na asma: asthma and mechanical 

ventilation; 
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2	Ventilação mecânica na doença pulmonar 
obstrutiva crônica: COPD and mechanical 
ventilation;

3	��������������������������������������������     Ventilação mecânica na síndrome da angústia 
respiratória aguda: ARDS ou ALI and mechan-
ical ventilation;

4	Desmame da ventilação mecânica: weaning 
and mechanical ventilation;

5	Ventilação não invasiva: realizadas as buscas 
acima especificadas e selecionados os artigos 
que tratam de ventilação não invasiva nos 
respectivos temas; 

6	Ventilação mecânica no intra-operatório, foi 
realizada a busca utilizando todos os temas 
(formasde ventilação no intra-operatório) que 
estão apresentados no documento; e

7	Fisioterapia durante a ventilação mecânica, foi 
realizada a busca utilizando todos os temas 
(diferentes formas de atuação do fisioterapeuta 
no ambiente da UTI) que estão apresentados 
no documento.

A seleção dos estudos foi baseada na leitura do 
título e do resumo e, quando necessário, na leitura 
do texto completo por, pelo menos, dois compo-
nentes de cada subcomitê de atualização. 

Grau de recomendação e força de 
evidência

Os estudos foram analisados na elaboração das 
recomendações e nas suas respectivas gradações, 
segundo a Tabela 1. 

Essa tabela vem sendo utilizada pelo “Oxford 
Centre for Evidence-Based Medicine” (http://
www.cebm.net) e pela AMB – Associação Médica 
Brasileira –, como parte do Projeto Diretrizes, do 
qual o presente Consenso pretente fazer parte. Para 
se adequar ao Projeto Diretrizes da AMB, foi utili-
zada a gradação das recomendações em “Grau de 
recomendação: A, B, C ou D”.

Redação dos resultados da revisão 
bibliográfica

Para evitar disparidades de forma e conteúdo 
dos diversos capítulos do III Consenso Brasileiro 
de Ventilação mecânica, foi proposto o seguinte 
roteiro às diferentes Comissões de Atualização para 
a elaboração de seus relatórios:

•	Tópico de revisão;
•	Recomendação, com seu grau de evidência; e

•	Comentário, com a descrição dos estudos 
mais importantes para a recomendação, iden-
tificação das áreas de controvérsia e direções 
futuras.

Utilizou-se o manuscrito das recomendações do 
Surviving Sepsis Campaign (6) como modelo de apre-
sentação de resultados a ser seguido. 

A comissão organizadora revisou os manuscritos 
dos sete capítulos em um processo iterativo extenso 
até que o documento resultante fosse considerado 
suficientemente claro e conciso.

A revisão bibliográfica se encerrou em 31 de 
julho de 2006.

Consulta aos pares pela Internet

Para ampliar a extensão da revisão de literatura 
e colher a opinião de colegas interessados e que não 
tiveram oportunidade de participar das discussões 
presenciais do III Consenso, disponibilizou-se um 
documento intermediário nos sites das Sociedades 
envolvidas (AMIB e SBPT) para consulta pública. A 
participação foi menor que a esperada, porém signi-
ficativa. É importante ressaltar que o texto referente 
ao capítulo VM no Intra-operatório, devido ao curto 
espaço de tempo, não foi exposto nos sites para 
consulta pública. Dessa forma, não deve ser conside-
rado um “consenso”, mas a opinião de especialistas 
que discutiram o tema baseando-se nas informa-
ções mais atuais presentes na literatura.

Elaboração do documento final

As sugestões oriundas da consulta aos pares pela 
Internet foram encaminhadas aos coordenadores e 
relatores para a redação de suas versões finais e 
atualizadas. Essa versão foi editada pela Comissão 
Organizadora até chegar ao presente documento, 
concluído agora. Foi incluído, no documento final, 
um capítulo descrevendo os principais modos venti-
latórios, bem como um capítulo com informações 
a respeito dos ventiladores mecânicos atualmente 
comercializados no País. 

Considerações finais

 Espera-se que a abordagem direta e explícita 
adotada no presente Consenso, hierarquizada por 
graus de evidência, seja de utilidade para os que 
aplicam a ventilação mecânica nos pacientes críticos 
em todo o País e que esse documento contribua para 



III Consenso Brasileiro de Ventilação Mecânica

J Bras Pneumol. 2007;33(Supl 2):S 51-S 53

S 53

a adoção de práticas consagradas pela Literatura 
por seus efeitos benéficos. Agradece-se o apoio das 
Sociedades envolvidas por seu empenho em realizar 
o III Consenso Brasileiro de Ventilação Mecânica, 
bem como a todos que, de alguma forma, contri-
buíram com a sua realização, principalmente aos 
colegas das Comissões de Atualização. Sinceros 
agradecimentos à Limay Marketing em Saúde pelo 
fundamental suporte e às empresas de ventilação 
mecânica que atuam no Brasil que entenderam e 
acreditaram neste trabalho e tornaram este projeto 
viável: Dixtal Biomédica Ind. Com. Ltda., Dräger 
Ind. Com. Ltda., GE Healthcare – Devices Clinical 
Systems, Intermed Equipamento Médico Hospitalar 
Ltda., Maquet do Brasil Equipamentos Médicos 
Ltda., Newport – EQUIPAMED Equipamentos 
médicos Ltda. e Vyasis Healthcare Inc. – Alliance.
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Tabela 1 - Grau de recomendação e força de evidência.

Grau de Recomendação Tratamento/Prevenção
A Revisão sistemática (com homogeneidade) de ensaios clínicos controlados e 

randomizados
Ensaio clínico controlado e randomizado com intervalo de confiança estreito
Resultados terapêuticos do tipo “tudo ou nada”

B Revisão sistemática (com homogeneidade) de estudos de coorte
Estudo de coorte (incluindo ensaio clínico randomizado de menor qualidade)
Observação de resultados terapêuticos (outcomes research)/Estudo ecológico
Revisão sistemática (com homogeneidade) de estudos caso-controle
Estudo caso-controle

C Relato de casos (incluindo coorte ou caso-controle de menor qualidade)

D
Opinião de especialista sem avaliação crítica ou baseada em matérias básicas (estudo 
fisiológico ou estudo com animais)
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III Consenso Brasileiro de 
Ventilação Mecânica
Ventilação mecânica: princípios, análise gráfica e modalidades ventilatórias 

Carlos Roberto Ribeiro de Carvalho, Carlos Toufen Junior, Suelene Aires Franca

Princípios da ventilação mecânica

Definição

A ventilação mecânica (VM) ou, como seria mais 
adequado chamarmos, o suporte ventilatório, consiste em 
um método de suporte para o tratamento de pacientes com 
insuficiência respiratória aguda ou crônica agudizada.

Objetivos

Tem por objetivos, além da manutenção das trocas 
gasosas, ou seja, correção da hipoxemia e da acidose 
respiratória associada à hipercapnia: aliviar o trabalho da 
musculatura respiratória que, em situações agudas de alta 
demanda metabólica, está elevado; reverter ou evitar a 
fadiga da musculatura respiratória; diminuir o consumo de 
oxigênio, dessa forma reduzindo o desconforto respiratório; 
e permitir a aplicação de terapêuticas específicas. 

Classificação

Atualmente, classifica-se o suporte ventilatório em dois 
grandes grupos:
•	 Ventilação mecânica invasiva; e
•	 Ventilação não invasiva.

Nas duas situações, a ventilação artificial é conseguida 
com a aplicação de pressão positiva nas vias aéreas. A dife-
rença entre elas fica na forma de liberação de pressão: 
enquanto na ventilação invasiva utiliza-se uma prótese 
introduzida na via aérea, isto é, um tubo oro ou nasotra-
queal (menos comum) ou uma cânula de traqueostomia, 
na ventilação não invasiva, utiliza-se uma máscara como 
interface entre o paciente e o ventilador artificial.

Princípios

A ventilação mecânica (VM) se faz através da utilização 
de aparelhos que, intermitentemente, insuflam as vias 
respiratórias com volumes de ar (volume corrente - VT). O 
movimento do gás para dentro dos pulmões ocorre devido 
à geração de um gradiente de pressão entre as vias aéreas 

superiores e o alvéolo, podendo ser conseguido por um 
equipamento que diminua a pressão alveolar (ventilação 
por pressão negativa) ou que aumente a pressão da via 
aérea proximal (ventilação por pressão positiva). Devido à 
sua maior aplicação na prática clínica, vão ser comentados 
somente os aspectos relacionados à ventilação com pressão 
positiva, tanto na forma invasiva como na não invasiva. 
Neste ar, controla-se a concentração de O2 (FIO2) necessária 
para obter-se uma taxa arterial de oxigênio (pressão parcial 
de oxigênio no sangue arterial- PaO2) adequada. Controla-
se ainda, a velocidade com que o ar será administrado (fluxo 
inspiratório - 

.
V) e também se define a forma da onda de 

fluxo, por exemplo, na ventilação com volume controlado: 
“descendente”, “quadrada” (mantém um fluxo constante 
durante toda a inspiração), “ascendente” ou “sinusoidal”. 
O número de ciclos respiratórios que os pacientes realizam 
em um minuto (freqüência respiratória - f) será conseqü-
ência do tempo inspiratório (TI), que depende do fluxo, e do 
tempo expiratório (TE). O TE pode ser definido tanto pelo 
paciente (ventilação assistida), de acordo com suas necessi-
dades metabólicas, como através de programação prévia do 
aparelho (ventilação controlada). O produto da f pelo VT é 
o volume minuto ( 

.
VE). Dessa forma, fica claro o que acon-

tece quando fazemos ajustes no aparelho. Por exemplo, se 
optarmos por ventilar um paciente em volume assistido/
controlado, o que temos que definir para o ventilador é o 
VT e o  

.
V e, de acordo com a resistência e a complacência do 

sistema respiratório do paciente, uma determinada pressão 
será atingida na via aérea. Se, por outro lado, trabalharmos 
com um ventilador que cicla em pressão, temos que cali-
brar o pico de pressão inspiratória (PPI) e o 

.
V, sendo o VT 

uma conseqüência dessa forma de ventilação. Esse tipo 
de ventilação (ciclada à pressão) que, praticamente, não é 
mais aplicada está presente em ventiladores do tipo Bird 
Mark 7®.

Indicações

Os critérios para aplicação de VM variam de acordo 
com os objetivos que se quer alcançar. Em situações de 
urgência, especialmente quando o risco de vida não permite 
boa avaliação da função respiratória, a impressão clínica 
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é o ponto mais importante na indicação de VM, 
auxiliada por alguns parâmetros de laboratório 
(Tabela 1).

As principais indicações para iniciar o suporte 
ventilatório são:
•	 Reanimação devido à parada cardiorrespiratória;
•	 Hipoventilação e apnéia: A elevação na PaCO2 

(com acidose respiratória) indica que está ocor-
rendo hipoventilação alveolar, seja de forma 
aguda, como em pacientes com lesões no centro 
respiratório, intoxicação ou abuso de drogas e 
na embolia pulmonar, ou crônica nos pacientes 
portadores de doenças com limitação crônica ao 
fluxo aéreo em fase de agudização e na obesi-
dade mórbida;

•	 Insuficiência respiratória devido a doença 
pulmonar intrínseca e hipoxemia. Diminuição 
da PaO2 resultado das alterações da ventilação/
perfusão (até sua expressão mais grave, o shunt 
intrapulmonar). A concentração de hemoglo-
bina (Hb), o débito cardíaco (DC), o conteúdo 
arterial de oxigênio (CaO2) e as variações do 
pH sangüíneo são alguns fatores que devem 
ser considerados quando se avalia o estado de 
oxigenação arterial e sua influência na oxige-
nação tecidual;

•	 Falência mecânica do aparelho respiratório: 
	 -	 Fraqueza muscular / Doenças neuromus-

culares / Paralisia; e
	 -	 Comando respiratório instável (trauma 

craniano, acidente vascular cerebral, intoxicação 
exógena e abuso de drogas).

•	 Prevenção de complicações respiratórias:
	 –	 Restabelecimento no pós-operatório de 

cirurgia de abdome superior, torácica de grande 
porte, deformidade torácica, obesidade mórbida; 
e

	 –	 Parede torácica instável.
•	 Redução do trabalho muscular respiratório 

e fadiga muscular. Um aumento no volume 
minuto através da elevação da f, com conse-
qüente diminuição no VT, é o mecanismo de 
adaptação transitório que se não for revertido 
levará à fadiga muscular devido ao aumento da 
demanda metabólica, aumento da resistência 
e/ou diminuição da complacência do sistema 
respiratório, fatores obstrutivos intrabrônquicos, 
restrição pulmonar, alteração na parede torácica, 
elevação da pressão intraabdominal, dor, distúr-
bios neuromusculares e aumento do espaço 
morto. 
Resumindo, a VM é aplicada em várias situações 

clínicas em que o paciente desenvolve insuficiência 
respiratória, sendo, dessa forma, incapaz de manter 
valores adequados de O2 e CO2 sangüíneos, determi-
nando um gradiente (ou diferença) alvéolo-arterial 
de O2 [(PA-a)O2] e outros indicadores da eficiência 
das trocas gasosas (por exemplo: relação PaO2/FIO2) 
alterados. Hipoxemia com gradiente aumentado 
indica defeito nas trocas alvéolo-capilares (insufi-
ciência respiratória hipoxêmica). Hipoxemia com 
gradiente normal é compatível com hipoxemia por 
hipoventilação alveolar (insuficiência respiratória 
ventilatória). Sob oxigenoterapia e/ou ventilação 
mecânica, a relação PaO2/FIO2 tem sido usada na 
quantificação da gravidade da lesão pulmonar, na 
comparação evolutiva e na predição das mudanças 
na PaO2 se a FIO2 for elevada. O valor normal em ar 
ambiente é acima de 300, valores abaixo indicam 
deterioração de trocas e menor do que 200 sugerem 
extrema gravidade do quadro respiratório. Na 
insuficiência respiratória, o suporte ventilatório 
consegue contrabalançar esses defeitos, permitindo 
uma melhor relação ventilação/perfusão capilar 
(resultando em melhor PaO2), aumenta a ventilação 
alveolar (melhor pH e PaCO2), aumenta o volume 
pulmonar prevenindo ou tratando as atelectasias, 
otimiza a capacidade residual pulmonar - CRF, 
reduz o trabalho muscular respiratório com dimi-
nuição do consumo de O2 sistêmico e miocárdico, 
diminui a pressão intracraniana e estabiliza a parede 
torácica.

Tabela 1 - Parâmetros que podem indicar a necessidade 
de suporte ventlatório.

Parâmetros                                
         

Normal  Considerar 
VM

Freqüência respiratória 12-20   >35
Volume corrente (mL/kg) 5-8 <5
Capacidade Vital (mL/kg)   65-75 <50
Volume minuto  (L/min)                    5-6 >10
Pressão inspiratória máxima  (cmH2O) 80-120  >–25
Pressão expiratória máxima (cmH2O) 80-100  <+25
Espaço morto  (%) 25-40  >60
PaCO2 (mmHg) 35-45  >50
PaO2 (mmHg) (FIO2 = 0,21)                   >75 <50
P(A-a)O2 (FIO2 = 1,0)  25-80 >350
PaO2/FIO2 >300 <200
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Assim, o princípio do ventilador mecânico é gerar 
um fluxo de gás que produza determinada variação 
de volume com variação de pressão associada. As 
variações possíveis para esta liberação de fluxo são 
enormes e, com o progresso dos ventiladores micro-
processados, as formas de visualizar e controlar o 
fluxo, o volume e a pressão estão em constante 
aprimoramento. Cada vez mais a equipe da UTI 
estará exposta a diferentes formas de apresentação 
e análise de parâmetros respiratórios fornecidas pelo 
ventilador, sofisticando as decisões clínicas. Nosso 
objetivo é apresentar e padronizar os conceitos e 
as modalidades ventilatórias que serão discutidas ao 
longo deste Consenso.

Atualmente, a maior parte dos ventiladores arti-
ficiais apresenta telas nas quais se podem visualizar 
as curvas de volume, fluxo e pressão ao longo do 
tempo, assim, serão apresentadas, neste capítulo, 
as definições das modalidades ventilatórias usando 
esquemas representativos das curvas.

O ciclo ventilatório

O ciclo ventilatório durante a ventilação mecâ-
nica com pressão positiva pode ser dividido em 
(Figura 1):
1	 Fase inspiratória: Corresponde à fase do ciclo em 

que o ventilador realiza a insuflação pulmonar, 
conforme as propriedades elásticas e resistivas do 
sistema respiratório. Válvula inspiratória aberta;

2	 Mudança de fase (ciclagem): Transição entre a 
fase inspiratória e a fase expiratória;

3	 Fase expiratória: Momento seguinte ao fecha-
mento da válvula inspiratória e abertura da 
válvula expiratória, permitindo que a pressão do 
sistema respiratório equilibre-se com a pressão 
expiratória final determinada no ventilador; e

4	 Mudança da fase expiratória para a fase inspira-
tória (disparo): Fase em que termina a expiração 
e ocorre o disparo (abertura da válvula ins) do 
ventilador, iniciando nova fase inspiratória.

Análise gráfica durante a ventilação 
mecânica

Curvas de fluxo 

O fluxo geralmente é medido diretamente pelo 
ventilador, através de sensores de pressão dife-
rencial que estão posicionados entre a cânula 
endotraqueal e o “Y” do circuito do ventilador. O 
fluxo inicia-se, nos modos controlados, depois de 
determinado intervalo de tempo (depende da f ou 
da relação inspiração:expiração - TI/TE) ou através 
de um limite de sensibilidade (trigger ou disparo) 
pré-estabelecido. Duas técnicas são utilizadas na 
prática para o disparo de um ciclo ventilatório: a 
queda de pressão ou a geração de fluxo (na moda-
lidade assistida e/ou espontânea). Após o início do 
ciclo (disparo) o fluxo aumenta até atingir um valor 
pré-fixado, chamado de pico de fluxo. Este valor é 
definido pelo operador no modo volume controlado 
e pode ser mantido constante ou ter valor decres-
cente no tempo. O fluxo, nessa modalidade, vai 
definir o tempo que a válvula inspiratória permane-
cerá aberta (TI), de acordo com o VT estabelecido. 
Por exemplo: Ventilação com volume controlado 
com VT de 500 mL e  

.
V de 60 L/min (ou seja, 1 L/s); 

logo o TI será de 0,5 s – tempo que a válvula inspi-
ratória permanecerá aberta para propiciar a entrada 
de I/2 L de ar. O fluxo inspiratório encerra-se 
conforme o modo de ciclagem estabelecido, ou seja, 
fecha-se a válvula ins e abre-se a válvula expiratória 
do aparelho, começando então o fluxo expiratório. 
As características da curva de fluxo nos modos 
espontâneos (pico e duração) são determinadas pela 
demanda do paciente. O começo e o final da inspi-
ração são, normalmente, minimamente afetados 
pelo tempo de resposta do sistema de demanda 
(válvulas). Porém, em casos de alta demanda (por 
parte do paciente), o retardo na abertura da válvula 
inspiratória pode gerar dissincronia paciente-venti-
lador. Na Figura 2 abaixo, apresentamos o exemplo 
de uma onda de fluxo quadrada (fluxo constante) 
no modo volume controlado. Apresentamos ainda a 
característica da onda de fluxo na ventilação espon-
tânea sem o uso de suporte ventilatório. 

Fluxo = 0

Curva de fluxo - Ventilação controlada por volume 

1

2

3
4

4

Tempo

Figura 1 - Fases do ciclo ventilatório.
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A forma da onda de fluxo pode ser modifi-
cada no ventilador diretamente ou indiretamente 
conforme o modo ventilatório escolhido. Abaixo, 
alguns exemplos de curva de fluxo (Figura 3).

As formas mais utilizadas na prática clínica são 
a quadrada, permite a realização da monitoração da 
mecânica respiratória, e a descendente, proporciona 
uma melhor distribuição do ar inspirado.

Curvas de pressão

A pressão é geralmente medida pelo venti-
lador diretamente, através de transdutor instalado 
próximo ao tubo endotraqueal (“Y” do circuito do 
ventilador).

Durante a ventilação espontânea, na inspiração, 
devido à contração da musculatura respiratória, 
ocorre uma queda da pressão nos alvéolos/vias aéreas 
para que seja gerado o fluxo inspiratório (Figura 2). 
Na ventilação assistida e em modos espontâneos 
como a Pressão de Suporte, a contração da muscu-
latura vai depender da demanda metabólica do 
paciente (controle neural – drive), vai proporcionar 
a queda de pressão no circuito e, de acordo com 

a sensibilidade ajustada, promover a abertura da 
válvula (disparo) gerando um pico de fluxo inspira-
tório, aumentando progressivamente a pressão no 
sistema respiratório do paciente. Na expiração, ao 
contrário, como a pressão no sistema está elevada, 
a abertura da válvula expiratória promoverá a saída 
passiva do VT.

No gráfico abaixo, Figura 4, o traçado de pressão 
nas vias aéreas começa e termina no nível zero. 
Entretanto, é possível utilizar uma pressão posi-
tiva ao final da expiração (PEEP, do inglês positive 
end expiratory pressure), quando, então, o traçado 
partirá e terminará em um nível de pressão acima de 
zero. Note que na ventilação espontânea a pressão 
intratorácica é negativa na ins e positiva na expi-
ração, enquanto que durante a ventilação mecânica, 
a pressão nas vias aéreas se mantém positiva durante 
todo o ciclo (desde que se use uma PEEP). Esse fato 
gera repercussões hemodinâmicas que devem ser 
do conhecimento do profissional responsável pelo 
suporte ventilatório do paciente.

Componentes da pressão inspiratória: Como 
observado no gráfico da Figura 4, à medida que o 
fluxo de ar adentra o sistema respiratório, a pressão 
inspiratória vai se elevando, pois é necessária para 
vencer dois componentes: um resistivo (devido 
à resistência ao fluxo de ar passando pelas vias 
aéreas) e outro elástico (decorrente da distensão dos 

Fluxo = 0

Ventilação espontânea

Tempo

Fluxo = 0

Ventilação controlada por volume 

Tempo

Figura 2 - Curvas de fluxo.

Quadrada
Descendente

quadrada Ascendente Sinusóide

Figura 3 - Formas da curva de fluxo.

Pressão = 0

Ventilação espontânea 

Tempo

Pressão = 0

Ventilação controlada por volume

Tempo

Figura 4 -  Curvas de pressão nas vias aéreas.
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pulmões e da parede torácica). Estes dois compo-
nentes são demonstrados abaixo, quando um 
determinado volume é fornecido com fluxo cons-
tante até determinado ponto (1), quando ocorre 
uma interrupção do fluxo (pausa inspiratória) que 
determina a pressão de platô (2), Figura 5.

O ponto (1) representa o pico de pressão (PPI) 
nas vias aéreas, que sofre interferência tanto do 
fluxo (Pres = pressão resistiva) como da variação 
de volume (Pel = pressão elástica). Já o ponto (2) 
marca a pressão de platô (PPLATÔ) das vias aéreas, 
que representa a pressão de equilíbrio do sistema 
respiratório, na ausência de fluxo (não existe fluxo, 
portanto não há o componente de resistência das 
vias aéreas). 

Na situação de fluxo zero (pausa inspiratória), 
observa-se que a Pel corresponde à pressão no 
sistema que equilibrou aquele volume de ar que 
entrou (VT), portanto sua relação é a complacência 
do sistema respiratório. Pois, na situação de fluxo 
zero, a pressão resistiva é zero e a pressão observada 
no sistema (pressão de platô), corresponde à pressão 
elástica do sistema respiratório (diferença entre a 
PPLATÔ e a PEEP).

Disparo do ventilador

Durante a ventilação mecânica, uma variável de 
disparo pré-determinada deve ser alcançada para 
iniciar a inspiração. Com a ventilação controlada, 
a variável é o tempo e é independente do esforço 
do paciente. Nos modos que permitem ciclos assis-
tidos e espontâneos, a inspiração começa quando se 
alcança um nível de pressão ou fluxo pré-determi-
nado (sensibilidade). 

No disparo à pressão, o ventilador detecta uma 
queda na pressão de vias aéreas ocasionada pelo 
esforço do paciente. Este esforço pode iniciar a 
inspiração se a pressão negativa realizada ultrapassar 
o limiar de pressão para o disparo (sensibilidade ou 
trigger) ou pode não disparar o ciclo, caso a pressão 
negativa não ultrapasse este limiar, gerando apenas 
trabalho respiratório e dissincronia (Figura 6). O 

Pressão = 0

1
2

Pressão associada
ao fluxo 

Pressão de distensão
pulmonar

Final do fluxo inspiratório Início da expiração

PPI = Pres + Pel
Pres = R x V’ (ou seja, produto da resistência pelo fluxo)
Pel = VT / C (ou seja, divisão do VT pela complacência)

Figura 5 - Componentes da pressão Inspiratória.

Esforço insuficiente para disparar
o ventilador 

Pressão = 0 Pressão = 0

Disparo a pressão

Limiar de
Sensibilidade 

Início do esforço
do paciente 

Disparo a fluxo

Fluxo = 0

Figura 6 - Disparo do ventilador por pressão e fluxo.
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limiar de pressão é determinado pelo operador no 
ventilador, que indicará sempre a pressão negativa 
abaixo da PEEP necessária para disparar o ventilador. 
O disparo a fluxo envolve o uso de um fluxo inspira-
tório basal contínuo (bias flow ou continuous flow). 
Quando a diferença entre o fluxo inspiratório e o 
fluxo expiratório alcançar um determinado limite de 
sensibilidade, abre-se a válvula ins e um novo ciclo 
ventilatório começa.

Sensibilidade e tempo de resposta do ventilador: 
Quando o disparo é determinado pelo paciente 
existe um intervalo entre o início da deflexão nega-
tiva da pressão e o início do fluxo inspiratório. A 
este intervalo chamamos de “tempo de resposta do 
ventilador”. Este tempo depende da sensibilidade da 
válvula inspiratória do ventilador e da capacidade 
do ventilador em gerar o fluxo (Figura 7). Quando 
o tempo de resposta do ventilador é elevado, o 
paciente fará um esforço acima do necessário até 
que o fluxo se inicie, aumentando o trabalho respi-
ratório e gerando dissincronia paciente-ventilador. 
Em geral admite-se como responsividade aceitável 
aquela abaixo de 150 milissegundos.

Curvas de volume

O gráfico de volume representa, em sua porção 
ascendente, o volume pulmonar inspirado e, em 
sua curva descendente, o volume pulmonar total 
expirado. Os volumes são iguais a menos que esteja 
ocorrendo vazamento, desconexão do circuito ou 
aprisionamento aéreo (Figura 8).

Curvas de fluxo, pressão e volume em 
função do tempo

Individualmente, as curvas de fluxo, pressão e 
volume são importantes, porém podemos utilizar 

Fluxo = 0

Pressão = 0

Início do esforço do
paciente

Início do fluxo  resposta do ventilador
ao esforço do paciente 

Figura 7 - Sensibilidade e responsividade.

Volume = 0

Tempo

Figura 8 - Curva de volume.

e completar melhor as curvas quando estão asso-
ciadas. Abaixo, na Figura 9, são mostradas as três 
formas de curvas em associação, durante a venti-
lação controlada, assistida e espontânea.

Modalidades ventilatórias convencionais

Ventilação mandatória contínua 

Todos os ciclos ventilatórios são disparados e/
ou ciclados pelo ventilador (ciclos mandatórios). 
Quando o disparo ocorre pelo tempo, o modo é 
apenas controlado. Quando o disparo ocorre de 
acordo com pressão negativa ou fluxo positivo 
realizados pelo paciente, chamamos o modo de 
assistido/controlado.

Nos ventiladores mecânicos mais modernos, a 
ventilação mandatória contínua pode ocorrer com 
volume controlado (os ciclos mandatórios têm como 
variável de controle o volume, são limitados a fluxo 
e ciclados a volume) ou com pressão controlada (os 
ciclos mandatórios têm como variável de controle 
a pressão, são limitados a pressão e ciclados a 
tempo).

Ventilação mandatória contínua com volume 
controlado – modo controlado:

Neste modo, fixa-se a freqüência respiratória, 
o volume corrente e o fluxo inspiratório. O inicio 
da inspiração (disparo) ocorre de acordo com a 
freqüência respiratória pré-estabelecida (por exemplo, 
se a f for de 12 ipm, o disparo ocorrerá a cada 5 s). O 
disparo ocorre exclusivamente por tempo, ficando o 
comando sensibilidade desativado (Figura 10).

A transição entre a inspiração e a expiração 
(ciclagem) ocorre após a liberação do volume 
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corrente pré-estabelecido em velocidade determi-
nada pelo fluxo.

Ventilação mandatória contínua com volume 
controlado – modo assistido-controlado

Nesta situação, a freqüência respiratória pode 
variar de acordo com o disparo decorrente do 
esforço inspiratório do paciente, porém mantêm-se 
fixos tanto o volume corrente como o fluxo. Caso 

0

0Curvas de Volume 

Curvas de Fluxo 

Curvas de Pressão 

Modo controlado a volume Modo assistido Respiração espontânea 

Tempo

5

Figura 9 - Associação de curvas.

Pressão 0

Fluxo 0

0Volume

Figura 10 - Ventilação Mecânica Controlada (CMV) limitada a volume.

o paciente não atinja o valor pré-determinado de 
sensibilidade para disparar o aparelho, este manterá 
ciclos ventilatórios de acordo com a freqüência respi-
ratória mínima indicada pelo operador (Figura 11).

Ventilação mandatória contínua com 
pressão controlada – modo controlado

Neste modo ventilatório, fixa-se a freqüência 
respiratória, o tempo inspiratório ou a relação inspi-
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ração:expiração (relação TI/TE), e o limite de pressão 
inspiratória. O disparo continua pré-determinado 
de acordo com a freqüência respiratória indi-
cada, porém a ciclagem agora acontece de acordo 
com o tempo inspiratório ou com a relação TI/TE 
(Figura 12). O volume corrente passa a depender da 
pressão inspiratória pré-estabelecida, das condições 
de impedância do sistema respiratório e do tempo 
inspiratório selecionado pelo operador. 

Ventilação mandatória contínua com pressão 
controlada – modo assistido-controlado

No modo assistido-controlado, os ciclos ocorrem 
conforme o esforço do paciente ultrapasse a sensibi-

lidade. O volume corrente obtido passa a depender 
também desse esforço (Figura 13).

Ventilação mandatória intermitente 

O ventilador oferece ciclos mandatórios a uma 
freqüência pré-determinada, porém permite que 
ciclos espontâneos (ciclos ventilatórios disparados e 
ciclados pelo paciente) ocorram entre eles. Quando o 
ventilador permite que o disparo dos ciclos manda-
tórios ocorra em sincronia com pressão negativa ou 
fluxo positivo realizado pelo paciente, chamamos 
este modo de ventilação mandatória intermitente 
sincronizada (SIMV, do inglês synchronized inter-
mittent mandatory ventilation), que é o modo 
presente em todos os ventiladores modernos.

Volume

Fluxo

Pressão 0

0

0

Figura 11 - Ventilação mecânica assistido controlada limitada por volume.

Pressão 0

Fluxo 0

Volume 0

Figura 12 - Ventilação mecânica controlada (CMV) limitada a pressão.
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Do mesmo modo como ocorre com a ventilação 
mandatória contínua, nos ventiladores mecânicos 
mais modernos, a ventilação mandatória inter-
mitente pode ocorrer com volume controlado (os 
ciclos mandatórios têm como variável de controle o 
volume, são limitados a fluxo e ciclados a volume) 
ou com pressão controlada (os ciclos mandatórios 
têm como variável de controle a pressão, são limi-
tados a pressão e ciclados a tempo).

Ventilação mandatória intermitente 
sincronizada com volume controlado

Neste modo, fixa-se a freqüência respiratória, 
o volume corrente e o fluxo inspiratório, além do 

critério de sensibilidade para a ocorrência do disparo 
do ventilador pelo paciente. Esta modalidade venti-
latória permite que o ventilador aplique os ciclos 
mandatórios pré-determinados em sincronia com o 
esforço inspiratório do paciente. Os ciclos manda-
tórios ocorrem na janela de tempo pré-determinada 
(de acordo com a freqüência respiratória do SIMV), 
porém sincronizados com o disparo do paciente. Se 
houver uma apnéia, o próximo ciclo será disparado 
por tempo até que retornem as incursões inspirató-
rias do paciente (Figura 14).

Na figura ainda ocorrem três ciclos ventilatórios 
no período de um minuto, porém, após um período 
de apnéia no segundo ciclo, ocorre um ciclo dispa-
rado a tempo no início do terceiro ciclo. O paciente 

Pressão 0

Fluxo 0

Volume 0

Figura 13 - Ventilação mecânica assistido - controlada limitada por pressão.

Volume

Fluxo

Pressão 0

0

0

Figura 14 - Ventilação mandatória intermitente sincronizada.
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então retoma a ventilação e dispara um ciclo manda-
tório ainda no terceiro período (Figura 15).

Ventilação mandatória intermitente 
sincronizada com pressão controlada

Semelhante ao modo anterior, com a diferença 
que os parâmetros definidos pelo operador passam 
a ser a freqüência respiratória, o tempo inspiratório 
ou a relação inspiração:expiração (relação TI:TE), e 
o limite de pressão inspiratória, além do critério de 
sensibilidade para a ocorrência do disparo do venti-
lador pelo paciente. 

Ventilação mandatória intermitente 
sincronizada (com volume controlado 
ou com pressão controlada) associada a 
ventilação com pressão de suporte

Existe aqui a combinação das ventilações manda-
tórias sincronizadas com ventilações espontâneas 
assistidas através de pressão inspiratória pré-esta-
belecida (pressão de suporte – Figura 16).

Ventilação espontânea contínua

Todos os ciclos ventilatórios são espontâneos, 
ou seja, disparados e ciclados pelo paciente.

Volume

Fluxo

Pressão 0

0

0

Volume

Fluxo

Pressão 0

0

0

Figura 15 - Ventilação mandatória intermitente sincronizada com apnéia.

Figura 16 - Ventilação mandatória intermitente sincronizada.
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A ventilação espontânea contínua pode ser 
assistida pelo ventilador (o ventilador busca alcançar 
pressões pré-determinadas durante a inspiração - 
ventilação com pressão de suporte - PSV) ou não 
assistida pelo ventilador (o ventilador mantém uma 
pressão positiva durante todo o ciclo respiratório, 
tanto da inspiração como na expiração - pressão 
positiva nas vias aéreas - CPAP).

Ventilação com pressão de suporte 

Este é um modo de ventilação mecânica espon-
tânea, ou seja, disparado e ciclado pelo paciente, 
em que o ventilador assiste à ventilação através 
da manutenção de uma pressão positiva pré-
determinada durante a inspiração até que o fluxo 
inspiratório do paciente reduza-se a um nível 
crítico, normalmente 25% do pico de fluxo inspira-
tório atingido. Isto permite que o paciente controle 
a freqüência respiratória e o tempo inspiratório e, 
dessa forma, o volume de ar inspirado. Assim, o 
volume corrente depende do esforço inspiratório, da 
pressão de suporte pré-estabelecida e da mecânica 
do sistema respiratório. Como desvantagem, este 
modo funciona apenas quando o paciente apre-
senta drive respiratório (Figura 17).

Pressão positiva contínua nas vias aéreas 

O ventilador permite que o paciente ventile 
espontaneamente, porém fornece uma pressurização 

contínua tanto na inspiração quanto na expiração. 
Este é um modo de ventilação espontânea não assis-
tida pelo ventilador. O volume corrente depende do 
esforço inspiratório do paciente e das condições 
da mecânica respiratória do pulmão e da parede 
torácica.

Novas modalidades ventilatórias

Com a introdução e a evolução dos microproces-
sadores nos ventiladores mecânicos, a possibilidade 
de sofisticar modos básicos de ventilação mecânica 
tornou-se enorme, permitindo que novos métodos 
fossem desenvolvidos baseados em reduzir as limi-
tações presentes e associar métodos básicos de 
ventilação mecânica. Nem todos os incrementos nos 
modos ventilatórios são necessariamente avanços 
e ainda existe pouca evidência quanto à eficácia 
e segurança de alguns desses novos métodos. 
Buscaremos aqui listar todos os novos modos dispo-
níveis nos ventiladores comercializados no Brasil, 
informando sobre seu funcionamento, vantagens e 
desvantagens demonstradas na literatura. 

Modos de duplo controle

Usualmente, refere-se aos modos ventilató-
rios como volume-controlado (volume constante, 
pressão variável) ou pressão-controlada (pressão 
constante, volume variável), nos quais o ventilador 
é capaz de manter constante somente uma variável. 

Volume

Fluxo

Pressão 0

0

0

Figura 17 - Ventilação com pressão de suporte (PSV).
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Modos desenvolvidos mais recentemente permitem 
que o ventilador controle uma ou a outra variável, 
baseado em um mecanismo de feedback de volume 
corrente. Esses modos são considerados de duplo 
controle, ou seja, permitem garantir o volume 
corrente ao mesmo tempo em que o ventilador 
proporciona ciclos controlados por pressão.

Duplo controle em um único ciclo 

•	 Pressão de suporte com volume corrente garan-
tido - Volume-Assured Pressure-Support (VAPS 
– Bird 8400Sti e Tbird), Pressure Augmentation 
(PA – Bear 1000)
Nesta forma de ventilação, o ventilador muda do 

controle a pressão para o controle a volume dentro 
do mesmo ciclo. Conceitualmente, essa forma venti-
latória combina o fluxo inicial alto de uma respiração 
limitada a pressão com o fluxo constante do modo 
volume controlado.

Ao escolher este modo ventilatório deve-se 
indicar a freqüência respiratória, o pico de fluxo, a 
PEEP, a FIO2, a sensibilidade de disparo, o volume 
corrente mínimo desejado e a pressão de suporte. 
O ciclo respiratório começa disparado pelo paciente 
ou por tempo. Após o disparo, o ventilador tenta 
alcançar a pressão de suporte o mais rápido possível. 
Esta fase equivale à pressão controlada e associa-se 
com rápida variação de fluxo reduzindo o trabalho 
respiratório. Ao alcançar a pressão, o ventilador 
calcula o volume que foi distribuído na primeira 
fase da inspiração. Se todo o volume mínimo foi 

distribuído, a mudança de fase ocorre por ciclagem 
a fluxo, como no modo pressão de suporte. Se o 
volume fixado não foi atingido, o fluxo desacelera 
e alcança o pico de fluxo indicado pelo operador 
inicialmente e mantém-se constante até que o 
volume mínimo seja alcançado. Neste momento, 
a pressão pode ultrapassar a pressão de suporte 
indicada pelo operador, sendo necessário observar 
eventuais elevações excessivas de pressão através do 
alarme da máxima pressão inspiratória.

Neste modo é muito importante indicar a pressão 
adequada e o fluxo. 
•	 Vantagens: redução do trabalho respiratório 

mantendo o volume minuto e o volume corrente 
constante. Melhora da sincronia paciente-venti-
lador; e

•	 Desvantagens: podem ocorrer elevados níveis de 
pressão inspiratória e aumento do tempo inspi-
ratório se os valores do ventilador não forem 
bem ajustados.

Duplo controle ciclo a ciclo 

O ventilador opera em pressão de suporte ou em 
pressão controlada, sendo que o limite de pressão 
aumenta ou diminui em uma tentativa de manter o 
volume corrente pré-estabelecido pelo operador.

A) Duplo controle com base na pressão 
controlada: 
•	 Volume controlado com pressão regulada - 

Pressure-Regulated Volume-Control (PRVC 
– Servo 300, Servo i), Adaptative Pressure 

Fluxo

Pressão 0

0

Volume 0

Figura 18 - Pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP).
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Ventilation (APV – Hamilton Galileo), Auto-flow 
(Evita 4) e Variable Pressure Control (Venturi).
São técnicas de ventilação cicladas a tempo e 

limitadas a pressão que utilizam o volume corrente 
como feedback para ajustar continuamente o limite 
de pressão. Tomando como exemplo o PRVC, 
o primeiro ciclo respiratório é no modo volume 
controlado, permitindo ao ventilador calcular a 
mecânica respiratória. Nos próximos ciclos a venti-
lação é distribuída com limite de pressão (pressão 
de platô calculada na primeira ventilação) e ciclada 
a tempo. A cada ciclo o ventilador ajusta o limite de 
pressão (3 cmH2O para cima ou para baixo) conforme 
o volume corrente distribuído no ciclo prévio até 
alcançar o volume corrente indicado pelo operador. 
O limite de pressão máximo é 5 cmH2O abaixo do 
limite de pressão indicado pelo operador.
•	 Vantagens: permite os volumes minuto e corrente 

constantes com o controle da pressão, além de 
reduzir automaticamente o limite de pressão 
conforme a mecânica do sistema respiratório 
melhore ou o esforço do paciente aumente; e

•	 Desvantagens: deve-se ter cuidado ao indicar o 
volume corrente, pois este será um dos responsá-
veis pelo pico de pressão alcançado pelo ventilador. 
Em modos assistidos, conforme aumente a 
demanda do paciente, a pressão pode se reduzir, 
reduzindo o suporte ao paciente. A redução da 
pressão também pode diminuir a pressão média 
de vias aéreas, reduzindo a oxigenação.
B) Duplo controle com base na pressão de 

suporte: 
•	 Volume de Suporte (VS) e Pressão de Suporte 

Variável – Volume Support (VS – Servo 300, 
Servo i) e Variable Pressure Support (Venturi)
Corresponde ao modo espontâneo das técnicas 

de duplo controle ciclo a ciclo cicladas a tempo. 
Nesta técnica, a ventilação é ciclada a fluxo e limi-
tada a pressão, utilizando o volume corrente como 
feedback para ajustar continuamente o limite de 
pressão. O ventilador inicia os ciclos com uma 
respiração teste com pico de pressão limitada, 
medindo-se o volume liberado. A complacência 
total do sistema é então calculada e nos três ciclos 
seguintes a pressão inspiratória alcança 75% do 
pico de pressão inspiratório calculado para liberar o 
volume corrente mínimo.
•	 Vantagens: permite o desmame do paciente 

gradualmente conforme o esforço do paciente 
aumente e a mecânica respiratória melhore; e 

•	 Desvantagens: se o nível de pressão aumentar 
em pacientes obstruídos na tentativa de manter 
o volume corrente, pode ocorrer o PEEPi. Em 
casos de hiperpnéia e aumento da demanda do 
paciente, o suporte de pressão vai diminuir, num 
efeito inverso ao desejado.

Ventilação Mandatória Minuto (MMV)

É um modo ventilatório com volume minuto 
pré-ajustado. O paciente pode respirar espontanea-
mente (com ou sem pressão de suporte) e contribuir 
para o volume minuto total. A diferença entre o 
volume minuto pré-ajustado e o volume minuto do 
paciente é compensada por ciclos mandatórios.
•	 Vantagem: ajusta automaticamente o suporte 

ventilatório, evitando reduções do volume 
minuto decorrentes de alterações da mecânica 
respiratória ou do esforço do paciente; e

•	 Desvantagem: se o paciente não realizar venti-
lações espontâneas funciona como um modo 
controlado. O paciente pode obter o 

.
VE ajus-

tado às custas de uma taquipnéia associada a 
um baixo VT.

Adaptative-Support Ventilation 
(ASV – Hamilton Galileo)

Este método ventilatório baseia-se no conceito 
de Otis. Este sugere que o paciente apresente um VT 
e uma f que minimiza as cargas elásticas e resistivas 
mantendo a oxigenação e o equilíbrio ácido-básico. 
O operador indica o peso ideal do paciente (para 
estimativa do espaço morto), o limite máximo de 
pressão inspiratória, PEEP, FIO2, o tempo de retardo, 
a ciclagem baseada da porcentagem de fluxo do 
pico de fluxo inicial e a porcentagem de fluxo expi-
ratório distribuído em relação aos 100 mL/kg/min 
liberados pelo ventilador. Quando conectado ao 
ventilador, este promove ciclos ventilatórios para 
medir a complacência, a resistência e a PEEPi. O 
ventilador usa os valores indicados pelo operador e 
a mecânica respiratória calculada para selecionar a 
freqüência respiratória, a relação TI/TE e a pressão 
limitada para as respirações mandatórias e assis-
tidas, buscando o menor trabalho respiratório.
•	 Vantagens: permite ao ventilador realizar 

mudanças automáticas nos parâmetros venti-
latórios baseado em mudanças do esforço 
respiratório e mudanças da mecânica do sistema 
respiratório; e
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•	 Desvantagens: apresenta os mesmos problemas 
dos modos de duplo controle ciclo a ciclo, que 
são a redução da pressão média de vias aéreas 
e hipoxemia, a redução da pressão inspiratória 
quando esta deveria ser aumentada e neces-
sita de adequada indicação da porcentagem de 
volume minuto para obter um suporte ventila-
tório eficiente.

Ventilação Proporcional Assistida - 
Proportional-Assist Ventilation (PAV)

O modo PAV foi desenvolvido para aumentar ou 
reduzir a pressão nas vias aéreas em proporção ao 
esforço do paciente ao amplificar a proporção de 
pressão nas vias aéreas pelo suporte em volume e 
em fluxo inspiratório. Ao contrário de outros modos 
que oferecem um volume ou pressão pré-selecio-
nados, a PAV determina a quantidade de suporte 
em relação ao esforço do paciente, assistindo a 
ventilação com uma proporcionalidade uniforme 
entre o ventilador e o paciente. 
•	 Vantagens: como é o esforço do paciente 

(comandado pelo drive central e pela mecânica 
respiratória) que determina a pressão ventila-
tória, a PAV pode acompanhar mudanças neste 
esforço, como num caso de piora ou melhora 
da insuficiência respiratória. Os estudos têm 
demonstrado que a PAV produz maior variabi-
lidade de volume corrente e proporciona mais 
conforto ao paciente em relação à pressão de 
suporte, porém nenhum desfecho significativo 
foi diferente até o momento; e

•	 Desvantagens: necessita que o paciente esteja 
respirando espontaneamente; ainda há pouca 
experiência com o método por sua pequena 
disponibilidade.

Compensação automática do tubo 
endotraqueal - Automatic Tube 
Compensation (ATC)

Compreende um modo que permite compensar a 
resistência do tubo endotraqueal através da pressão 
traqueal calculada. A proposta é ultrapassar o 
trabalho imposto pela via aérea artificial, melhorar a 
sincronia paciente-ventilador e reduzir o aprisiona-
mento aéreo ao compensar a resistência expiratória. 
O ventilador usa o conhecimento do coeficiente de 
resistência do tubo endotraqueal ou da traqueos-
tomia e a medida do fluxo para aplicar uma pressão 

proporcional à resistência durante todo o ciclo 
respiratório. Durante a expiração também há uma 
queda de pressão fluxo dependente. O operador 
indica o tipo e o tamanho do tubo e a porcentagem 
de compensação desejada (10-100%)
•	 Vantagens: em alguns casos pode prevenir 

a hiperinsuflação, a PEEPi e a dissincronia 
paciente-ventilador.

•	 Desvantagens: em função da resistência do 
tubo traqueal in vitro ser menor do que in vivo 
a compensação pode ser incompleta. Também, 
quando há secreções ou dobras no tubo, estas 
não são identificadas e a compensação continua 
incompleta.

Ventilação por liberação de pressão nas vias 
aéreas - Airway Pressure-Release Ventilation 
(APRV)

No modo APRV, o ventilador trabalha em dois 
níveis de pressão. A intervalos pré-definidos ocorre 
alívio transitório do limite superior para o inferior 
e, posteriormente, também após tempo pré-deter-
minado, restabelece-se a pressão mais alta. Para 
pacientes que não têm esforços espontâneos, 
o modo APRV é semelhante ao modo pressão 
controlada com relação TI/TE que pode ser ou não 
invertida, distinguindo-se apenas por permitir ciclos 
espontâneos nos dois níveis de pressão quando o 
paciente for capaz de dispará-los.
•	 Vantagens: pode produzir os efeitos benéficos 

de elevados níveis pressóricos (melhora da troca 
gasosa e redução do espaço morto); e

•	 Desvantagens: o volume corrente é dependente 
da mecânica respiratória, do tempo de liberação 
da pressão e do esforço do paciente. Durante 
a liberação da pressão pode ocorrer derrecruta-
mento cíclico.
Biphasic intermittent positive airway pressure 

(BIPAP) é uma modificação do APRV (ciclos espon-
tâneos possíveis em dois níveis de pressão basal), 
diferindo deste pela relação TI:TE, que é normal, 
e pela possibilidade de sincronia parcial com o 
esforço inspiratório do paciente, permitindo que o 
tempo inspiratório e expiratório seja reduzido até 
25% baseado no esforço inspiratório do paciente. 
Sem respiração espontânea, o BIPAP é semelhante 
ao modo pressão controlada. 

Apresenta vantagens e desvantagens semelhantes 
ao APRV. BIPAP (também chamado PCV+) é dispo-
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nível no Drager Evita 4. É também disponível como 
BiLevel no Puritan-Bennett 840. BIPAP não deve 

Quadro 1 - Modos ventilatórios.

Variável de 
controle

Ciclo mandatório Ciclo espontâneo Modo ventilatório
Disparo Limite Ciclagem Disparo Limite Ciclagem

Volume Tempo Fluxo Volume - - - Ventilação manda-
tória contínua com 
volume controlado 
– modo controlado

Tempo, 
pressão ou 
fluxo

Fluxo Volume - - - Ventilação manda-
tória contínua 
com volume 
controlado – modo 
assistido-controlado

Tempo, 
pressão ou 
fluxo

Fluxo Volume Pressão ou 
fluxo

Pressão Pressão Ventilação manda-
tória intermitente 
com volume 
controlado

Pressão Tempo Pressão Tempo - - - Ventilação manda-
tória contínua com 
pressão controlada 
– modo controlado

Tempo, 
pressão ou 
fluxo

Pressão Tempo - - - Ventilação manda-
tória contínua 
com pressão 
controlada – modo 
assistido-controlado

Tempo, 
pressão ou 
fluxo

Pressão Tempo Pressão ou 
fluxo

Pressão Pressão Ventilação 
mandatória 
intermitente com 
pressão-controlada

- - - Pressão ou 
fluxo

Pressão Fluxo PSV = pressure-
support ventilation 
(pressão de suporte)

- - - Pressão ou 
fluxo

Pressão Pressão ou 
fluxo

CPAP = continuous 
positive airway 
pressure (pressão 
positiva contínua 
nas vias aéreas)

ser confundido com BiPAP (nome comercial de um 
ventilador portátil para ventilação não invasiva).
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Quadro 2 - Modos ventilatórios disponíveis em ventiladores mecânicos selecionados.

VMC VMI CPAP PSV MMV VAPS ou 
PA

PRVC, APV, 
Autoflow 
ou VPC

VS ou 
VPS

ASV ATC 
ou 

TRC

APRV, 
PCV+ ou 
Bilevel

PAV, 
PAV 
Plus

Bear 5 V V + + +
Bird 6400ST V V + +
Bird 8400STi V, P V, P + + + (VAPS)
Dixtal DX3020 V, P V, P + + + + (VAPS)
Drager Savina V, P V, P + + + 

(Autoflow)
+ (PCV+)

Drager Evita 2 
Dura

V, P V, P + + + + 
(Autoflow)

+ + (APRV, 
PCV+)

Drager Evita 4 V, P V, P + + + + 
(Autoflow)

+ + (APRV, 
PCV+)

Drager Evita 
XL

V, P V, P + + + + 
(Autoflow)

+ + (APRV, 
PCV+)

GE Centiva V, P V, P + + +
GE Centiva 
Plus

V, P V, P + + +

GE Engstrom 
Carestation

V, P V, P + + + 
(PRVC)

+ + (APRV, 
Bilevel)

Hamilton 
Amadeus

V V + +

Hamilton 
Veolar

V, P V, P + + +

Hamilton 
Raphael Basic

V, P V, P + +

Hamilton 
Raphael Silver

V, P V, P + + + + 
(TRC)

+ (APRV)

Hamilton 
Raphael Color

V, P V, P + + + + 
(TRC)

+ (APRV)

Hamilton 
Galileo Classic

V, P V, P + + +
(APV)

+ + (APRV)

Hamilton 
Galileo Gold

V, P V, P + + +
(APV)

+ + (APRV)

Intermed 
Inter 5

V, P V, P + +

Intermed 
Inter 5 Plus

V, P V, P + +

Intermed 
Interplus

V, P V, P + + + (VAPS)

Maquet 
Servo s

V, P V, P + +

Maquet Servo i 
Universal

V, P V, P + + + 
(PRVC)

+ 
(VS)

Puritan 
Bennett 7200

V, P V, P + +

Puritan 
Bennett 760

V, P V, P + +

Puritan 
Bennett 840

V, P V, P + + + 
(ATC)

+ (APRV, 
Bilevel)

+
(PAV 
Plus)
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VMC VMI CPAP PSV MMV VAPS ou 
PA

PRVC, APV, 
Autoflow 
ou VPC

VS ou 
VPS

ASV ATC 
ou 

TRC

APRV, 
PCV+ ou 
Bilevel

PAV, 
PAV 
Plus

Newport E100 
m

V, P V, P + +

Newport E360 V, P V, P + + + (APRV)
Newport E500 V, P V, P + + + (APRV)
Respironics 
BiPAP S/T-D 
30

+

Respironics 
BiPAP Vision

+ +
(PAV)

Respironics 
Espirit

V, P V, P + + + 
(Autoflow)

Siemens Servo 
900E

V V + +

Siemens Servo 
900C

V, P V, P + +

Taema Horus 4 V, P V, P + + + 
(PRVC)

+ (APRV)

Taema Horus 
Extend

V, P V, P + + + 
(PRVC)

+ (APRV)

Takaoka 
ServoVentilator 
Smart

V, P V, P + + + 
(ATC)

Takaoka 
ServoVentilator 
Carmel

V, P V, P + +

Takaoka 
ServoVentilator 
Color

V, P V, P + + + + 
(ATC)

Vyasis Vela V, P V, P + + + 
(PRVC)

+ + (APRV)

Vyasis Avea V, P V, P + + + + 
(PRVC)

+ 
(ATC)

+ (APRV)

Abreviaturas: V = volume controlado; P = pressão controlada; VMC = ventilação mandatória contínua; VMI = ventilação manda-
tória intermitente; CPAP = continuous positive airway pressure (pressão positiva contínua nas vias aéreas); PSV = pressure support 
ventilation (pressão de suporte); MMV = mandatory minute ventilation (ventilação mandatória minuto); VAPS = volume-assured 
pressure-support (pressão de suporte com volume corrente garantido); PA = pressure augmentation; PRVC = pressure-regulated 
volume control (volume controlado com pressão regulada); APV = adaptative pressure ventilation; VPC = variable pressure control; 
VS = volume support (volume de suporte); VPS = variable pressure support; ASV = adaptative-support ventilation; ATC = auto-
matic tube compensation (compensação automática de tubo endotraqueal); TRC = tube resistence compensation; APRV = airway 
pressure-release ventilation (ventilação com liberação de pressão nas vias aéreas); PAV = proportional-assist ventilation (ventilação 
assistida proporcional); PAV Plus= proportional-assist ventilation Plus (ventilação assistida proporcional com mecânica respiratória 
automática).
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III Consenso Brasileiro de 
Ventilação Mecânica

Ventiladores mecânicos

Carlos Toufen Junior, Carlos Roberto Ribeiro de Carvalho

A evolução tecnológica dos ventiladores, ao mesmo tempo 
em que amplia as possibilidades de intervenção e monitoração 
do paciente grave em insuficiência respiratória no ambiente 
de uma UTI e aumenta a segurança da ventilação, traz para 
a equipe envolvida crescentes desafios e dificuldades em 
conhecer e aplicar todos esses recursos. Nem toda inovação 
tecnológica acompanha-se de ganho no cuidado do paciente. 
Muitas das novas tecnologias envolvidas nos ventiladores 
foram pouco estudadas e ensaios comparativos mostrando 
diferenças significativas são raros. Em alguns casos, a inovação 
pode mesmo ser deletéria quando utilizada sem o preparo 
adequado e a experiência necessária. Dessa forma, acreditamos 
que a escolha de ventiladores mecânicos para a UTI vai além 
da escolha de algumas características diferenciadas presentes 
em um ou outro protótipo. Ou seja, o preparo e treinamento 
da equipe têm papel fundamental, assim como o suporte e 
manutenção que devem ser oferecidos aos hospitais.

O objetivo deste capítulo é fornecer a lista dos ventila-
dores mecânicos para UTI comercializados no Brasil (não 
incluiremos aqui ventiladores mecânicos para transporte, 
para uso exclusivo em neonatologia e para uso em anestesia). 
Nesta lista, acrescentamos algumas informações dispo-
nibilizadas na literatura e checadas junto aos fabricantes 
dos ventiladores, ou seus representantes, que acreditamos 
possam auxiliar numa avaliação inicial das características 
dos ventiladores artificiais.

O primeiro passo na escolha de um ventilador está em 
entender as características da UTI em que será utilizado o 
equipamento e como a equipe desta UTI pretende ventilar 
seus pacientes. A forma de ventilação deve ser escolhida 
conforme evidências clínicas, pela experiência da equipe, 
baseada em protocolos específicos e, principalmente, na 
fisiopatologia da lesão pulmonar que será tratada. Aqui 
estão sugestões de questões a serem definidas associadas às 
características da ventilação na UTI:

	 •  Em que população de pacientes será aplicado o 
suporte ventilatório (população adulta, pediátrica, 
neonatal)? 

	 •  Quais são as situações clínicas mais prevalentes nessa 
UTI?

	•  Com que freqüência são internados pacientes com 
elevada dificuldade ventilatória (como pacientes com 
síndrome do desconforto respiratório agudo [SDRA], 

doenças obstrutivas graves, fístulas pulmonares, 
obesos mórbidos, etc.)?

	 •  A unidade possui protocolos de conduta específicos 
para diferentes situações clínicas? Há a necessidade 
de respiradores que possibilitem a aplicação de altas 
pressões nas vias aéreas? Há a necessidade de liberar 
drogas através de nebulizadores do equipamento?

	•  Quais informações (dados de monitoração) o venti-
lador pode fornecer que auxiliam nas decisões de 
ventilação na UTI? 

	 •  Como realizar o desmame da ventilação mecânica 
dos pacientes? Qual modo ventilatório, quais índices 
fisiológicos precisam ser monitorados?

	•  Com que freqüência e em que situações a ventilação 
não-invasiva será utilizada?

Após estas definições, sugere-se passar a avaliar caracte-
rísticas particulares dos diferentes ventiladores:

1) Modos ventilatórios
Muitos ventiladores fornecem, como diferencial, novas 

modalidades ventilatórias. Em geral, estes modos provêm 
da associação dos modos básicos e apresentam tanto 
pontos positivos como negativos. Ao mesmo tempo em que 
permitem um controle mais fino sobre a ventilação, aumen-
tando a segurança e a sincronia, reduzindo a necessidade 
de mudanças freqüentes nos parâmetros do ventilador por 
parte da equipe, também podem ser pouco ou mal utilizados, 
conforme a experiência da equipe e as características dos 
pacientes da UTI. Mais uma vez, a avaliação criteriosa das 
reais necessidades na UTI é fundamental para esta decisão.

2) Possibilidade de utilizar o equipamento na ventilação 
não invasiva

A utilização da ventilação não invasiva (VNI) é crescente 
e ventiladores que fornecem a possibilidade de ventilar de 
forma não invasiva os pacientes são cada vez mais dispo-
níveis. Entretanto, ventiladores designados especificamente 
para a VNI apresentam características que podem repre-
sentar alguma vantagem, como formas de disparo e critérios 
de ciclagem. Infelizmente, existem poucos estudos compa-
rando essas diferenças e, portanto, não existe definição 
quanto à sua real importância. Os ventiladores atualmente 
apresentam características mais adequadas para a VNI, como 
maior capacidade de compensar vazamentos. Mais uma vez, 
a análise da condição de seu Hospital e de sua UTI é funda-
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mental. Às vezes, dependendo do tipo preferencial 
de pacientes internados, é preferível ter ventiladores 
que podem ser deslocados para unidades de emer-
gência, semi-intensivas ou mesmo enfermarias do 
que um ventilador mais complexo e de custo mais 
elevado que pode ser usado em ambos os tipos de 
suporte ventilatório. Por outro lado, pacientes de 
alto risco para falência no desmame (veja capítulo 
específico) podem se beneficiar, após a extubação, 
de período em VNI, nessa condição a possibilidade 
de se utilizar o próprio ventilador que vinha sendo 
aplicado ao paciente é bastante adequado.

3) Características de segurança
Na avaliação da segurança dos ventiladores, 

deve-se considerar a características dos alarmes 
e mecanismos de segurança. Alguns alarmes não 
devem ser canceláveis como aqueles indicando 
ausência ou elevada distribuição de gás, incapa-
cidade da válvula expiratória de abrir ou fechar, 
interrupção de suprimento de gás ou energia elétrica 
e desativação do ventilador. Outras situações impor-
tantes que devem ser indicadas por alarme são: 
problema no misturador dos gases (blender) infor-
mando falsas concentrações de O2, perda da PEEP 
ou PEEP excessiva, auto ciclagem, perdas no circuito 
(por exemplo, 100 mL), oclusão parcial do circuito 
com elevação da resistência em mais de 5 cmH2O/
L/s, relação TI:TE inapropriada, cessação do esforço 
do paciente durante modos espontâneos de venti-
lação e alterações da complacência e resistência do 
sistema respiratório do paciente.

Mecanismos de segurança desejáveis nos venti-
ladores são: permitir a respiração espontânea se o 
ventilador falhar, mecanismos de alívio de pressão 
ajustável mesmo se válvula expiratória estiver 
bloqueada, ventilação de backup nos modos SIMV e 
espontâneos de ventilação, backup para ciclagem a 
tempo – ou seja, após determinado tempo inspira-
tório o ventilador deve ciclar mesmo que o final do 
esforço inspiratório não seja detectado -, o venti-
lador deve possuir uma bateria que assegure seu 
funcionamento em caso de interrupção de energia 
elétrica por pelo menos trinta minutos, quando 
uma fonte de gás é desconectada ou não funciona 
adequadamente a ventilação deve continuar com a 
fonte de gás remanescente.

4) Possibilidades de monitoração
Para a avaliação adequada da ventilação consi-

deramos necessária ao menos uma monitoração 
básica (medida da pressão de pico inspiratório, 
pressão expiratória e pressão de platô, freqüência 
respiratória e volume corrente inspirado). Alguns 
ventiladores além da monitoração básica oferecem 
mais detalhes da ventilação como: volume corrente 
expirado (permitindo detectar perdas), volume 
minuto inspirado e expirado, tempo inspiratório, 
relação TI:TE, fluxo inspirado e expirado e concen-
tração de O2 real fornecida, além da temperatura do 
gás no ramo inspiratório.

A monitoração da mecânica respiratória também 
é possível diretamente em alguns ventiladores, 
através do cálculo da complacência e resistência 
do sistema respiratório. Outros valores informados 
são: trabalho respiratório do sistema respiratório 
(aqui considerado adequado apenas se utilizado um 
balão esofágico), pressão inspiratória máxima, P 0,1, 
produto pressão tempo entre outros.

Outra forma de monitoração utilizada em alguns 
ventiladores é a medição do CO2 expirado. Através 
desta medida é possível determinar a capnometria e 
a calorimetria indireta (quando também se realiza a 
medida do O2 expirado).

Fundamental é a monitoração através das curvas 
pressão, volume e fluxo ao longo do tempo. A 
análise visual das curvas é de grande valia no reco-
nhecimento do modo ventilatório, na adequação do 
tempo inspiratório e expiratório e na detecção de 
dissincronia paciente-ventilador. Também podem 
ser utilizadas as curvas pressão x volume (principal-
mente nas pneumopatias restritivas, como a SDRA) 
e fluxo x volume (principalmente nas doenças 
obstrutivas).

A seguir disponibilizamos a lista de ventila-
dores comercialmente disponíveis no Brasil (ordem 
alfabética das empresas fabricantes). Algumas 
informações fornecidas pelos fabricantes foram 
padronizadas permitindo a comparação inicial entre 
os ventiladores. Entretanto muitos detalhes não são 
mencionados e para mais informações sugere-se 
o contato com os fornecedores (também mencio-
nados no consenso).
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Figura 1 - DX3010 - Fabricante: Dixtal Biomédica Ind. 
Com. Ltda
www.dixtal.com.br (Brasil).

Figura 2 - Savina - Fabricante: Dräger Medical.
www.draeger-medical.com (Alemanha).

Figura 3 - Evita 2 Dura - Fabricante: Dräger Medical.
www.draeger-medical.com (Alemanha).

Figura 4 - Evita 4 - Fabricante: Dräger Medical.
www.draeger-medical.com (Alemanha).

Figura 5 - Evita XL - Fabricante: Dräger Medical.
www.draeger-medical.com (Alemanha).

Figura 6 - Centiva 5 - Fabricante: GE Healthcare.
www.gehealthcare.com (EUA).
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Figura 11 - Inter Plus - Fabricante: Intermed Equipamento 
Médico Hospitalar. 
www.intermed.com.br (Brasil).

Figura 7 - Centiva Plus - Fabricante: GE Healthcare.
www.gehealthcare.com (EUA).

Figura 8 - Engstrom Carestation - Fabricante: GE 
Healthcare.
www.gehealthcare.com (EUA).

Figura 10 - Inter 5 Plus - Fabricante: Intermed 
Equipamento Médico Hospitalar.
www.intermed.com.br (Brasil).

Figura 9 - Inter 5 - Fabricante: Intermed Equipamento 
Médico Hospitalar.
www.intermed.com.br (Brasil).
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Figura 12 - Servos - Fabricante: Maquet Critical Care AB.
www.maquet.com/criticalcare (Suécia).

Figura 13 - Servoi universal - Fabricante: Maquet Critical 
Care AB.
www.maquet.com/criticalcare (Suécia).

Figura 14 - Newport E100m - Fabricante: Newport 
Medical Instruments.
www.ventilators.com (EUA).

Figura 15 - Newport E360 - Fabricante: Newport Medical 
Instruments.
www.ventilators.com (EUA).
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Figura 19 - ESPIRIT - Fabricante: Respironics.
www.respironics.com (EUA).

Figura 16 - Newport E500 - Fabricante: Newport Medical 
Instruments.
www.ventilators.com (EUA).

Figura 17 - BIPAP S/T-D 30 - (Apenas ventilação não-
invasiva – não está mais disponível comercialmente) 
Fabricante: Respironics.
www.respironics.com (EUA).

Figura 18 - BIPAP Vision - (Ventilação não-invasiva) 
Fabricante: Respironics. 
www.respironics.com (EUA).
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Figura 20 - VELA - Fabricante: Viasys Healthcare Inc.
www.sensormedics.com (EUA).

Figura 21 - AVEA - Fabricante: Viasys Healthcare Inc.
www.sensormedics.com (EUA).

Figura 22 - Sensormedics 3100A - Equipamento 
oscilatório de alta freqüência (HFOV). Fabricante: Viasys 
Respiratorycare Inc.
www.sensormedics.com (EUA).
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Dx3010 (Figura 1)

Fabricante: Dixtal Biomédica Ind. Com. Ltda.
www.dixtal.com.br (Brasil).
Fornecedor: Dixtal Biomédica Ind. Com. Ltda., 

Rua Eng. Francisco Pitta Brito, 703, CEP 04753-
080, Sto. Amaro ‑ SP. Tel 5548-4155. 

Pacientes que podem utilizar o ventilador:  Pa-
cientes adultos e pediátricos e neonatos.

Volume corrente: 20-2500 mL.
PEEP máximo: 50 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:
•  Pressão controlada/assistida (PC/A);

	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •	 SIMV(VC) + PS;
	 •	 SIMV(PC) + PS;
	 •  Ventilação com fluxo contínuo;
	 •  Ventilação mandatória minuto (MMV) + PSV; e
	 •  Pressão de suporte com volume corrente 

garantido (VAPS).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: Sim.
Resposta da válvula inspiratória: Adulto: 

108 ms.
Método de disparo: Pressão e fluxo.
Monitor: Interno.		
Possibilidades de monitorização: Básica, mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, PImax, tempo inspiratório, relação 
I:E, P0,1.

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

LOOPs: Volume/pressão e fluxo/volume.
Capacidade da bateria do ventilador: 3,5 horas.
Utilização de nebulizador: Sim.

Savina (Figura 2)

Fabricante: Dräger Medical.
www.draeger-medical.com (Alemanha).
Fornecedor: Dräger Ind. Com. Ltda., Alameda 

Picuruí, 51, Tamboré, CEP 06460-100, Barueri – SP. 
Tel (011) 46894900. www.draeger.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador:  Pa-
cientes adultos e pediátricos.

Volume corrente: 50-2000 mL.
PEEP máximo: 35 cmH2O.

Modos ventilatórios disponíveis: 
	•  Ventilação com pressão positiva intermitente 

- IPPV (CMV)/ IPPVassist (CMVassist);
	•  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	•  SIMVASB (SIMV/PS);
	•  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	•  CPAPASB (CPAP/PS);
	•  Biphasic intermittent positive airway pressure 

- BIPAP (PCV+);
	•  BIPAPASB (PCV+/PS); e
	•  AutoFlow® - Adaptação automática do fluxo 

inspiratório em modos volume controlado.
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: 25 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: T0-90 < 5 ms.
Método de disparo: Fluxo.
Monitor: Interno.
Possibilidades de monitorização: Básica.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, relação I:E, concentração de O2 
medida, temperatura do gás respiratório.

Curvas disponíveis: Pressão e fluxo pelo tempo.
LOOPs: Não possui.
Capacidade da bateria do ventilador: 45 min 

(opcional até 7 h).
Utilização de nebulizador: Sim.

Evita 2 Dura (Figura 3)

Fabricante: Dräger Medical.
www.draeger-medical.com (Alemanha).
Fornecedor: Dräger Ind. Com. Ltda., Alameda 

Picuruí, 51, Tamboré, CEP 06460-100, Barueri – SP. 
Tel (011) 46894900. www.draeger.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes adultos, pediátricos e neonatos (opcional).

Volume corrente: Adulto: 100-2000 mL; 
Pediátrico 20-300 mL; Neonatal 3-100 mL.

PEEP máximo: 35 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis: 
	•  Ventilação com pressão positiva intermitente 

- IPPV (CMV)/ IPPVassist (CMVassist);
	•  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	•  SIMVASB (SIMV/PS);
	•  Ventilação mandatória minuto (MMV);
	•  MMVASB;
	•  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
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	•  CPAPASB (CPAP/PS);
	•  Biphasic intermittent positive airway pressure 

- BIPAP (PCV+);
	•  BIPAPASB (PCV+/PS), BIPAPAssist (PCV/Assist);
	•  Airway Pressure-Release Ventilation (APRV);
	•  AutoFlow® - Adaptação automática do fluxo 

inspiratório em modos volume controlado; e
	•  Automatic tube compensation (ATC).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim (opcional).
Capacidade de compensar perdas: 180 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: T0-90 < 5 ms.
Método de disparo: Fluxo.
Monitor: interno.
Possibilidades de monitorização: Básica, mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, PImax, concentração de O2 
medida, capnometria (opcional), medida do espaço 
morto (opcional), temperatura dos gases.

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempol.

LOOPs: Volume/pressão, fluxo/volume e 
pressão/fluxo.

Capacidade da bateria do ventilador: 10 min 
(bateria adicional de 2 h).

Utilização de nebulizador: Sim.

Evita 4 (Figura 4)

Fabricante: Dräger Medical.
www.draeger-medical.com (Alemanha).
Fornecedor: Dräger Ind. Com. Ltda., Alameda 

Picuruí, 51, Tamboré, CEP 06460-100, Barueri – SP, 
Tel (011) 46894900. www.draeger.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador:  Pa-
cientes adultos, pediátricos e neonatos (opcional).

Volume corrente: Adulto: 100-2000 mL; 
Pediátrico 20-300 mL; Neonatal 3-100 mL.

PEEP máximo: 35 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:
	•  Ventilação com pressão positiva intermitente 

- IPPV (CMV)/ IPPVassist (CMVassist);
	•  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV)/SIMVASB (SIMV/PS);
	•  Ventilação mandatória minuto (MMV)/MMVASB;
	•  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP)/

CPAPASB (CPAP/PS);	
	•  Biphasic intermittent positive airway pressure 

- BIPAP (PCV+);	

	•  BIPAPASB (PCV+/PS), BIPAPAssist (PCV/Assist);
	•  Airway Pressure-Release Ventilation (APRV);
	•  Proportional Pressure Suport - PPS 

(opcional);
	•  AutoFlow® - Adaptação automática do fluxo 

inspiratório em modos volume controlado; e
	•  Automatic tube compensation (ATC).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim (opcional).
Capacidade de compensar perdas: 30 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: T0-90 < 5 ms.
Método de disparo: Fluxo.
Monitor: interno.
Possibilidades de monitorização: Básica, mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, PImax, concentração de O2 
medida, capnometria (opcional), medida do espaço 
morto (opcional), temperatura dos gases.

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

LOOPs: Volume/pressão, fluxo/volume e 
pressão/fluxo.

Capacidade da bateria do ventilador: 10 min 
(bateria adicional de 2 h).

Utilização de nebulizador: Sim.

Evita XL (Figura 5)

Fabricante: Dräger Medical.
www.draeger-medical.com (Alemanha).
Fornecedor: Dräger Ind. Com. Ltda., Alameda 

Picuruí, 51, Tamboré, Barueri – SP. CEP 06460-100. 
Tel (011) 46894900. www.draeger.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes adultos, pediátricos e neonatos (opcional).

Volume corrente: Adulto: 100-2000 mL; 
Pediátrico 20-300 mL; Neonatal 3-100 mL.

PEEP máximo: 50 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:
	•  Ventilação com pressão positiva intermitente 

- IPPV (CMV)/ IPPVassist (CMVassist);
	•  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV)/SIMVASB (SIMV/PS);
	•  Ventilação mandatória minuto (MMV)/MMVASB;
	•  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP)/

CPAPASB (CPAP/PS);
	•  Biphasic intermittent positive airway pressure 

- BIPAP (PCV+);
	•  BIPAPASB (PCV+/PS), BIPAPAssist (PCV/Assist);
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	•  Airway Pressure-Release Ventilation (APRV);
	•  Proportional Pressure Suport - PPS 

(opcional);
	•  AutoFlow® - Adaptação automática do fluxo 

inspiratório em modos volume controlado;
	•  Automatic tube compensation (ATC).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: 30 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: T0-90 < 5 ms.
Método de disparo: Fluxo.
Monitor: interno.
Possibilidades de monitorização: Básica, mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, PImax, concentração de O2 
medida, capnometria (opcional), medida do espaço 
morto (opcional), temperatura dos gases.

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

LOOPs: Volume/pressão, fluxo/volume e 
pressão/fluxo.

Capacidade da bateria do ventilador: 10 min 
(bateria adicional de 2 h).

Utilização de nebulizador: Sim. 

Centiva 5 (Figura 6)

Fabricante: GE Healthcare.
www.gehealthcare.com (EUA).
Fornecedor: GE Healthcare – Devices Clinical 

Systems, Av. Paulista, 37, CEP 01311-902, São 
Paulo – SP. 

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes adultos, pediátricos e neonatais .

Volume corrente: 03-2000 mL.
PEEP máx: 35 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV); e
	 •  Automatic tube compensation (ATC).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: Sim.
Capacidade de compensar perdas: 50% do 

volume corrente ajustado.
Resposta da válvula inspiratória: 15 ms.
Método de disparo: Fluxo.

Monitor: Interno e destacável.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, concentração de O2 medidas.
Curvas disponíveis: Pressão e fluxo.
LOOPs: Não possui.
Capacidade da bateria do ventilador: 30 min.
Utilização de nebulizador: Sim.

Centiva Plus (Figura 7)

Fabricante: GE Healthcare.
www.gehealthcare.com (EUA).
Fornecedor: GE Healthcare – Devices Clinical 

Systems, Av. Paulista, 37, CEP 01311-902, São 
Paulo – SP.

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 	
Pacientes adultos, pediátricos e neonatais.

Volume corrente: 03-2000 mL.
PEEP máx: 35 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:
	•  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	•  Volume controlado/assistido (VC/A);
	•  Pressão de suporte (PSV);
	•  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	•  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	•  Bi-level VG (pressão controlada com volume 

garantido – semelhante ao modo PRVC); e
	•  Automatic tube compensation (ATC).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: Sim.
Capacidade de compensar perdas: 50% do 

volume corrente ajustado.
Resposta da válvula inspiratória: 15 ms.
Método de disparo: Fluxo.
Monitor: Interno.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: Vt expirado, volume 

minuto expirado, concentração de O2 medida.
Curvas disponíveis: Pressão e fluxo.
LOOPs: Pressão/volume e fluxo/volume (gravação 

de loop de referência).
Capacidade da bateria do ventilador: 30 min.
Utilização de nebulizador: Sim.

Engstrom Carestation (Figura 8)

Fabricante: GE Healthcare.
www.gehealthcare.com (EUA).
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Fornecedor: GE Healthcare – Devices Clinical 
Systems, Av. Paulista, 37, CEP 01311-902, São 
Paulo – SP.

Pacientes que podem utilizar o ventilador:  Pa-
cientes adultos, pediátricos e neonatais. 

Volume corrente: 03-2000 mL.
PEEP máx: 50 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis: 

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	 •  Volume controlado com pressão regulada 

(PRVC);
	 •  Bi-Level (semelhante ao modo BIPAP); e
	 •  Automatic tube compensation (ATC).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: 5 – 95% (200 

L/min).
Resposta da válvula inspiratória: 15 ms.
Método de disparo: Fluxo e pressão.
Monitor: Interno.
Possibilidades de monitorização: Básica, mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, tempo inspiratório, relação I:
E, P0,1, concentração de O2 medida, espirometria 
dinâmica, capnometria, calorimetria.

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo, volume, 
capnografia e pressão auxiliar pelo tempo.

LOOPs: Volume/pressão, fluxo/volume e 
pressão/fluxo.

Capacidade da bateria do ventilador: 120 min 
(mínimo 30 min).

Utilização de nebulizador: Sim.

Raphael Basic

Fabricante: Hamilton Medical AG
www.hamilton-medical.com (Suíça).
Fornecedor: Fleximed – Produtos médico-hospi-

talares, R. Padre Chico, 85, cj 84, São Paulo – SP. 
Tel (011) 38646923. www.fleximed.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador:
Pacientes adultos e pediátricos (5-200 kg).

Volume corrente: Adulto e pediátrico: 
50-2000 mL.

PEEP máximo: 35 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP); e
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: 180 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: <60 ms.
Método de disparo: Fluxo.
Monitor: Interno.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: Tempo inspiratório, 

Relação I:E, concentração de O2 medida e constante 
de tempo.

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

Capacidade da bateria do ventilador: 2 h.
Utilização de nebulizador : Sim.

Raphael Silver

Fabricante: Hamilton Medical AG
www.hamilton-medical.com (Suíça).
Fornecedor: Fleximed – Produtos médico-hospi-

talares, R. Padre Chico, 85, cj 84, São Paulo – SP. 
Tel (011) 38646923 - www.fleximed.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador:  Pa-
cientes adultos e pediátricos (5-200 kg).

Volume corrente: Adulto e pediátrico: 
50-2000 mL.

PEEP máximo: 35 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	 •  DuoPAP (similar ao modo BIPAP);
	 •  Airway Pressure-Release Ventilation (APRV);
	 •  Adaptative-Support Ventilation (ASV); e
	 •  Tube resistance compensation (TRC)
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: 180 L/min.
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Resposta da válvula inspiratória : <60 ms.
Método de disparo: Fluxo.
Monitor: Interno.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: Tempo inspiratório, 

Relação I:E, concentração de O2 medida constante 
de tempo.

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

LOOPs: Pressão/volume, fluxo/volume, pressão/
fluxo, volume corrente/freqüência respiratória.

Capacidade da bateria do ventilador: 2 h.
Utilização de nebulizador: Sim.

Raphael Color

Fabricante: Hamilton Medical AG.
www.hamilton-medical.com (Suíça).
Fornecedor: Fleximed – Produtos médico-hospi-

talares, R. Padre Chico, 85, cj. 84, São Paulo – SP. 
Tel (011) 38646923. www.fleximed.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes adultos e pediátricos (5-200 kg).

Volume corrente: Adulto e pediátrico: 
50-2000 mL.

PEEP máximo: 35 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:
	•  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	•  Volume controlado/assistido (VC/A);
	•  Pressão de suporte (PSV);
	•  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	•  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	•  DuoPAP (similar ao modo BIPAP);
	•  Airway Pressure-Release Ventilation (APRV);
	•  Adaptative-Support Ventilation (ASV); e
	•  Tube resistance compensation (TRC).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: Sim.
Capacidade de compensar perdas: 180 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: <60 ms.
Método de disparo: Fluxo.
Monitor: Interno.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: Tempo inspiratório, 

Relação I:E, concentração de O2 medida, constante 
de tempo.

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

LOOPs:  Pressão/volume, fluxo/volume, pressão/
fluxo, volume corrente/freqüência respiratória.

Capacidade da bateria do ventilador: 2 h.
Utilização de nebulizador: Sim.

Galileo Classic

Fabricante: Hamilton Medical AG.
www.hamilton-medical.com (Suíça).
Fornecedor: Fleximed – Produtos médico-hospi-

talares, R. Padre Chico, 85, cj 84, São Paulo – SP. 
Tel (011) 38646923. www.fleximed.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador:  Pa-
cientes adultos, pediátricos e neonatos

Volume corrente: Adulto, pediátrico e neonatal: 
10-2000 mL

PEEP máximo: 50 cmH2O
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	 •  DuoPAP (similar ao modo BIPAP);
	 •  Airway Pressure-Release Ventilation (APRV);
	 •  Adaptative-Support Ventilation (ASV); e
	 •  Adaptative Pressure Ventilation (APV).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: Sim.
Capacidade de compensar perdas: 180 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: : <60 ms.
Método de disparo: Fluxo, pressão.
Monitor: Interno.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: Tempos inspiratório, 

Relação I:E, constante de tempo, produto pressão 
tempo, concentração de O2 medida e P0,1.

Curvas disponíveis: Pressão, pressão auxiliar, 
fluxo e volume pelo tempo.

LOOPs: Todos envolvendo pressão, fluxo, volume 
e pressão auxiliar, e volume corrente/freqüência 
respiratória (ASV).

Capacidade da bateria do ventilador: 1 h.
Utilização de nebulizador: Sim (opcional)

Galileo Gold

Fabricante: Hamilton Medical AG.
www.hamilton-medical.com (Suíça).
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Fornecedor: Fleximed – Produtos médico-hospi-
talares, R. Padre Chico, 85, cj 84, São Paulo, SP, Tel 
(011) 38646923 - www.fleximed.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador:  Pa-
cientes adultos, pediátricos e neonatos.

Volume corrente: Adulto, pediátrico e neonatal: 
10-2000 mL

PEEP máximo: 50 cmH2O
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	 •  DuoPAP (similar ao modo BIPAP);
	 •  Airway Pressure-Release Ventilation (APRV);
	 •  Adaptative-Support Ventilation (ASV); e
	 •  Adaptative Pressure Ventilation (APV).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: 180 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: <60 ms. 
Método de disparo: Fluxo e pressão.
Monitor: Interno.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: Tempo inspiratório, 

relação I:E, constante de tempo, produto pressão 
tempo, concentração de O2 medida, P0,1.

Curvas disponíveis: Pressão, pressão auxiliar, 
fluxo e volume pelo tempo.

LOOPs: Todos envolvendo pressão, fluxo, volume 
e pressão auxiliar, volume corrente/freqüência respi-
ratória (ASV) e curva pressão-volume (complacência 
quase-estática).

Capacidade da bateria do ventilador: 1 h.
Utilização de nebulizador: Sim (opcional).

Inter 5 (Figura 9)

Fabricante: Intermed Equipamento Médico 
Hospitalar.

www.intermed.com.br (Brasil).
Fornecedor: Intermed Equipamento Médico 

Hospitalar Ltda., R. Cupecê, 1786, CEP 04366-
000, São Paulo – SP.  Tel (011) 56701300. www.
intermed.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador:
Pacientes adultos, pediátricos e neonatais.

Volume corrente: Adulto e pediátrico: 
20-2000 mL

PEEP máximo: 30 cmH2O
Modos ventilatórios disponíveis: 

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV); e
	 •  Fluxo contínuo ciclado a tempo e limitado a 

pressão.
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim. 
Capacidade de compensar perdas: Até 40L/min.
Resposta da válvula inspiratória: 15 ms.
Método de disparo: Fluxo, pressão.
Monitor: Não disponível.
Possibilidades de monitorização: Básica.
Monitorização adicional: Tempo inspiratório, 

Relação I:E.
Curvas disponíveis: Não disponível.
LOOPs: Não disponível.
Capacidade da bateria do ventilador: 2 h.
Utilização de nebulizador: Sim.

Inter 5 Plus (Figura 10)

Fabricante: Intermed Equipamento Médico 
Hospitalar.

www.intermed.com.br (Brasil).
Fornecedor: Intermed Equipamento Médico 

Hospitalar Ltda., R. Cupecê, 1786, CEP 04366-000, 
São Paulo – SP, Tel (011) 56701300. www.intermed.
com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes adultos, pediátricos e neonatais.

Volume corrente: Adulto e pediátrico: 
10-2000 mL.

PEEP máximo: 50 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Tempo controlado;
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP); e
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
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Capacidade de compensar perdas: Até 40 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: 10 ms.
Método de disparo: Fluxo, pressão.
Monitor: Opcional.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: Relação I:E, pressão 

Inspiratória Negativa, Concentração de O2 medida.
Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 

tempo.
LOOPs: Pressão x volume e fluxo x volume.
Capacidade da bateria do ventilador: 2 h.
Utilização de nebulizador: Sim.

Inter Plus (Figura 11)

Fabricante: Intermed Equipamento Médico 
Hospitalar. 

www.intermed.com.br (Brasil).
Fornecedor: Intermed Equipamento Médico 

Hospitalar Ltda., R. Cupecê, 1786, CEP 04366-000, 
São Paulo – SP. Tel (011) 56701300. www.intermed.
com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador:
Pacientes adultos, pediátricos e neonatais.

Volume corrente: Adulto e pediátrico: 
10-2000 mL.

PEEP máximo: 50 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV); e
	 •  Pressão de suporte com volume corrente 

garantido (VAPS).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: Até 40 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: 10 ms.
Método de disparo: Fluxo, pressão.
Monitor: opcional.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: Relação I:E, Pressão 

Inspiratória Negativa (NIP), concentração de O2 

medida.
Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 

tempo.

LOOPs: pressão x volume e fluxo x volume.
Capacidade da bateria do ventilador: 2 h.
Utilização de nebulizador: Sim.

Servos (Figura 12)

Fabricante: Maquet Critical Care AB.
www.maquet.com/criticalcare (Suécia).
Fornecedor: 	 Maquet do Brasil Equipamentos 

Médicos Ltda., Rua Said Aiach, 161, CEP 04003-
020, Paraíso - SP. Tel: (011) 21262500

Pacientes que podem utilizar o ventilador:
Pacientes adultos e pediátricos - 10-250 kg

Volume corrente: 100-2000 mL
PEEP máximo: 50 cmH2O
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP); e
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim (opcional).
Capacidade de compensar perdas: 50 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: 6 ms.
Método de disparo: Pressão e fluxo.
Monitor: interno.
Possibilidades de monitorização: Básica.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, tempo inspiratório, relação I:E, TI/
Ttot, concentração de O2 medida, medida de fuga 
aérea, tempo de bateria remanescente

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

LOOPs: Volume/pressão e fluxo/volume.
Capacidade da bateria do ventilador: 

Aproximadamente 2 h.
Utilização de nebulizador: Sim (opcional).

Servoi universal (Figura 13)

Fabricante: Maquet Critical Care AB.
www.maquet.com/criticalcare (Suécia).
Fornecedor: 	 Maquet do Brasil Equipamentos 

Médicos Ltda., Rua Said Aiach, 161, CEP 04003‑020, 
Paraíso - SP. Tel: (011) 21262500.

Pacientes que podem utilizar o venti-
lador:	 Pediátricos/neonatos (0,5-30 kg) Adultos 
(10-250 kg). 
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Volume corrente: Crianças: 2-350 mL; Adultos 
100-4000 mL.

PEEP máximo: 50 cmH2O
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A)
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A)
	 •  Volume controlado com pressão regulada 

(PRVC)
	 •  Volume de suporte (VS)
	 •  Pressão de suporte (PSV)
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP)
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV)
	 •  Bi-Vent (opcional) – similar ao modo BIPAP
	 •  Automode – modo de duplo controle ciclo a 

ciclo (opcional) VC – VS, PC – PSV, PRVC – VS
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim (opcional).
Capacidade compensar perdas: Crianças 15 L/

min; Adultos 50 L/min
Resposta da válvula inspiratória: 6 ms.
Método de disparo: Pressão e fluxo.
Monitor: interno.		
Possibilidades de monitorização: Básica, mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, tempo inspiratório, relação I:E, 
TI/Ttot, constante de tempo, concentração de O2 

medida, capnometria (opcional), medida de fuga 
aérea, tempo de bateria remanescente

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo

LOOPs: Volume/pressão e fluxo/volume
Capacidade da bateria do ventilador: 3 h 

(6 baterias)
Utilização de nebulizador: Sim (opcional)

Puritan Bennett 760

Fabricante: Nelcor Puritan Bennett Inc.
www.puritan Bennett.com (EUA).
Fornecedor: 	 Tyco Healthcare do Brasil -www.

tycohealthcare.com
Av. Nações Unidas, 12995 – cj 23ª 23B, São Paulo 

– SP. CEP 04578000. Tel (011) 0800-178017
Pacientes que podem utilizar o ventilador:

•	 Pacientes adultos e pediátricos
Volume corrente: 40-2000 mL
PEEP máximo: 35 cmH2O
Modos ventilatórios disponíveis:

•  Pressão controlada/assistida (PC/A);
•  Volume controlado/assistido (VC/A);
•  Pressão de suporte (PSV);
•  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP); e
•  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Não .
Resposta da válvula inspiratória: 90 ms.
Método de disparo: Fluxo.
Monitor: Não disponível.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, tempo inspiratório, relação I:E.
Curvas disponíveis: Não disponíveis.
LOOPs: Não disponíveis.
Capacidade da bateria do ventilador: 2,5 h.
Utilização de nebulizador: nebulizador ultrassô-

nico externo.

Puritan Bennett 840

Fabricante: Nelcor Puritan Bennett Inc.
www.puritan bennett.com (EUA).
Fornecedor: 	 Tyco Healthcare do Brasil, Av. 

Nações Unidas, 12995 – cj 23ª 23B, CEP 04578000, 
São Paulo - SP. Tel (011) 0800-178017. www.tyco-
healthcare.com

Pacientes que podem utilizar o ventilador:
Pacientes adultos e pediátricos (3,5-149 kg), neona-
tologia (opcional, a partir de 0,5 Kg)

Volume corrente: Adulto e pediátrico: 25-
2500 mL; Neonatal 5-315 mL

PEEP máximo: 45 cmH2O
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	 •  Pressão Controlada c/ volume alvo (VVPLUS);
	 •  Pressão de Suporte c/ volume alvo (VVPLUS);
	 •  Ventilação controlada por pressão tipo 

BIPAP/APRV;
	•  Compensação de tubo endotraqueal automá-

tica (ATC); e
	 •  Ventilação assistida proporcional c/ mecânica 

respiratória automática (PAVPLUS).
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Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 
Sim.

Capacidade de compensar de perdas: 20 L/min 
em ventilação invasiva; valor não divulgado para 
ventilação não invasiva.

Resposta da válvula inspiratória: 80 ms.
Método de disparo: Fluxo e pressão.
Monitor: Apresenta tela gráfica colorida e 

numérica.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, tempo inspiratório, relação I:E, 
TI/Ttot, trabalho respiratório, concentração de O2 
medida.

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

LOOPs: Pressão/volume.
Capacidade da bateria do ventilador: Mínimo de 

30 min.
Utilização de nebulizador: nebulizador ultrassô-

nico externo.

Newport E100m (Figura 14)

Fabricante: Newport Medical Instruments
www.ventilators.com (EUA).
Fornecedor:	 EQUIPAMED ‑ Equipamentos 

médicos Ltda., Rua Alto do Bonfim, 162, CEP 
04382-070, São Paulo - SP. Tel (011) 55639955. 
www.equipamed.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador:
Pacientes adultos, pediátricos e neonatal 

Volume corrente: 05-5000 mL
PEEP máximo: 0-25 cmH2O
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A)
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A)
	 •  Pressão de suporte (PSV)
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP); e
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: Não.
Resposta da válvula inspiratória: <10 ms.
Método de disparo: Pressão.
Monitor: Não.
Possibilidades de monitorização: Básica.
Monitorização adicional: Relação I:E.

Curvas disponíveis: Não.
LOOPs: Não.
Capacidade da bateria do ventilador: 6-8 h.
Utilização de nebulizador: sim.

Newport E360 (Figura 15)

Fabricante: Newport Medical Instruments.
www.ventilators.com (EUA).
Fornecedor: 	 EQUIPAMED - Equipamentos 

médicos Ltda., Rua Alto do Bonfim, 162, CEP 
04382-070. São Paulo - SP. Tel (011) 55639955. 
www.equipamed.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador:
Pacientes adultos e pediátricos 

Volume corrente: Adulto: 100-3000 mL; 
Pediátrico 05-1000 mL

PEEP máximo: Adulto 45 cmH2O, pediátrico 
30 cmH2O

Modos ventilatórios disponíveis:
	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	 •  Volume target pressure control (similar ao 

modo PRVC);
	 •  Volume target pressure support (similar ao 

modo VS); e
	 •  Biphasic Pressure Release Ventilation (similar 

ao modo BIPAP/APRV).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: Adulto 15 L/

min e pediátrico 8 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: <10 ms.
Método de disparo: Fluxo e pressão.
Monitor: Interno com possibilidade de acoplar 

externo.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, tempo inspiratório, relação I:E.
Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 

tempo.
LOOPs: Volume/pressão e fluxo/volume.
Capacidade da bateria do ventilador: 45 min.
Utilização de nebulizador: Não (ultrassônico 

acoplado).
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Newport E500 (Figura 16)
Fabricante: Newport Medical Instruments.
www.ventilators.com (EUA).
Fornecedor: 	 EQUIPAMED - Equipamentos 

médicos Ltda., Rua Alto do Bonfim, 162, CEP 
04382070, São Paulo - SP. Tel (011) 55639955, 
www.equipamed.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador:
Pacientes adultos e pediátricos 

Volume corrente: Adulto: 100-3000 mL; 
Pediátrico 05-1000 mL.

PEEP máximo: Adulto 45 cmH2O, pediátrico 
30 cmH2O.

Modos ventilatórios disponíveis:
	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	 •  Volume target pressure control (similar ao 

modo PRVC);
	 •  Volume target pressure support (similar ao 

modo VS); e
	 •  Biphasic Pressure Release Ventilation (similar 

ao modo BIPAP/APRV).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: Sim.
Capacidade de compensar perdas: Adulto 15 L/

min e pediátrico 8 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: <10 ms.
Método de disparo: Fluxo e pressão.
Monitor: Externo.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, tempo inspiratório, relação I:E, 
concentração de O2 medida. 

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

LOOPs: Volume/pressão e fluxo/volume.
Capacidade da bateria do ventilador: 90 min.
Utilização de nebulizador: Não (ultrassônico 

acoplado).

BIPAP S/T-D 30 (Figura 17) 
(Apenas ventilação não-invasiva – não 
está mais disponível comercialmente)

Fabricante: Respironics.
www.respironics.com (EUA).

Fornecedor: 	 Lumiar Health Care		
 www.lumiarsaude.com.br

Rua Silvia 2209 São Caetano do Sul – SP. Tel 
4232-1810

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes adultos e pediátricos.

Volume corrente: 0-4000 mL.
PEEP máximo: 30 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Modo espontâneo;
	 •  Modo espontâneo ciclado a tempo (S/T); e
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP).

Capacidade de compensar perdas: 60 L/min.
Método de disparo: Fluxo e tempo.
Monitor: Não possui.
Possibilidades de monitorização: Pressão inspi-

ratória e expiratória, VT expirado, medida de fuga 
aérea.

Curvas disponíveis: Não exibe curvas.
LOOPs: Não possui.
Capacidade da bateria do ventilador: Não possui 

bateria.

BIPAP Vision (Figura 18) 
(Ventilação não-invasiva)

Fabricante: Respironics.
www.respironics.com (EUA).
Fornecedor: 	 Lumiar Health Care. Rua Silvia 

2209, São Caetano do Sul – SP. Tel 4232-1810. 
www.lumiarsaude.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes adultos e pediátricos

Volume corrente: 0-4000 mL.
PEEP máximo: 20 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •	 Modo BiPAP (modalidade espontânea e 
mandatória – limitada a pressão e ciclada a 
tempo);

	 •	 Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP); e 
	 •	 Ventilação assistida proporcional (PAV).
Capacidade de compensar perdas: 300 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: Sistema 

Auto-Trak.
Método de disparo: Fluxo e tempo.
Monitor: interno.
Possibilidades de monitorização: Básica.
Monitorização adicional: VT expirado, relação I:

E, TI/Ttot, medida de fuga aérea.
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Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

LOOPs: Não possui.
Capacidade da bateria do ventilador: Não possui 

bateria.

Espirit (Figura 19)

Fabricante: Respironics.
www.respironics.com (EUA).
Fornecedor: 	 Lumiar Health Care. Rua Silvia, 

2209, São Caetano do Sul – SP. Tel 4232-1810. 
www.lumiarsaude.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes adultos e pediátricos

Volume corrente: 50-2500 mL
PEEP máximo: 35 cmH2O
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV); e
	 •  Auto flow
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: 60 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: 5 ms.
Método de disparo: Pressão e fluxo.
Monitor: interno.
Possibilidades de monitorização: Básica, mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: VT expirado, volume 

minuto expirado, tempo inspiratório, relação I:E, 
TI/Ttot, P0,1, PImax, concentração de O2 medida, 
capnometria volumétrica (utilizando-se conexão 
com NICO® Cardiopulmonary Management System), 
medida de fuga aérea.

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

LOOPs: Volume/pressão e fluxo/volume.
Capacidade da bateria do ventilador: 30 min 

(3 h opcional).
Utilização de nebulizador – Sim (não possui 

saída de nebulização, mas compensa perdas).

Horus 4

Fabricante: Taema.
www.taema.fr (França).

Fornecedor: 	 Air Liquide Brasil Ltda., Av. 
Presidente Wilson, 5874, CEP 04220-002, São 
Paulo, SP. Tel (011) 69489846.

www.airliquide.com
Pacientes que podem utilizar o ventilador:

Pacientes adultos, pediátricos e neonatos.
Volume corrente: 20-2000 mL.
PEEP máximo: 25 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •	 Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •	 Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •	 Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	 •	 Pressão suporte (PSV);
	 •	 Volume controlado com pressão regulada 

(PRVC) - opcional;
	 •	 MRV – Mandatory rate ventilation (opcional) 

– similar ao modo MMV;
	•	 Airway Pressure-Release Ventilation (APRV) - 

opcional; e
	 •	 PS-VT – PS com mínimo Vt garantido 

(opcional).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: 200 L/min. 
Resposta da válvula inspiratória: <15 ms.
Método de disparo: Fluxo, pressão.
Monitor: Interno.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: Tempo inspiratório, 

Relação I:E, Concentração de O2.
Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 

tempo.
LOOPs: Pressão/Volume, Pressão/Fluxo, 

Fluxo/Volume.
Capacidade da bateria do ventilador: 1 h.
Utilização de nebulizador: Sim.

HORUS Extend

Fabricante: Taema.
www.taema.fr (França).
Fornecedor: 	 Air Liquide Brasil Ltda., Av. 

Presidente Wilson, 5874, CEP 04220-002, São Paulo 
- SP. Tel (011) 69489846. www.airliquide.com

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes adultos, pediátricos e neonatos.

Volume corrente: 20-2000 mL.
PEEP máximo: 40 cmH2O.
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Modos ventilatórios disponíveis:
	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •	 Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •	 Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	 •	 Pressão suporte (PSV);
	 •	 Volume controlado com pressão regulada 

(PRVC) - opcional;
	 •	 MRV – Mandatory rate ventilation (opcional) 

– similar ao modo MMV;
	•	 Airway Pressure-Release Ventilation (APRV) - 

opcional; e
	 •	 PS-VT – PS com mínimo VT garantido 

(opcional).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: 200 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: <15 ms.
Método de disparo: Pressão.
Monitor: Interno.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: Tempo inspiratório, 

Relação I:E, Concentração de O2.
Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 

tempo.
LOOPs: Pressão/Volume- Pressão/Fluxo 

- Fluxo/Volume.
Capacidade da bateria do ventilador: 35 min.
Utilização de nebulizador: Sim.

Servoventilator smart

Fabricante: K. Takaoka Ind. Com. Ltda
www.takaoka.com.br (Brasil).
Fornecedor: 	 K. Takaoka Ind. Com. Ltda., R. 

Bertioga, 385, CEP 04141-100, São Paulo – SP. Tel 
(011) 55861010. www.takaoka.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes adultos, pediátricos e neonatos,

Volume corrente: 20 a 2000 mL
PEEP máximo: 50 cmH2O
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);

	 •  Ventilação espontânea com dois níveis de 
pressão (BIPV); e

	 •  Compensação automática da complacência 
do circuito.

Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 
Sim.

Capacidade de compensar perdas: 40 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: 40 ms.
Método de disparo: Fluxo, pressão e volume.
Monitor: Interno.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: Tempo inspiratório, 

relação I:E, P0,1, PImax. Tempo inspiratório, Relação 
I:E, PImax, P0,1

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

LOOPs: Pressão/volume e fluxo/volume.
Capacidade da bateria do ventilador: 2 h.
Utilização de nebulizador: Sim.

Servoventilador Carmel

Fabricante: K. Takaoka Ind. Com. Ltda.
www.takaoka.com.br (Brasil).
Fornecedor: 	 K. Takaoka Ind. Com. Ltda. R. 

Bertioga, 385, CEP 04141100, São Paulo – SP.  Tel 
(011) 55861010. www.takaoka.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes adultos, pediátricos e neonatos

Volume corrente: 20 a 2500 mL.
PEEP máximo: 50 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV); e
	 •  Ventilação espontânea com dois níveis de 

pressão (BIPV).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: 40 L/min.
Característica da resposta da válvula inspiratória: 

10 ms.
Método de disparo: Fluxo, pressão e volume.
Monitor: Externo.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
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Monitorização adicional: VT expirado, volume 
minuto expirado, tempo inspiratório, relação I:E, 
TI/Ttot, P0,1, PImax, concentração de O2 medida, 
capnometria, pressão auxiliar.

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

LOOPs: Pressão/volume, fluxo/volume.
Ventilação de backup: Sim.
Capacidade da bateria do ventilador: 2 h.
Monitor informa se baixa carga de bateria? 

Mensagens: “sem rede elétrica”, informando 
operação por bateria e “bateria fraca”(com alarme 
sonoro intermitente).

Utilização de nebulizador: Sim.

Servoventilator color

Fabricante: K. Takaoka Ind. Com. Ltda.
www.takaoka.com.br (Brasil).
Fornecedor: 	 K. Takaoka Ind. Com. Ltda. R. 

Bertioga, 385, CEP 04141-100, São Paulo – SP. Tel 
(011) 55861010. www.takaoka.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes adultos, pediátricos e neonatos

Volume corrente: 20 a 2500 mL
PEEP máximo: 50 cmH2O
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	 •  Ventilação mandatória minuto (MMV);
	 •  Ventilação espontânea com dois níveis de 

pressão (BIPV);
	 •  Servo ventilação volumétrica com pressão de 

suporte (VSV); e
	 •  Compensação da complacência do circuito 

respiratório
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: 40 L/min.
Característica da resposta da válvula inspiratória: 

10 ms.
Método de disparo: Fluxo, pressão e volume.
Monitor: Externo.
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.

Monitorização adicional: VT expirado, volume 
minuto expirado, tempo inspiratório, relação I:E, 
TI/Ttot, P0,1, PImax, concentração de O2 medida, 
capnometria, pressão auxiliar.

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.

LOOPs: Pressão/volume, fluxo/volume.
Capacidade da bateria do ventilador: 2 h.
Utilização de nebulizador: Sim.

Vela (Figura 20)

Fabricante: Viasys Healthcare Inc.
www.sensormedics.com (EUA)
Fornecedor: 	 Benedito Ortiz de Godoy, Viasys, 

Tel (012) 3933-7455. E-mail: benedito.ortiz@
viasyshc.com/Alliance S/A, Av. Juari, 539, CEP 
06460-090,  São Paulo – SP. Tel (011) 4689-6969. 
www.alliancehc.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes adultos e pediátricos de baixo peso 

Volume corrente: Adulto e pediátrico: 
50-2000 mL

PEEP máximo: 35 cmH2O (45/60 cmH2O em 
APRV)

Modos ventilatórios disponíveis:
	 •	 Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •	 Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •	 Pressão de suporte (PSV);
	 •	 Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •	 Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	 •	 Airway Pressure-Release Ventilation (APRV)/

BiPhasic; e
	 •	 Volume controlado com pressão regulada 

(PRVC).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: 

Sim.
Capacidade de compensar perdas: 40 L/min.
Característica da resposta da válvula inspiratória: 

4 ms.
Método de disparo: Fluxo.
Monitor: Interno
Possibilidades de monitorização: Básica e mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: Tempo inspiratório, 

relação I:E, Concentração de O2 medida, pressão 
inspiratória negativa.

Curvas disponíveis: Pressão, fluxo e volume pelo 
tempo.
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LOOPs: Pressão e fluxo pelo volume.
Capacidade da bateria do ventilador: 6 h.
Utilização de nebulizador: Sim.

AVEA (Figura 21)

Fabricante: Viasys Healthcare Inc.
www.sensormedics.com (EUA).
Fornecedor: 	 Alliance S/A, Av. Juari, 539, CEP 

06460090, São Paulo - SP, Tel (011) 4689-6969.
www.alliancehc.com.br

Pacientes que podem utilizar o venti-
lador: Pacientes adultos, pediátricos e neonatais 
(0,1-300 kg).

Volume corrente: Adulto e pediátrico: 
2-2500 mL.

PEEP máximo: 50 cmH2O.
Modos ventilatórios disponíveis:

	 •  Pressão controlada/assistida (PC/A);
	 •  Volume controlado/assistido (VC/A);
	 •  Pressão de suporte (PSV);
	 •  Pressão positiva contínua vias aéreas (CPAP);
	 •  Ventilação mandatória intermitente sincroni-

zada (SIMV);
	 •  Airway Pressure-Release Ventilation 

(APRV)/BiPhasic;
	 •  Volume controlado com pressão regulada 

(PRVC); e
	 •  Compensação da via aérea artificial (AAC).
Possibilidade de usar ventilação não invasiva: Sim.
Capacidade de compensar perdas: 80 L/min.
Resposta da válvula inspiratória: 4 ms.
Método de disparo: Fluxo, pressão.
Monitor: Interno.
Possibilidades de monitorização: Básica, mecâ-

nica respiratória.
Monitorização adicional: Tempo inspiratório, 

relação I:E, Concentração de O2, P0,1, pressão inspi-
ratória máxima, delta de pressão esofágica, pressão 
inspiratória máxima, trabalho respiratório e trabalho 
imposto.

Curvas disponíveis: Pressão via áerea, pressão 
esofágica, pressão traqueal, pressão transpulmonar, 
fluxo e volume pelo tempo.

LOOPs: Fluxo/volume, pressão via aérea/volume, 
Pressão esofágica/volume, Pressão traqueal/volume, 
pressão transpulmonar/volume.

Capacidade da bateria do ventilador: 2 h. (6 h 
opcional)

Utilização de nebulizador: Sim.

Sensormedics 3100A (Figura 22) 
Equipamento oscilatório de alta 
freqüência (HFOV)

Fabricante: Viasys Respiratorycare Inc.
www.sensormedics.com (EUA)
Fornecedor: 	 Alliance S/A, Av. Juari, 539, CEP 

06460090, São Paulo - SP. Tel (011) 4689-6969. 
www.alliancehc.com.br

Pacientes que podem utilizar o ventilador: 
Pacientes pediátricos e neonatais (até 30 kg).

Características operacionais:
Limite Máximo de Pressão Média: 10 a 45 cmH2O, 

Ajustável;
Pressão Oscilatória (ΔP): >90 cmH2O;
Freqüência: 3-15 Hz;
% do Tempo Inspiratório: 30-50%;
Monitoração da Pressão: Média e Amplitude 

Oscilatória(ΔP); e
Ajuste de Centro de Pistão.
Medição de Pressão:
Escala: ± 130 cmH2O; e 
Precisão: ± 2% da leitura ou ± cmH2O (o maior).
Indicadores:
Pressão Média de Vias Aéreas;
Amplitude oscilatória(ΔP);
Tempo Inspiratório (%);
Freqüência;
Posição do Pistão e deslocamento; e
Bias Flow.
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III Consenso Brasileiro de 
Ventilação Mecânica

Ventilação mecânica não invasiva com pressão positiva 

Coordenador: Guilherme P. P. Schettino 
Relator: Marco Antonio Soares Reis 

Participação: Filomena Galas, Marcelo Park, Suelene Franca, Valdelis Okamoto

Introdução

O uso da ventilação não invasiva com pressão positiva 
(VNI) para o tratamento de pacientes com insuficiência 
respiratória aguda ou crônica agudizada foi, certamente, 
um dos maiores avanços da ventilação mecânica nas últimas 
duas décadas. Apesar do seu uso ser relativamente recente, 
o grande número de séries de casos, ensaios clínicos rando-
mizados, meta-análises ou revisões sistemáticas, assim 
como conferências de consenso e diretrizes publicadas até 
o presente momento, tornaram a aplicação dessa técnica 
mais “baseada em evidências” do que provavelmente qual-
quer outra medida de suporte ventilatório.(1,2) Hoje não 
há dúvidas de que o uso da VNI em grupos selecionados 
de pacientes, como, por exemplo, pacientes com exacer-
bação de doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), é 
responsável pela diminuição da necessidade de intubação, 
mortalidade e custos do tratamento, motivo pelo qual o seu 
uso vem se tornando cada vez mais freqüente. 

Discutiremos a seguir as melhores evidências e reco-
mendações para o uso da VNI em ambiente hospitalar no 
tratamento de pacientes adultos com insuficiência respira-
tória aguda ou insuficiência respiratória crônica agudizada.

Aspectos técnicos para uso da ventilação não 
invasiva

Interfaces

As máscaras nasais ou oronasais são as interfaces mais 
freqüentemente utilizadas para a aplicação da VNI no 
ambiente hospitalar. A máscara nasal é, provavelmente, a 
interface mais confortável, porém a resistência das narinas 
ao fluxo de ar e a presença do vazamento de ar pela boca 
podem limitar o seu uso em alguns pacientes.(3-5) A máscara 
oronasal, também conhecida como facial, é a interface 
mais utilizada para pacientes com insuficiência respiratória 
aguda, permitindo maior volume corrente quando compa-
rada com a máscara nasal e, conseqüentemente, correção 
mais rápida das trocas gasosas.(6) Apesar dessas vantagens 
teóricas, não existe evidência suficiente para recomendar o 

uso da máscara oronasal ao invés da nasal para pacientes 
com insuficiência respiratória aguda.(7) Máscaras com orifício 
de exalação na própria máscara podem diminuir a reina-
lação de CO2 quando comparadas com o uso de orifícios de 
exalação no circuito único dos ventiladores de VNI.(8)

Na tentativa de melhorar o conforto e a tolerância dos 
pacientes durante a VNI, dispomos hoje de novas interfaces, 
como, por exemplo, a máscara facial total e o capacete. A 
máscara facial total tem a vantagem de diminuir o vaza-
mento e possibilitar o uso de maiores pressões inspiratórias. 
Uma maior área de contato entre a máscara e a face do 
paciente pode diminuir as lesões de pele relacionadas ao 
uso da máscara e tornar o seu uso mais confortável.(9) 
Schettino e colaboradores(8) demonstraram que apesar do 
maior volume interno de ar nessa máscara, a reinalação de 
CO2 durante o uso da máscara facial total é semelhante à 
das máscaras oronasais. Os capacetes têm a vantagem de 
eliminar o contato da interface com a face do paciente, 
evitando assim a complicação mais freqüente da VNI, que 
é a lesão de pele. O grande espaço-morto dos capacetes e 
a sua parede muito complacente levam, respectivamente, 
à reinalação de CO2 e à necessidade do uso de maiores 
valores de pressão inspiratória para garantir a correção das 
trocas gasosas.(10) O ruído interno dos capacetes pode ser 
um grande limitante para o seu uso.(11) 

Ventiladores e modos ventilatórios

Teoricamente, qualquer ventilador mecânico e modo 
ventilatório podem ser utilizados para a ventilação não 
invasiva, desde que o seu funcionamento não seja prejudi-
cado pela presença de vazamento. 

Os ventiladores específicos para VNI têm como caracte-
rística principal a presença de um circuito único, por onde 
ocorrem tanto a inspiração como a expiração. Um orifício 
localizado na porção distal desse circuito é obrigatório para 
minimizar a reinalacão de CO2 durante a inspiração.(8,12,13) 
Esse orifício faz com que haja um vazamento contínuo de 
ar pelo circuito, eliminando o CO2 exalado pelo paciente 
durante a expiração. Por esse motivo, os ventiladores 
específicos para VNI foram desenhados para funcionar 
na presença de vazamento. Tolerância ao vazamento, boa 
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sincronia paciente-ventilador e preço competitivo 
são as principais vantagens desses ventiladores, 
quando comparados aos ventiladores de UTI.(14-16) 
Restrição de alguns modos ventilatórios, limitação 
de alarmes e dificuldade para o ajuste da FIO2 são 
algumas das limitações desses aparelhos específicos 
para VNI, porém alguns modelos já apresentam 
esses requisitos. Os novos ventiladores de UTI estão 
sendo adaptados para funcionarem tanto durante a 
ventilação invasiva quanto não invasiva. Algoritmos 
para a compensação automática de vazamento e a 
possibilidade do ajuste do critério de ciclagem da 
fase inspiratória para a expiração durante a pressão 
de suporte são exemplos de mudanças para facilitar 
o uso dos ventiladores de UTI para o suporte venti-
latório não invasivo. Entretanto, não existe, até o 
momento, nenhum estudo comparando o uso de 
ventiladores de UTI com aqueles específicos para 
VNI para o suporte ventilatório não invasivo em 
pacientes com insuficiência respiratória aguda.

Existem relatos do uso bem sucedido de VNI 
com emprego dos modos CPAP, volume controlado, 
pressão controlada, pressão de suporte e ventilação 
assistida proporcional (PAV).

Para pacientes com DPOC agudizada, pressão 
de suporte e PEEP (PS + PEEP ou inspiratory posi-
tive airway pressure, também conhecido como 
IPAP, nível acima da EPAP – expiratory positive 
airway pressure) foi o modo ventilatório utilizado 
na maioria dos estudos publicados até o momento, 
sendo por isto o modo ventilatório recomendado 
pela maioria dos autores.(17) Nessa modalidade, a PS 
(ou IPAP) deve ser ajustada para gerar um volume 
corrente por volta de 6 a 8 mL/kg e freqüência respi-
ratória <30/min. Valor da PEEP (ou EPAP) deve ser 
inferior ao da PEEP intrínseca (devido à dificuldade 
de medir a PEEP intrínseca durante a ventilação 
espontânea, sugere-se o uso da PEEP/EPAP inicial-
mente em torno de 6 cmH2O). A ventilação assistida 
proporcional (PAV) pode ser uma alternativa a PS + 
PEEP para VNI na DPOC agudizada, como demons-
trado em alguns estudos clínicos.(18-20) 

CPAP (continuous positive airway pressure) é um 
modo ventilatório empregado com frequência para 
o suporte ventilatório não invasivo de pacientes 
com edema agudo de pulmão (EAP). Nessa situação, 
acreditamos que se deva utilizar um valor mínimo 
de 10 cmH2O para garantir os benefícios hemodi-
nâmicos e ventilatórios da CPAP. Lembremos que a 
CPAP não é capaz de aumentar a ventilação alve-

olar, motivo pelo qual, na presença de hipercapnia, 
é dada preferência ao uso da ventilação não invasiva 
com dois níveis de pressão.(21,22) Fu et al.(23) demons-
traram que a CPAP obtida com gerador de fluxo 
tem funcionamento semelhante à CPAP de ventila-
dores mecânicos para aplicação não invasiva. 

Limitações para o uso da ventilação não 
invasiva

A adequada seleção dos candidatos ao uso da 
ventilação não invasiva é o primeiro passo para o 
sucesso da técnica (Quadro 1). Como a VNI é uma 
modalidade de suporte ventilatório parcial e sujeita 
a interrupções, essa técnica não deve ser utilizada 
em pacientes totalmente dependentes da ventilação 
mecânica para se manterem vivos. A cooperação 
do paciente é importante para o sucesso da VNI, 
tornando o seu uso limitado nos pacientes com 
rebaixamento do estado de consciência ou com 
agitação. Da mesma forma, pela inexistência de 
uma prótese traqueal a VNI só deve ser utilizada 
naqueles pacientes capazes de manter a permeabili-
dade da via aérea superior, assim como a integridade 
dos mecanismos de deglutição e a capacidade de 
mobilizar secreções. Instabilidade hemodinâmica 
grave, caracterizada pelo uso de aminas vaso-
pressoras, e arritmias complexas são consideradas 
contra-indicações para o uso da VNI pela maioria 
dos autores. Pacientes com distensão abdominal 

Quadro 1 - Contra-indicações para o uso da ventilação 
não invasiva com pressão positiva.

Diminuição da consciência, sonolência, 
agitação, confusão ou recusa do paciente 

Instabilidade hemodinâmica com neces-
sidade de medicamento vasopressor, choque 
(pressão arterial sistólica < 90 mmHg), arritmias 
complexas

Obstrução de via aérea superior ou trauma 
de face

Tosse ineficaz ou incapacidade de deglutição
Distensão abdominal, náuseas ou vômitos
Sangramento digestivo alto 
Infarto agudo do miocárdio
Pós-operatório recente de cirurgia de face, 

via aérea superior ou esôfago
Uso de VNI é controverso: pós-operatório de 

cirurgia gástrica, gravidez
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ou vômitos não devem utilizar VNI pelo risco de 
aspiração. Pós-operatório imediato de cirurgia do 
esôfago é contra-indicação para VNI, entretanto 
dúvidas persistem acerca da segurança do seu uso 
no pós-operatório de cirurgias gástricas. Trauma de 
face, lesão aguda e/ou sangramento de via aérea 
são também consideradas limitações para o uso da 
VNI. 

Indicações para o uso da ventilação não 
invasiva

Descreveremos, a seguir, as recomendações e os 
graus de evidência para o emprego da VNI nas condi-
ções mais freqüentes para o seu uso em ambiente 
hospitalar, com enfoque na redução da taxa de 
intubação e da mortalidade. Caso existam estudos 
com diferentes níveis de evidência e concordantes 
em recomendar ou não o uso da VNI, nos limita-
remos a descrever somente aqueles estudos com os 
maiores níveis de evidências. 

Ventilação não invasiva na exacerbação da 
doença pulmonar obstrutiva crônica

Recomendação: VNI deve ser utilizada como 
tratamento de primeira escolha para pacientes com 
agudização da DPOC, especialmente para aqueles 
pacientes com exacerbação grave, caracterizada pela 
presença de acidose respiratória (pH < 7,35) que 
persiste a despeito de tratamento médico máximo 
associado a oxigenoterapia controlada. O uso de 
VNI diminui a necessidade de intubação e reduz a 
mortalidade hospitalar desses pacientes. Por esses 
motivos, essa intervenção deve estar disponível nos 

hospitais que atendam pacientes com exacerbação 
de DPOC. 

Grau de recomendação: A
Comentário: A evidência mais forte para o bene-

fício do uso da VNI, tanto para a diminuição da 
necessidade de intubação quanto para a redução 
da mortalidade, é no tratamento da exacerbação 
da DPOC. Existem, até o momento, três meta-
análises(24‑26) baseadas em estudos controlados 
e randomizados, realizados exclusivamente em 
pacientes com DPOC agudizada(27-34) que comprovam 
o benefício do uso da VNI para diminuir tanto a 
necessidade de intubação quanto a mortalidade 
hospitalar, quando a ventilação não invasiva é 
comparada com o tratamento convencional para 
esses pacientes. Entretanto, a análise de Keenan 
et al.(25) reportou que esses benefícios não foram 
demonstrados em pacientes com exacerbações mais 
leves de DPOC, enfatizando o conceito de que a VNI 
é indicada para pacientes com exacerbações mais 
graves, acompanhadas de hipercapnia e acidose 
respiratória. Esse conceito foi recentemente ques-
tionado por um estudo randomizado chinês, com 
342 pacientes, em que a VNI foi aplicada a pacientes 
em fase precoce (entre 24 e 48 h) de exacerbação 
aguda de DPOC que demonstrou benefício também 
para os casos com menor alteração de pH e PaCO2. 
Nesse estudo, houve menor taxa de intubação no 
grupo que recebeu VNI (4,7% vs. 15,2% no grupo 
controle, p = 0,002). A diferença de mortalidade 
entre os grupos, porém, não foi significativa (4,1% 
vs. 7,0%).(35)

A Tabela 1, adaptada de Hess(17), descreve o bene-
fício da VNI em diminuir a necessidade de intubação 

Tabela 1 - Ventilação não invasiva para exacerbação da DPOC: Meta-Análises.

Autor/Ano Estudos (n) Intubação Mortalidade
Lightowler, 2003 8 Risco Relativo = 0,42

IC95% = 0,31 a 0,59
Risco Relativo = 0,41
IC95% = 0,26 a 0,64

Keenan, 2003 15 Exacerbação grave*:
Redução do Risco = 34%
IC95% = 22% a 46%
Exacerbação não grave:
Redução do Risco = 0%
IC95% = -11% a 11%

Exacerbação grave*:
Redução do Risco = 12%
IC95% = 6% a 18%
Exacerbação não grave:
Redução do Risco = 2%
IC95% = –8% a 12%

Ram, 2004 14 Risco Relativo = 0,41
IC95% = 0,33 a 0,53

Risco Relativo = 0,52
IC95% = 0,35 a 0,76

n: número de estudos incluídos na meta - análise; IC: intervalo de confiança; *Exacerbação grave: definida como acidose respiratória 
(pH < 7,30) ou mortalidade hospitalar observada no grupo controle >10%. Observação: Risco relativo <1 indica proteção.
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e mortalidade para pacientes com exacerbação da 
DPOC segundo as referidas meta-análises.

Ventilação não invasiva na exacerbação da 
asma

Recomendação: VNI pode ser utilizada em 
conjunto com o tratamento medicamentoso 
convencional para o cuidado de pacientes selecio-
nados com exacerbação aguda e grave da asma.

Grau de Recomendação: B
Comentário: O sucesso do emprego da VNI no 

tratamento da agudização da DPOC fez com que 
o seu uso fosse também tentado no tratamento 
da exacerbação da asma. Meduri e colabora-
dores(36) descreveram o uso da VNI em uma série de 
17 pacientes com exacerbação aguda de asma e rela-
taram que a intubação foi necessária em apenas três 
desses casos. Soroksky e colegas(37) realizaram um 
estudo randomizado em 30 pacientes com agudi-
zação de asma, que incluía o uso de uma manobra 
de “VNI-placebo” no grupo controle (que consistia 
na utilização de VNI com pressões ins e expira-
tória de 1 cmH2O), para avaliar o benefício da VNI 
nessa condição. Esses autores demonstraram que os 
pacientes que receberam VNI por 3 h consecutivas 
apresentaram melhora mais rápida dos sintomas, 
aumento do VEF1 e diminuição da necessidade de 
internação em relação ao grupo controle. Revisão 
sistemática recente da Cochrane(38) sobre o tema não 
encontrou nenhum outro estudo relevante, a não ser 
o descrito acima, concluindo que o uso da VNI para 
o tratamento da exacerbação grave da asma parece 
promissor, porém o único estudo publicado e o limi-
tado número de pacientes avaliados não permitem a 
recomendação definitiva para o seu uso. 

Ventilação não invasiva no edema pulmonar 
cardiogênico

CPAP no edema pulmonar cardiogênico

Recomendação: O uso de CPAP é seguro e 
diminui a necessidade de intubação para pacientes 
com edema agudo de pulmão, devendo ser aplicado 
precocemente e em conjunto com a terapia medica-
mentosa convencional.

Grau de recomendação: A
Comentário: As evidências para a utilização de 

CPAP em insuficiência respiratória aguda vêm de 

três ensaios clínicos randomizados(39-41) que compa-
raram CPAP com tratamento convencional em 
pacientes com edema pulmonar cardiogênico (EPC). 
Rasanen e colaboradores(39) compararam o trata-
mento convencional isolado ou associado ao uso de 
pressão positiva contínua em vias aéreas (CPAP = 
10 cmH2O), para pacientes com edema pulmonar de 
origem cardíaca. Nesse estudo, houve apenas uma 
melhora mais rápida da hipoxemia no grupo que 
usou CPAP. No estudo de Bersten(40), 39 pacientes 
com EPC e alto risco de intubação, caracterizado 
pela presença de hipercapnia, foram randomizados 
para receber terapia convencional, associada ou não 
a CPAP = 10 cmH2O. Além da melhora mais rápida 
da hipercapnia e da hipoxemia, nenhum paciente 
que recebeu CPAP foi intubado, contra 35% 
daqueles em tratamento convencional. Na casuís-
tica de Lin et al.(41), com 100 pacientes, foi aplicado 
CPAP em níveis progressivamente maiores, variando 
de 2,5 até 12,5 cmH2O, num intervalo de 2 h e 
meia. O resultado foi concordante com o estudo de 
Bersten(40). A análise conjunta desses três estudos(42) 
mostrou uma redução na necessidade de intubação 
(diferença de risco = –26%, IC95% = –13% a –38%) 
e uma tendência à redução na mortalidade (dife-
rença de risco = –6,6%, IC95% = 3% a –16%) com 
o uso do CPAP. Em um estudo mais recente, L’Her 
e colaboradores(43) demonstraram, em 89 pacientes 
consecutivos, com idade acima de 80 anos, a supe-
rioridade do uso de CPAP = 10 cmH2O em termos 
de redução de complicações (17 pacientes no grupo 
controle vs. 4 pacientes no grupo CPAP; p = 0,002) 
e de mortalidade com 48 h de inclusão (tratamento 
convencional = 24% vs. CPAP = 7%; p = 0,017). 
Porém, não houve diferença nas taxas de mortali-
dade hospitalar entre os dois grupos de estudo.

VNI com dois níveis de pressão no edema 
pulmonar cardiogênico

Recomendação: Pacientes com hipercapnia 
associada à hipoxemia parecem ser os que mais 
se beneficiam do uso da VNI com PEEP acrescido 
de pressão de suporte (PEEP + PS) no tratamento 
do EPC. O uso de pressão expiratória de 10 cmH2O 
parece ser o ponto chave do benefício respiratório/
hemodinâmico para pacientes com edema agudo 
dos pulmões de origem cardíaca, tanto durante o 
uso do CPAP, quanto na VNI com PEEP + PS.

Grau de recomendação: B
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Comentário:
A ) VNI com PEEP + PS vs. CPAP: Não é claro, 

no momento, se VNI com PEEP + PS é superior 
a CPAP no tratamento do EPC.(44,45) No primeiro 
estudo utilizando VNI com PEEP + PS para o 
tratamento do EPC, Mehta e colaboradores(46) 
compararam 14 pacientes em uso de VNI com PS = 
15 cmH2O + PEEP = 5 cmH2O, com 13 pacientes em 
uso de CPAP = 10 cmH2O. Houve, na análise intra-
grupo, uma queda mais rápida na pressão arterial, 
freqüência cardíaca e respiratória no grupo rando-
mizado para o uso de VNI com PEEP + PS. A taxa 
de intubação foi semelhante, porém o resultado que 
tornou esse estudo polêmico foi a elevada taxa de 
infarto agudo do miocárdio no grupo VNI com PEEP 
+ PS (71% vs. 31%), o que resultou na interrupção 
do estudo. No ensaio clínico de Bellone et al.(47), 
36 pacientes com edema agudo dos pulmões e 
hipercapnia (PaCO2 > 45 mmHg) foram rando-
mizados para tratamento com CPAP = 10 cmH2O 
ou VNI com PEEP = 5 cmH2O + PS = 15 cmH2O). 
Nesse estudo, não houve diferença entre os grupos 
com relação a tempo para melhora clínica, taxa de 
intubação e mortalidade hospitalar. Níveis de tropo-
nina I sérica e de infarto agudo do miocárdio foram 
semelhantes nos dois grupos.

B) VNI COM PEEP + PS vs. oxigenoterapia: 
Também não é claro, no momento, se VNI com 
PEEP + PS é superior ao tratamento convencional 
do EPC (o benefício parece existir em pacientes com 
hipercapnia). No estudo randomizado de Masip e 
colaboradores(21), comparando a terapia conven-
cional, associada ou não ao uso da VNI com PEEP 
+ PS, houve melhora da hipoxemia, redução da 
taxa de intubação (5% vs. 33%) e recuperação mais 
rápida da hipercapnia no grupo randomizado para 
VNI com PEEP + PS. Os efeitos benéficos do uso 
da VNI com PEEP + PS foram mais evidentes para 
aqueles pacientes hipercápnicos na randomização. 
A incidência de infarto agudo do miocárdio foi 
semelhante em ambos os grupos. Nava e colabora-
dores(48) estudaram 130 pacientes que receberam VNI 
com PEEP = 5 cmH2O + PS = 15 cmH2O ou terapia 
convencional. Apenas os pacientes com hipercapnia 
(PaCO2 > 45 mmHg) alocados para uso da VNI com 
PEEP + PS tiveram redução na taxa de intubação 
(6% vs. 28%, p = 0,015). A taxa de infarto agudo 
do miocárdio foi igual nos dois grupos.

C) VNI com peep + PS vs. cpap vs. oxigenote-
rapia: No estudo de Crane(49), 60 pacientes foram 

randomizados para tratamento convencional, CPAP 
= 10 cmH2O ou VNI com PEEP = 5 cmH2O + PS = 15 
cmH2O. Houve melhora semelhante entre os grupos 
na oxigenação, acidose e queda da freqüência respi-
ratória. As taxas de intubação e de infarto agudo 
do miocárdio também foram semelhantes entre 
os grupos. No entanto, a mortalidade hospitalar 
maior nos grupos controle e VNI com PEEP + PS, 
comparados com o grupo CPAP (30% no grupo 
controle, 15% no grupo VNI com PEEP + PS e 0% 
no grupo CPAP). No estudo de Park e associados(22), 
80 pacientes com EPC foram randomizados para 
receber tratamento convencional (oxigenoterapia 
com FIO2 = 0,5), CPAP = 10 cmH2O ou VNI com PS 
= 15 cmH2O + PEEP = 10 cm H2O. Além da melhora 
equivalente dos sinais vitais nos grupos CPAP e VNI 
com PEEP + PS, observaram uma melhora nitida-
mente superior emm relação ao grupo tratado de 
forma convencional, a taxa de intubação foi redu-
zida de 42% durante a terapia convencional para 
7% em ambos os grupos que usaram pressão posi-
tiva não invasiva, havendo também redução da 
mortalidade em 14 dias a favor dos pacientes que 
utilizaram pressão positiva não invasiva (CPAP e VNI 
com PEEP + PS). Não houve aumento da incidência 
de infarto agudo do miocárdio nessa população. 

Ventilação não invasiva na insuficiência 
respiratória hipoxêmica

Recomendação: A VNI pode ser benéfica na 
insuficiência respiratória hipoxêmica, porém seu uso 
deve ser cauteloso. 

Grau de recomendação: B
Comentário: A insuficiência respiratória hipo-

xêmica pode ser causada por várias doenças, com 
características fisiopatológicas e curso clínico 
distintos, o que torna a avaliação dos benefícios do 
uso da VNI para o tratamento de pacientes nessa 
condição complexa e controversa.(1,17,50-53) Alguns 
estudos, apesar de considerarem casuísticas hete-
rogêneas, mostram benefícios do uso da VNI em 
reduzir a necessidade de intubação, complicações 
associadas à ventilação mecânica e mesmo morta-
lidade quando a VNI é comparada com tratamento 
convencional, ou mesmo com a ventilação invasiva, 
para o cuidado de pacientes com insuficiência respi-
ratória hipoxêmica. Em um dos primeiros ensaios 
clínicos de VNI na insuficiência respiratória hipo-
xêmica, Antonelli et al.(54), em 1998, compararam 
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64 pacientes com insuficiência respiratória aguda 
de diversas etiologias que foram submetidos à 
ventilação mecânica invasiva ou VNI. O uso da VNI 
foi tão efetivo quanto a ventilação convencional 
para a correção da hipoxemia, mas o grupo VNI 
apresentou menor tempo de ventilação mecânica e 
alta mais precoce da UTI, além de apresentar menos 
complicações associadas à ventilação mecânica. 
Ferrer et al.(55) publicaram estudo realizado em três 
centros na Espanha, no qual se comparou o uso 
da VNI com o tratamento convencional baseado 
no uso de máscara Venturi com altas FIO2 em 
105 pacientes com insuficiência respiratória aguda 
grave de diversas etiologias. Observaram que a VNI 
se associou à menor necessidade de intubação 
(13,25% vs. 28,52%), menor incidência de choque 
séptico (6,12% vs. 17,31%), menor mortalidade na 
UTI (9,18% vs. 21,39%), além de maior sobrevida 
em 90 dias.

Já existem três revisões sistemáticas ou metaná-
lises sobre o uso da VNI na insuficiência respiratória 
hipoxêmica(56-58) (Tabela 2). Na mais recente delas, 
Keenan e associados(58) avaliaram os estudos rando-
mizados publicados até outubro de 2003 sobre o 
uso da VNI em pacientes com insuficiência respira-
tória aguda hipoxêmica não relacionada ao edema 
agudo de pulmão. Os resultados dessa revisão siste-
mática comprovam que o uso da VNI está associado 
à redução na necessidade de intubação (redução de 
risco = 24% [IC95%: 8% a 36%]), redução nos dias 
de permanência na UTI em 1,9 dia (IC95%: 1,0 a 2,9 
dias), redução da mortalidade na UTI 16% (IC95%: 
5% a 27%) e a uma tendência à redução da morta-
lidade hospitalar de 10% (IC95%: -7% a -27%). 
Os autores dessa revisão sistemática salientam, 
entretanto, que os resultados apresentados sejam 
avaliados com cuidado, pois é possível que, dentro 
da população heterogênea de pacientes com insu-
ficiência respiratória aguda, existam subgrupos 
que se beneficiem com a VNI, como, por exemplo, 

pacientes imunossuprimidos ou pós-operatório de 
toracotomia e outros, nos quais o seu efeito bené-
fico ainda não foi comprovado. Aconselham ainda 
que novos estudos randomizados sejam realizados 
em grupos específicos de pacientes com insufici-
ência respiratória aguda hipoxêmica.

Ventilação não invasiva na insuficiência 
respiratória hipoxêmica em condições 
específicas

Recomendação: O uso da VNI parece ser útil para 
diminuir a mortalidade em subgrupos específicos de 
pacientes com insuficiência respiratória hipoxêmica, 
como, por exemplo, pacientes imunossuprimidos.

Grau de Recomendação: B
Comentário: 
A) Imunossupressão e pós-transplante: A morbi-

mortalidade da pneumonia associada à ventilação 
mecânica invasiva é alta para pacientes imunos-
suprimidos e transplantados de medula óssea ou 
órgãos sólidos. Antonelli e colaboradores(59), em 
2000, publicaram estudo no qual avaliaram, de 
forma aleatorizada e controlada, a aplicação da 
VNI, comparando-a com o tratamento padrão, 
incluindo suplementação de oxigênio administrado 
por máscara facial, em 40 receptores de órgãos 
sólidos, que desenvolveram insuficiência respi-
ratória aguda hipoxêmica. Observaram melhora 
precoce e mantida da oxigenação e menor necessi-
dade de intubação no grupo VNI comparado com o 
tratamento padrão (20% vs. 70%). Também houve 
menor mortalidade no grupo que recebeu VNI (20% 
vs. 50%). Hilbert et al.(60) compararam a aplicação 
precoce e intermitente de VNI com o tratamento 
convencional, incluindo a suplementação de 
oxigênio, em 52 pacientes imunossuprimidos, a 
maioria deles transplantados de medula óssea, com 
insuficiência respiratória aguda, febre e infiltrados 
pulmonares. No grupo submetido à VNI houve 

Tabela 2 - VNI para insuficiência respiratória aguda hipoxêmica: Meta-Análises.

Autor/Ano Estudos (n) Intubação Mortalidade
Keenan, 1997 7 Odds ratio = 0,20

IC95% = 0,11 a 0,36
Odds ratio = 0,29
IC95% = 0,15 a 0,59

Peter, 2002 15 Diferença de risco = –0,19
IC95% = –0,28 a –0,09

Diferença de risco = –0,08
IC95% = –0,16 a –0,01

Keenan, 2004 14 Risco Relativo = 0,41
IC95% = 0,33 a 0,53

Risco Relativo = 0,52
IC95% = 0,35 a 0,76

n: número de estudos incluídos na meta-análise; IC: intervalo de confiança.
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menor necessidade de intubação (12% vs. 20%), 
menor número de complicações graves (13% vs. 
21%), o que levou à menor mortalidade na UTI 
(10% vs. 18%) e hospitalar (13% vs. 21%). Também 
na insuficiência respiratória aguda relacionada à 
pneumonia por Pneumocystis carinii, em pacientes 
com AIDS, parece haver benefício do uso da VNI. 
Confalonieri e associados(61), em estudo prospectivo, 
tipo caso-controle, publicado em 2002, no qual 
24 pacientes tratados com VNI foram comparados 
com 24 pacientes tratados com ventilação mecânica 
invasiva demonstraram que o uso de VNI evitou a 
intubação em 67% dos pacientes tratados, o que 
se associou com melhor sobrevida na UTI (100% 
vs. 38%; p = 0,003), no hospital e aos 60 dias da 
inclusão.

B) Pneumonia: Confalonieri et al.(62) estudaram a 
aplicação de VNI comparada ao tratamento padrão, 
de forma randomizada e controlada, em 56 pacientes 
com pneumonia comunitária grave e relacionaram a 
utilização de VNI com menor necessidade de intu-
bação (21% vs. 50%, p = 0,03) e menor tempo de 
permanência na UTI (1,8 dia vs. 6 dias, p = 0,04). 
Os dois grupos tiveram a mesma mortalidade hospi-
talar, entretanto, entre os pacientes com DPOC, 
aqueles randomizados para VNI apresentaram uma 
maior sobrevida aos dois meses (88,9% vs. 37,5%, 
p = 0,005). 

C) Pós-ressecção pulmonar: Auriant e colabora-
dores(63) avaliaram 47 pacientes que desenvolveram 
IRA após cirurgia de ressecção pulmonar, rando-
mizados para VNI ou tratamento convencional, 
relatando menor necessidade de intubação endotra-
queal (21% vs. 50%) e menor taxa de mortalidade 
(12,5% vs. 37,5%) nos pacientes submetidos à VNI.

D) Lesão pulmonar aguda/Síndrome do descon-
forto respiratório agudo (LPA/SDRA): Rocker e 
associados(64) estudaram uma série de 12 episódios 
de LPA/SDRA, nos quais foi empregada a VNI, por 
máscara facial, utilizando dois níveis pressóricos. A 
taxa de sucesso foi de 50% e a sobrevida, de 70%. 
No estudo de Ferrer et al.(55), no qual se comparou 
a aplicação de VNI com altas FIO2 administradas 
por máscara Venturi, em pacientes com insufici-
ência respiratória aguda grave, havia 15 pacientes 
(14,5% do total de 105 pacientes) com LPA/SDRA. 
Desses, sete foram randomizados para VNI e oito 
tratados no grupo controle. Apesar dos resultados 
gerais do estudo terem sido favoráveis à utilização 
da VNI, os desfechos nos pacientes com LPA/SDRA 

foram muito ruins. A taxa de intubação foi alta nos 
pacientes com LPA/SDRA em ambos os grupos (86% 
no grupo VNI vs. 100% no grupo O2), assim como a 
mortalidade (71% vs. 87,5% respectivamente). 

Cuidados especiais durante a ventilação 
não invasiva na insuficiência respiratória 
hipoxêmica 

Recomendação: Devido ao alto risco de falência 
da VNI e conseqüente necessidade de intubação, 
pacientes com insuficiência respiratória hipoxêmica 
devem receber VNI onde existam facilidades para 
vigilância, monitoração, intubação traqueal e venti-
lação invasiva.

Grau de recomendação: D
Comentário: Entendemos que a VNI pode ser 

tentada em pacientes com insuficiência respiratória 
hipoxêmica desde que o paciente não apresente 
contra-indicações para o seu uso. No entanto, defen-
demos que seu uso deva ser feito em ambiente com 
supervisão médica constante, com possibilidade de 
monitoração dos sinais vitais, incluindo oximetria de 
pulso e com facilidades para intubação. Pacientes 
que necessitem de FIO2 > 0,6, aqueles que apre-
sentem queda rápida da oxigenação (SaO2 < 90%) 
após a retirada da máscara e pacientes que não 
apresentem melhora do seu quadro nas primeiras 
2 h de uso da VNI devem ser considerados para 
intubação eletiva e segura.

Ventilação não invasiva em pacientes 
terminais

Recomendação: VNI pode ser usada em pacientes 
terminais quando a causa da insuficiência respira-
tória for potencialmente reversível, particularmente 
naqueles pacientes com DPOC agudizada ou com 
edema pulmonar de origem cardíaca.

Grau de recomendação: B
Comentário: O uso da VNI pode ser útil para 

tratar a insuficiência respiratória de pacientes termi-
nais, desde que a causa da insuficiência respiratória 
seja potencialmente reversível e não represente 
somente a evolução final de doença pulmonar ou 
extrapulmonar. Vale salientar que alguns pacientes 
com doenças terminais referem o desejo de não 
serem intubados, mas aceitam o uso da ventilação 
não invasiva como forma de suporte ventilatório para 
o tratamento da insuficiência respiratória ou mesmo 
como medida paliativa para alívio da dispnéia. As 
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evidências para o uso da VNI em pacientes terminais 
são escassas e baseiam-se em estudos observa-
cionais. Meduri e colaboradores(65) descreveram 
sobrevida hospitalar em 64% de 11 pacientes com 
DPOC agudizada, que haviam previamente recusado 
intubação, e que receberam VNI para tratamento 
da exacerbação da doença pulmonar. Benhamou 
e associados(66) publicaram resultados semelhantes 
quando VNI foi utilizado em 30 pacientes, a maioria 
deles com insuficiência respiratória hipercápnica, 
que haviam recusado intubação ou que esse proce-
dimento foi considerado inapropriado, seja pela 
idade ou presença de co-morbidades, com taxa de 
sucesso de 60%. O benefício do uso da VNI para 
pacientes com DPOC avançado foi também suge-
rido por Chu et al.(67) em um estudo com controle 
histórico. Em estudo observacional recente, Levy e 
colaboradores(68) descreveram que de um total de 
1.211 pacientes consecutivos que usaram VNI para 
tratamento de insuficiência respiratória aguda em 
quatro centros americanos, 114 haviam declarado o 
desejo de não serem intubados. A sobrevida hospi-
talar destes pacientes foi de 57%, sendo a presença 
de hipercapnia e diagnóstico de insuficiência cardíaca 
associada a uma melhor evolução, enquanto que a 
presença de pneumonia ou de câncer determinava 
pior prognóstico. Schettino et al.(69) desmostraram 
que o uso de VNI em pacientes que não seriam 
intubados pode ser benéfico para aqueles pacientes 
com o diagnóstico de DPOC agudizado e insufici-
ência cardíaca congestiva, mas não em pacientes 
com insuficiência respiratória hipoxêmica, insufici-
ência respiratória pós-extubação ou pacientes com 
doença oncológica avançada. Um escore SAPS II > 
35 pontos e albumina <2,5 g/dL foram as variavéis 
independentes associadas à mortalidade hospitalar 
desses pacientes. 

Ventilação não invasiva no periodo pós-
operatório imediato

Recomendação: A VNI pode ser utilizada com 
cautela para o tratamento da insuficiência respi-
ratória hipoxêmica no período pós-operatório 
imediato de cirurgias abdominais e torácicas eletivas. 
A utilização da VNI no período pós-operatório deve 
respeitar as limitações e contra-indicações para o 
seu uso. 

Grau de recomendação: B

Comentário: O uso da VNI para tratamento de 
insuficiência respiratória hipoxêmica no período pós-
operatório imediato de cirurgia abdominal e torácica 
eletivas está associado à diminuição da necessidade 
de intubação e possivelmente diminuição da mortali-
dade. VNI administrada através de máscara ou peças 
bucais, de forma contínua ou intermitente, tem sido 
utilizada isoladamente ou associada a manobras fisio-
terápicas para a prevenção de atelectasia e hipoxemia 
no período pósoperatório de cirurgias abdomimais, 
porém com resultados conflitantes(70-74). Existem 
descrições também do uso de VNI no pós-opera-
tório de cirurgia bariátrica, seja na tentativa de evitar 
atelectasia ou para tratamento de hipoventilação 
associada à apnéia obstrutiva do sono, tão freqüente 
nesses pacientes(75). Joris e colaboradores(76) demons-
traram, em um estudo randomizado, que o uso de 
PS = 12 cmH2O + PEEP = 4 cmH2O nas primeiras 24 h 
de pós-operatório de gastroplastia melhorou a função 
respiratória de pacientes obesos quando comparado 
com o tratamento convencional ou PS = 8 cmH2O + 
PEEP = 4 cmH2O. O estudo randomizado e multicên-
trico de Squadrone e colaboradores demonstrou pela 
primeira vez que VNI (CPAP de 7,5 cmH2O adminis-
trado através de capacete), quando utilizada de forma 
precoce para o tratamento de hipoxemia (PaO2/FIO2 < 
300 mmHg) no pós-operatório imediato de cirurgia 
abdominal eletiva e de grande porte, incluindo gastrec-
tomias, leva à redução da necessidade de intubação 
traqueal e de pneumonia nosocomial, à diminuição do 
tempo de internação na unidade de terapia intensiva, 
sem resultar em aumento de complicações associadas 
à cirurgia(77).

Pacientes no pós-operatório de cirurgia torácica 
também podem se beneficiar do uso de VNI. Aguilo e 
colaboradores demonstraram, em um estudo rando-
mizado, que o uso de PS + PEEP por máscara nasal 
foi útil para corrigir as trocas gasosas quando compa-
rado com tratamento convencional em pacientes 
no pós-operatório de toracotomia para ressecção 
pulmonar, sem, contudo, levar a complicações pós-
operatórias como, por exemplo, fístula pleural(78). 
Auriant et al., também em um estudo randomizado, 
demostraram que o uso de VNI para o tratamento 
de insuficiência respiratória hipoxêmica no pós-
operatório de ressecção pulmonar está associado à 
menor necessidade de intubação (20,8 vs. 50%) e 
mortalidade (12,5 vs. 37,5%), quando comparado 
com o tratamento convencional(63). Vários autores 
demostraram que o uso de CPAP, ou preferencial-
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mente PS + PEEP, é seguro e pode ser útil para 
melhorar a função pulmonar e as trocas gasosas no 
pós-operatório de cirurgia de revascularização do 
miocárdio, entretanto a importância clínicas desses 
achados necessita de confirmação(79-81).

É importante ressaltar que, embora algumas 
das recomendações ou consensos publicadas até o 
momento incluam cirurgia do trato digestivo alto 
como contra-indicação para VNI, alguns autores 
defendem que essa técnica pode ser utilizada no 
pós-operatório de gastrectomia, desde que haja 
avaliação criteriosa do paciente e cuidado com a 
técnica de VNI a ser empregada. O uso de CPAP 
limitado a 7,5 cmH2O ou mesmo PS + PEEP, 
desde que o valor de pico de pressão inspiratória 
não ultrapasse 10 cmH2O e a PEEP não seja maior 
que 5 cmH2O, parece ser uma maneira segura de 
se empregar VNI no período pós-operatório de 
cirurgia abdominal e ressecção pulmonar eletivas, 
na tentativa de evitarem-se complicações associadas 
à VNI no pós-operatório, principalmente distensão 
gástrica e vômitos. O uso do capacete como inter-
face parece ser uma opção à máscara facial para 
aqueles pacientes com necessidade de uso da sonda 
nasogátrica no período pós-operatório imediato. 

Acreditamos, entretanto, que VNI não deve ser 
utilizada no pós-operatório imediato de esofa-
gectomia ou naqueles pacientes com distensão 
abdominal, náuseas e vômitos, deiscências, perfu-
rações ou outras complicações operatórias do trato 
gastrointestinal.

Ventilação não-invasiva na insuficiência 
respiratória pós-extubação

Recomendação: A VNI não deve ser utilizada 
como método de resgate na insuficiência respira-
tória desenvolvida após a extubação, pois ela pode 
retardar a reintubação.

Grau de recomendação: A
Comentário: Insuficiência respiratória após a 

extubação pode ocorrer mesmo após uma adequada 
condução do desmame e até o momento não há 
nenhum parâmetro objetivo que possa identificar 
os pacientes em risco. Cerca de 13% a 19% dos 
pacientes extubados necessitam de reintubação. 
Eles apresentam mortalidade sete vezes maior que os 
extubados com sucesso. Dentre as principais causas 
de reintubação estão a obstrução de vias aéreas 
superiores (edema de glote), fadiga muscular respi-

ratória, edema cardiogênico, infecções, inabilidade 
de eliminar secreções, hipoxemia grave, alteração no 
estado mental e balanço hídrico positivo. Algumas 
séries de casos e estudos não randomizados(82-86) 

foram publicados, desde a década de 90, utilizando 
a VNI para evitar a reintubação na falência respi-
ratória pós-extubação, com resultados promissores. 
No entanto, dois estudos(87,88) randomizados não 
confirmaram o benefício da VNI como método de 
resgate da insuficiência respiratória após extubação. 
Avaliando os dois estudos, foi alocado um total 
de 302 pacientes não selecionados com falência 
respiratória identificada dentro de 48 h pós-extu-
bação. Os pacientes foram randomizados em dois 
grupos; um grupo recebeu tratamento convencional 
(oxigênio, fisioterapia e broncodilatadores) e o outro 
recebeu VNI por máscara facial associada ao trata-
mento convencional. Em ambos os estudos, não 
foram observadas, entre os dois grupos, diferenças 
significativas nas taxas de reintubação, no tempo 
de permanência e na mortalidade, tanto hospitalar 
quanto em UTI. Uma análise posterior, avaliando 
apenas os pacientes com hipercapnia (incluindo os 
portadores de DPOC), também não observou quais-
quer diferenças. Baseando-se nesses dois estudos, 
pode-se concluir que a VNI não foi eficaz em evitar 
a reintubação na falência respiratória que ocorreu 
após a extubação em grupos de pacientes não 
selecionados.

Recomendação: Ventilação não invasiva na 
falência respiratória pós-extubação pode ter riscos e 
aumentar a mortalidade, principalmente se houver 
uma demora em se proceder à reintubação.

Grau de recomendação: A
Comentário: Um estudo multicêntrico randomi-

zado, envolvendo 221 pacientes não selecionados 
com falência respiratória pós-extubação, observou 
uma maior mortalidade na UTI no grupo que recebeu 
VNI em relação ao grupo que recebeu tratamento 
convencional (25% vs. 14%, p = 0,048)(88). Um dado 
extremamente importante observado nesse estudo 
foi que o intervalo de tempo entre o desenvolvi-
mento da falência respiratória e a reintubação foi 
significativamente maior no grupo que recebeu 
VNI em relação ao grupo que recebeu tratamento 
convencional (12 h vs. 2 h e 30 min, p = 0,02). 
Esse retardo na reintubação pode ter aumentado 
a mortalidade no grupo que recebeu VNI. A causa 
do aumento da mortalidade nesses casos se deveu 
a vários mecanismos tais como isquemia cardíaca, 
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aumento da fadiga muscular respiratória, pneumo-
nite por aspiração e complicações da intubação de 
emergência.

Área de controvérsia: Três estudos randomi-
zados avaliaram o uso precoce e sistemático da VNI 
após a extubação como forma de prevenir a insufi-
ciência respiratória pós–extubação, com resultados 
controversos. Jiang et al.(89), avaliou 93 pacientes 
que foram extubados e imediatamente randomi-
zados para receber VNI com PS + PEEP por máscara 
facial ou oxigenioterapia. Não foram observadas 
diferenças significativas na taxa de reintubação 
entre os grupos. Esse estudo apresentou problemas 
na randomização, pois a maioria dos pacientes com 
extubação não programada recebeu VNI, e esse foi 
o grupo que mais necessitou de reintubação. Nava e 
colaboradores avaliaram 97 pacientes em ventilação 
mecânica por mais de 48 h e considerados de alto 
risco para insuficiência respiratória pós-extubação 
(hipercapnia, insuficiência cardíaca congestiva, tosse 
ineficaz, secreção traqueobrônquica excessiva, mais 
de uma falência em tentativas de desmame, mais de 
uma comorbidade e obstrução de via aérea superior). 
Esses pacientes foram randomizados para receber 
VNI ou tratamento convencional após a extubação. 
Aqueles que receberam VNI tiveram menor taxa de 
reintubação (8,3% vs. 24,5%) e menor mortalidade 
na UTI(90). No estudo de Ferrer, 162 pacientes que 
toleraram o teste de respiração espontânea, mas 
considerados de alto risco para reintubação (idade > 
65 anos, falência cardíaca como causa da intubação 
ou APACHE II > 12 no dia da extubação), foram 
randomizados para 24 h de VNI com PS+PEEP ou 
oxigenoterapia, logo após a extubação. O desfecho 
primário foi redução da ocorrência de insuficiência 
respiratória pós-extubação. Esse desfecho foi menos 
freqüente no grupo que recebeu VNI (16% vs 33% 
no grupo oxigenioterapia). A mortalidade na UTI 
também foi menor nesse grupo, porém não houve 
diferença da mortalidade em 90 dias. Uma compa-
ração entre pacientes com e sem hipercapnia durante 
o teste de ventilação espontânea sugere benefício 
maior da VNI nos pacientes hipercápnicos(91).

Ventilação não-invasiva como estratégia de 
desmame

Recomendação: A VNI através de máscara facial 
como estratégia de desmame pode ser utilizada em 
paciente com repetidas falhas no teste de respiração 

espontânea, porém as evidências de seu benefício 
ainda são consideradas insuficientes.

Grau de recomendação: B
Comentário: Três grandes estudos randomizados 

abordaram o uso da ventilação não invasiva como 
técnica de desmame(92-94). Nesses estudos, foram 
incluídos pacientes submetidos à ventilação mecâ-
nica por 24 a 48 h e que, após atingirem os critérios 
para desmame, falharam no teste de ventilação 
espontânea. Esses pacientes foram randomizados 
em duas estratégias de desmame: um grupo foi 
extubado, e imediatamente submetido à VNI por 
máscara facial e o outro grupo permaneceu intu-
bado e submetido à ventilação com pressão de 
suporte em redução progressiva, ou à ventilação 
assistida-controlada associada a testes de respi-
ração espontânea através de tubo T diariamente. 
Analisando os três estudos em conjunto, a duração 
média da VNI foi de 13 a 24 h/dia, nas 24 a 48 h 
iniciais, aumentando-se, progressivamente, os 
intervalos sem suporte ventilatório. A VNI foi apli-
cada através de máscara facial, com PS variando de 
5 a 15 cmH2O e PEEP de 4 a 5 cmH2O, objetivando 
FR < 25 irpm, troca gasosa adequada e conforto 
do paciente. Em dois desses estudos(92,94), o grupo 
submetido à VNI apresentou redução na duração 
da ventilação mecânica, na taxa de pneumonia e de 
choque séptico, proporcionando assim aumento na 
sobrevida em UTI e na sobrevida de 60 e 90 dias. A 
menor duração da ventilação mecânica observada no 
grupo que recebeu VNI ainda permitiu redução na 
permanência em UTI e hospitalar. Um dos estudos(93) 
não demonstrou diferenças significativas entre os 
pacientes que receberam VNI e o grupo controle, 
respectivamente, nas taxas de sucesso do desmame, 
complicações, estadia na UTI, estadia hospitalar e 
sobrevida em 3 meses.

Uma metanálise recente(95) selecionou cinco 
ensaios controlados e randomizados, considerados 
de moderada a boa qualidade, abordando o uso da 
VNI como estratégia de desmame para pacientes 
intubados e submetidos à ventilação mecânica para 
tratamento de insuficiência respiratória. Foi incluído 
um total de 171 pacientes, com predomínio de 
portadores de DPOC. A conclusão foi que a VNI 
como estratégia de desmame reduziu a duração da 
intubação endotraqueal, a duração total do suporte 
ventilatório, a incidência de pneumonia associada 
ao ventilador (RR = 0,28, IC95% = 0,09-0,85), a 
permanência na UTI e hospitalar, e a mortalidade 
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(RR = 0,41, IC95% = 0,22-0,76). A análise do 
subgrupo de pacientes em ventilação mecânica por 
exacerbação de DPOC demonstrou que esses foram 
os que mais se beneficiaram do uso da VNI como 
estratégia de desmame. Ainda assim, a evidência foi 
considerada insuficiente para recomendar seu uso 
rotineiro.

Dessa forma, a VNI como estratégia de desmame 
foi considerada promissora, embora evidências do 
seu benefício clínico ainda sejam insuficientes.
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Introdução

A crise de asma aguda é responsável por cerca de 2% das 
admissões em Unidades de Terapia Intensiva (UTIs). Cerca 
de metade desses pacientes requerem suporte ventilatório 
mecânico invasivo nas primeiras 24 h, com mortalidade 
hospitalar de cerca de 10%. Trata-se de pacientes jovens 
(média de aproximadamente 40 anos) e com maior preva-
lência do sexo feminino. Os fatores associados ao uso da 
ventilação mecânica, corrigidos para o escore de gravi-
dade APACHE II, são parada cardiorrespiratória antes da 
admissão hospitalar, lesão neurológica, hipoxemia e hiper-
capnia. O principal fator associado à mortalidade hospitalar 
da crise asmática é a parada cardiorrespiratória antes da 
admissão hospitalar e esforços devem ser feitos no sentido 
de prevenção desses episódios.(1,2)

É importante salientar que, ao contrário de outras áreas 
da ventilação mecânica, as recomendações para manejo 
da crise asmática baseiam-se em um número modesto de 
estudos fisiológicos, com amostras relativamente pequenas 
de pacientes. Essas recomendações são baseadas na 
prevenção de iatrogenias, como o barotrauma, que estavam 
associadas a complicações graves e ao óbito. Como será 
apresentado abaixo, a aplicação de estratégias protetoras de 
ventilação e a hipercapnia permissiva reduziram a taxa de 
mortalidade desses pacientes. 

Indicações da ventilação mecânica invasiva 

As principais indicações para intubação traqueal e venti-
lação mecânica na crise de asma aguda são:(3,6-9)

•  parada respiratória ou cardiorrespiratória;
•  esforço respiratório progressivo e sinais de fadiga;
•  alteração grave do estado de consciência (agitação ou 

sonolência);
•  retenção progressiva de gás carbônico; e
•  hipoxemia não corrigida pela suplementação de oxigê-

nio com máscara (PaO2 < 60 mmHg ou SaO2 < 90%). 

Objetivos da ventilação mecânica 

São os objetivos do suporte ventilatório na crise asmá-
tica aguda:

•  Diminuir o trabalho respiratório imposto pelo aumento 
de resistência das vias aéreas e pelos níveis crescentes de 
hiperinsuflação durante a crise grave;(3,4)

•  Evitar barotrauma, mesmo que para isso seja necessária a 
utilização da hipoventilação controlada ou hipercapnia 
permissiva. Essa estratégia tem reduzido a mortalidade 
associada à ventilação mecânica na crise de asma aguda, 
em séries de casos ventilados com hipercapnia permis-
siva, comparados à ventilação convencional;(3,5) e

•  Manter a estabilidade do paciente, enquanto o tratamento 
medicamentoso, com broncodilatadores e corticoste-
róides, reduz a resistência das vias aéreas, revertendo a 
crise de asma e permitindo que o paciente reassuma a 
respiração espontânea.
O suporte ventilatório na crise asmática pode ser invasivo 

(intubação traqueal) ou não invasivo. O suporte ventilatório 
não invasivo na crise asmática é detalhado no presente 
Consenso no capítulo referente à Ventilação Não Invasiva. 

Modo ventilatório 

Recomendação: Não há dados que determinem supe-
rioridade da ventilação com pressão controlada sobre a 
ventilação com volume controlado, ou vice-versa. No entanto, 
a ventilação com pressão controlada, com a monitorização 
do volume corrente expirado, oferece mais segurança para 
os pacientes em crise de asma aguda, minimizando os riscos 
de ocorrência de auto-PEEP e barotrauma.

Grau de recomendação: D
Comentário: Embora o controle da hiperinsuflação possa 

ser alcançado e controlado mais facilmente com o modo 
pressão-controlada, ele também pode ser obtido com ajustes 
adequados e monitoração da ventilação em modo volume-
controlado. Por outro lado, na pressão-controlada, a piora na 
mecânica pulmonar pode comprometer a ventilação, assim 
como a melhora (tratamento do quadro obstrutivo) pode 
levar a aumentos indesejáveis do volume corrente, exigindo, 
portanto, o mesmo nível de monitoração para detecção e 
correção dessas eventuais alterações. É fundamental que a 
equipe responsável esteja completamente familiarizada com 
o modo ventilatório a ser empregado.(10-13)
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Ajuste dos parâmetros ventilatórios

Recomendação: Os parâmetros ventilatórios 
devem ser ajustados para minimizar a hiperinsu-
flação pulmonar, o que pode ser conseguido com a 
redução do volume minuto e o prolongamento do 
tempo expiratório. 

Grau de recomendação: C
Comentário: A crise de asma caracteriza-se por 

grande aumento da resistência das vias aéreas, 
decorrente de broncoespasmo, inflamação nas 
paredes e acúmulo de secreção na luz brônquica. A 
hiperinsuflação que se instala tem importante papel 
na fisiopatologia da crise de asma e constitui um dos 
principais pontos a serem considerados na ventilação 
mecânica. A hiperinsuflação reduz o retorno venoso 
e pode, por compressão dos capilares pulmonares, 
aumentar a resistência na circulação pulmonar. 
Com isso, pode haver queda do débito cardíaco e 
hipotensão arterial. Além disso, como o aumento de 
resistência nas vias aéreas não é homogêneo, áreas 
menos envolvidas podem receber grandes volumes 
de ar (gerando altas pressões transalveolares) durante 
a ventilação corrente e podem romper-se, gerando 
barotrauma. A hiperinsuflação também impõe 
maior trabalho respiratório ao paciente, incluindo 
maior trabalho elástico, contração muscular inspi-
ratória para vencer a auto-PEEP antes de se ter 
movimentação de ar para os pulmões e contração 
da musculatura expiratória para auxiliar a exalação. 
Por fim, a hiperinsuflação altera a curvatura do 
diafragma, conferindo-lhe menor eficiência. Todos 
esses efeitos deletérios da hiperinsuflação justificam 
o ajuste dos parâmetros da ventilação mecânica 
com o objetivo de minimizá-la.(14,15)

Os principais parâmetros a serem ajustados 
incluem:

Volume corrente

Recomendação: Utilizar volumes correntes 
baixos, de 5 a 7 mL/kg

Grau de recomendação: B
Comentário: Estudos de observação de resul-

tados terapêuticos concluíram que a utilização de 
volumes correntes baixos (5 a 7 mL/Kg) em crises de 
asma aguda, com conseqüente hipercapnia permis-
siva, diminuiu a mortalidade, se comparados com 
pacientes que foram ventilados de maneira conven-
cional (volume corrente acima de 10 mL/Kg).(5)

Pressões inspiratórias

Recomendação: Deve-se manter a pressão de 
pico inspiratório abaixo de 50 cmH2O e a pressão 
de platô abaixo de 35 cmH2O ou a medida de auto-
PEEP < 15 cmH2O para se evitar a hiperinsuflação e 
ocorrência de barotrauma com suas conseqüências.

Grau de recomendação: B
Comentário: Estudos de observação de resul-

tados terapêuticos concluíram que níveis de pressão 
de platô acima de 35 cmH20 e de auto-PEEP acima 
de 15 cmH20 estavam relacionados à maior inci-
dência de barotrauma.(16,17)

Freqüência respiratória

Recomendação: Utilizar freqüência respiratória 
entre 7 e 11 incursões por min.

Grau de recomendação: B
Comentário: Na fase inicial da ventilação (modo 

controlado, paciente profundamente sedado), 
estudos mostram que freqüências maiores que 
11 incursões por minuto em pacientes em crise de 
asma aguda e em ventilação mecânica estão asso-
ciadas à ocorrência de hiperinsuflação dinâmica e 
maior risco de barotrauma.(14,16,17)

Fluxo inspiratório

Recomendação: Utilizar fluxos inspiratórios 
elevados – acima de 60 L/min –, se estiver ventilando 
em modo volume controlado (os modos limitados 
à pressão caracterizam–se por fluxos inspiratórios 
livres que atingem essa magnitude). Deve-se estar 
atento para os limites de pressão nas vias aéreas 
(item Pressões inspiratórias). 

Grau de recomendação: B
Comentário: No modo volume controlado, o uso 

de fluxos elevados permite um tempo inspiratório 
mais curto, maximizando o tempo expiratório (tempo 
expiratório entre 4 e 5 s).(13) Note que o aumento 
do fluxo inspiratório causa aumento da pressão de 
pico nas vias aéreas, em função do aumento da 
pressão resistiva. Porém, a pressão de pico parece 
não ser fator de risco para barotrauma, pois ela não 
se transmite diretamente aos alvéolos, ao contrário 
da pressão de platô que deve representar a pressão 
alcançada nos alvéolos ao final de inspiração.

É necessário observar que, quando o volume 
minuto for baixo, o aumento do tempo expiratório 
obtido pela elevação do fluxo inspiratório não causa 
desinsuflação pulmonar significativa.(16-18)
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Fração inspirada de oxigênio (FIO2 )

Recomendação: A fração inspirada de oxigênio 
deve ser ajustada com base na gasometria arterial 
ou na oximetria de pulso, devendo-se usar a menor 
FIO2 que mantenha a SaO2 acima de 95%. 

Grau de recomendação: D
Comentário: Habitualmente pacientes com asma 

não têm dificuldade de oxigenação e baixas FIO2 são 
suficientes. Se ocorrer hipoxemia, verificar presença 
de atelectasias, pneumotórax e/ou pneumonias 
concomitantes ou ainda presença de shunt intra-
cardíaco direita–esquerda.(3) É importante também 
medir a autoPEEP, de modo a excluir a hiperinsu-
flação dinâmica como causa de hipoxemia. 

Pressão positiva ao final da expiração (PEEP)

Recomendação: A PEEP poderá ser utilizada 
em casos seletos de crise de asma aguda, como 
uma tentativa de desinsuflação pulmonar. Deve ser 
utilizado em unidades especializadas e com moni-
toração adequada. 

Grau de recomendação: C
Comentário: A aplicação externa de PEEP pode, 

por ação mecânica, manter maior calibre nas vias 
aéreas e, assim, reduzir a resistência ao fluxo de 
ar. Entretanto, pelas características não homo-
gêneas dos pulmões, algumas áreas podem sofrer 
hiperinsuflação. Por isso, deve ser feita tentativa 
de aplicação de PEEP na crise de asma aguda com 
monitoração das curvas de fluxo, pressão e volume. 
Se, com o aumento da PEEP, ocorrer desinsu-
flação, ela poderá ser aplicada. Se, pelo contrário, 
ocorrer hiperinsuflação, deverá ser evitada. Caso se 
opte pela tentativa de aplicação de PEEP externa, 
orienta-se a ventilação com modalidades limitadas 
à pressão, fixando-se o diferencial de pressão utili-
zado. Assim, à medida que se aumenta o valor da 
PEEP, monitora-se o volume corrente exalado. Se 
este se reduzir, é sinal de que está havendo piora 
na hiperinsuflação e a PEEP deverá ser reduzida. 
Se, por outro lado, o volume exalado aumentar, a 
PEEP está ocasionando desinsuflação pulmonar e 
pode ser mantida.(19)

Hipercapnia permissiva

Recomendação: A elevação da PaCO2 para 
valores acima do normal (até 90 mmHg), com pH 
acima de 7, pode ser tolerada durante a ventilação 

mecânica na asma, caso seja necessária para mini-
mizar a hiperinsuflação pulmonar. 

Grau de recomendação: B
Comentário: Como discutido anteriormente, a 

hiperinsuflação pulmonar é deletéria na ventilação 
mecânica do paciente asmático e as estratégias 
capazes de minimizar esse problema podem levar 
à hipoventilação do paciente, com conseqüente 
retenção de gás carbônico. Geralmente, a hiper-
capnia é bem tolerada e, pelos benefícios de se 
controlar a hiperinsuflação, deve ser aceita. Em situ-
ações de acidose grave, pode-se neutralizar o pH 
com o uso de bicarbonato em infusão lenta.(3,8,9,20)

Monitoração da mecânica pulmonar

Recomendação: A monitoração da mecânica 
respiratória e da hiperinsuflação pulmonar é acon-
selhável na crise asmática. Os principais parâmetros 
a se avaliar são: pressão de platô, pressão de pico, 
autoPEEP e volume pulmonar ao final da inspiração. 
A medida seriada da resistência das vias aéreas é útil 
para avaliar a resposta ao tratamento broncodila-
tador e antiinflamatório.(11,12,21)

Grau de recomendação: B
Abaixo estão comentários e graus de recomen-

dação específicos para a monitorização de cada um 
desses parâmetros:

Pressão de Platô

Comentário: Apresenta melhor correlação com a 
hiperinsuflação, pois como não há comprometimento 
importante da complacência do sistema respiratório 
na asma, sua elevação decorre do aprisionamento de 
ar nos pulmões, dando uma estimativa do autoPEEP 
presente nas diversas unidades alveolares heteroge-
neamente acometidas. Recomenda-se que ela seja 
mantida no menor valor possível, lembrando-se dos 
limites de 35 cmH2O para diminuição de risco de 
barotrauma.(12,16,17)

Grau de recomendação: D

Pressão de pico

Comentário: A medida isolada da pressão de pico 
não traz informações adequadas sobre a presença 
e a magnitude da hiperinsuflação, pois seu valor 
sofre grande influência da relação entre a resis-
tência das vias aéreas (incluindo a cânula traqueal) 
e o fluxo inspiratório. Assim, por exemplo, eleva-
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ções do fluxo podem reduzir a hiperinsuflação e, ao 
mesmo tempo, elevar a pressão de pico. Apesar das 
limitações, em geral, orienta-se mantê-la abaixo de 
50 cmH2O.(12,16,17)

Grau de recomendação: D

Auto-PEEP

Comentário: A medida da autoPEEP também 
traz informações sobre a hiperinsuflação. A forma 
mais prática de se medir a autoPEEP é a está-
tica, através da manobra de oclusão da válvula de 
exalação ao final da expiração, retardando-se o 
início do próximo ciclo respiratório. Essa medida 
requer que o paciente não execute esforço respi-
ratório e expressa a média das pressões alveolares 
ao final da expiração de diferentes unidades em 
contato com as vias aéreas proximais (autoPEEP 
estático). A autoPEEP deve ser mantida abaixo de 
15 cmH20 para se diminuir a chance de ocorrência 
de barotrauma.(12,16,17)

Grau de recomendação: D

Volume pulmonar ao final da inspiração

Comentário: É a técnica mais fidedigna de 
avaliação da hiperinsuflação pulmonar, mas seu uso 
é limitado pelas dificuldades de execução. Consiste 
na medida do volume de ar exalado durante um 
longo período de apnéia, até que nenhum fluxo 
expiratório seja detectado. Este compreende o 
volume corrente ofertado no ciclo anterior mais o 
volume adicional resultante da hiperinsuflação. Já 
se demonstrou que quando esse volume foi inferior 
a 1,4 L não se observaram complicações decorrentes 
de hiperinsuflação.(12,16,17)

Grau de recomendação: C

Outros aspectos relacionados ao cuidado 
do paciente com crise asmática aguda 
em ventilação mecânica

Analgésicos e sedativos

Recomendação: Medicações que promovem 
liberação de histamina, como morfina e meperidina 
devem ser evitadas. 

Grau de recomendação: B
Comentário: Resultados de estudos terapêuticos 

mostraram que morfina e meperidina podem liberar 

histamina, piorando as crises dos pacientes asmá-
ticos, razão pela qual devem ser evitadas.(8,9,22,23)

Bloqueadores neuromusculares

Recomendação: Os bloqueadores neuromus-
culares devem ser evitados ou, se absolutamente 
necessários, devem ser utilizados pelo menor tempo 
possível.

Grau de recomendação: B
Comentário: Nas fases iniciais da ventilação 

mecânica na asma, para se alcançar o objetivo de 
minimizar a hiperinsuflação pulmonar, é fundamental 
o controle do volume minuto, o qual, muitas vezes, 
deverá ser mantido abaixo da demanda ventilatória 
do paciente. Eventualmente, pode ser necessária a 
suplementação da sedação com bloqueio neuro-
muscular. Como os bloqueadores neuromusculares 
podem levar à miopatia, sobretudo em pacientes 
que estão usando corticosteróide, eles devem ser 
aplicados pelo menor tempo possível (a duração do 
bloqueio neuromuscular parece relacionar-se com a 
ocorrência da miopatia).(24)

Tratamentos ventilatórios alternativos 
na crise asmática

Agentes anestésicos

Recomendação: Anestésicos inalatórios, como 
halotano, enflurano e isoflurano têm propriedades 
broncodilatadoras e podem ser considerados como 
terapia de resgate em crise asmática refratária. No 
entanto, dados sobre a segurança e a eficácia desses 
agentes em pacientes asmáticos são escassos.(25)

Grau de recomendação: C

Circulação extracorpórea

Recomendação: Em relatos anedóticos, o suporte 
de vida com circulação extracorpórea nas crises de 
asma aguda refratária tem sido utilizado com o 
intuito de manutenção da vida e da ventilação e 
oxigenação enquanto os pacientes se recuperam da 
crise aguda.(26-30) 

Grau de recomendação: C

Mistura hélio-oxigênio (Heliox)

Recomendação: A mistura hélio–oxigênio 
(Heliox) reduz a pressão resistiva na via aérea, por 
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redução da turbulência do fluxo de ar.(31) O uso 
dessa mistura em pacientes com crise asmática em 
ventilação mecânica foi estudado em um número 
pequeno de pacientes.(32-35) Pode ser usada como 
opção terapêutica em casos graves, porém com o 
cuidado de se aplicarem as fórmulas de correção 
para se obter FIO2 e volume corrente adequados,(36) 
pois esses diferem dos valores ajustados no respi-
rador quando o Heliox é utilizado.(36,37)
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Introdução

Definição

A sigla DPOC (Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica) 
denomina um grupo de entidades nosológicas respiratórias 
que acarretam obstrução crônica ao fluxo aéreo de caráter 
fixo ou parcialmente reversível, tendo como alterações fisio-
patológicas de base, graus variáveis de bronquite crônica e 
enfisema pulmonar.(1) Sob o tópico de DPOC não se enqua-
dram pacientes portadores de: bronquiectasias difusas, 
seqüelas de tuberculose, asma, bronquiolites, pneumoco-
nioses ou outras doenças parenquimatosas pulmonares.(1,2)

Epidemiologia

Estima-se que 5,5 milhões de pessoas sejam acometidas 
por DPOC no Brasil(1) e 52 milhões em todo o mundo, tendo 
sido essa doença responsável por 2,74 milhões de óbitos 
em 2000.(2) No Brasil, vem ocupando entre a 4ª e 7ª posição 
entre as principais causas de morte.(1) Nos EUA, é a 4ª causa 
mais freqüente. Nos dois países a taxa de mortalidade é 
crescente. No Brasil, no ano de 2003, a DPOC foi a 5ª maior 
causa de hospitalização de pacientes maiores de 40 anos 
no sistema público de saúde (cobertura de 80% da popu-
lação), com 196.698 internações e gasto aproximado de  
72 milhões de reais.(1)

As exacerbações são freqüentes (2,4 a 3 episódios/ano 
por paciente). Em cerca de 50% das vezes o paciente não 
procura o médico. Em casos de internação, a mortali-
dade hospitalar geral é de 3% a 4%, podendo alcançar de 
11% a 24%, quando há necessidade de tratamento inten-
sivo, e chegando a atingir de 43% a 46% em um ano. A 
chance de reinternação por nova exacerbação é de 50% em  
6 meses. Após uma exacerbação, é de se esperar redução 
temporária da função pulmonar e da qualidade de vida. 
Vale ressaltar que, em recente estudo, cerca de 3/4 dos 
pacientes admitidos em hospital por exacerbação de DPOC 
que necessitaram de intubação endotraqueal sobreviveram 

e que cerca da metade dos pacientes continuaram vivos 
após dois anos da admissão.(2-4)

Fisiopatologia

O desenvolvimento ou agravamento da hiperinsuflação 
pulmonar dinâmica, com aprisionamento aéreo, consiste na 
principal alteração fisiopatológica na exacerbação da DPOC. 
Os principais mecanismos envolvidos são: aumento da 
obstrução ao fluxo aéreo (causada por inflamação, hiperse-
creção brônquica e broncoespasmo) acompanhado de redução 
da retração elástica pulmonar. Todos esses fatores resultam 
em prolongamento da constante de tempo expiratória, 
ao mesmo tempo em que se eleva a freqüência respira-
tória como resposta ao aumento da demanda ventilatória, 
encurtando-se o tempo para expiração. A hiperinsuflação 
dinâmica gera aumento substancial da autoPEEP ou PEEP 
intrínseca (PEEPi), impondo uma sobrecarga de trabalho à 
musculatura inspiratória para deflagração de fluxo de ar na 
inspiração. Por sua vez, a hiperinsuflação também compro-
mete a performance muscular respiratória, modificando a 
conformação geométrica das fibras musculares, reduzindo 
a curvatura diafragmática. Além disso, nos pacientes com 
doença mais avançada, pode haver diminuição direta da força 
muscular por uso crônico de corticosteróides e desnutrição. 
Nas exacerbações muito graves, pode haver diminuição da 
resposta do comando neural (drive) no centro respiratório à 
hipóxia e à hipercapnia, estas decorrentes do desequilíbrio 
ventilação/perfusão e de hipoventilação alveolar, agravando 
a acidose respiratória e a hipoxemia arterial.(5)

Indicações da ventilação mecânica invasiva

O suporte ventilatório mecânico na DPOC está indicado 
nas exacerbações com hipoventilação alveolar e acidemia e, 
menos freqüentemente, naquelas com hipoxemia grave não 
corrigida pela oferta de oxigênio suplementar.(1) Embora a 
ventilação mecânica não invasiva (VNI) seja o suporte venti-
latório de escolha na exacerbação da DPOC (ver capítulo 
correspondente neste Consenso), sua utilização é possível 
em um número limitado de pacientes selecionados. Aqueles 
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com apresentação mais grave em geral requerem 
intubação endotraqueal com ventilação invasiva, o 
mesmo procedimento ocorrendo em casos de falha 
da VNI (Quadro 1).(2,5,6) Em um estudo retrospectivo, 
54% de 138 pacientes com DPOC descompensada, 
cursando com hipercapnia necessitaram de intu-
bação endotraqueal, em média, oito horas após a 
apresentação.(7)

Objetivos da ventilação mecânica

Ao se instituir a ventilação mecânica invasiva na 
DPOC exacerbada os seguintes objetivos terapêu-
ticos devem nortear a estratégia ventilatória:(5)

Ajuste inicial da ventilação mecânica

Promoção do repouso muscular respiratório

Recomendação: Promover repouso muscular 
respiratório, viabilizando a reversão da fadiga 
muscular, através da utilização de modo venti-
latório assistido-controlado, acompanhado de 
sedação e analgesia tituladas para supressão ou 
grande diminuição da atividade muscular respira-
tória, nas primeiras 24 a 48 h. Sedação e analgesia 
adequadas são também importantes para a redução 
da produção de CO2, o que, por si só, já auxilia na 
redução da demanda ventilatória.

Grau de recomendação: D 

Comentário: Embora não haja ensaios clínicos 
controlados avaliando essa estratégia ventilatória, 
sua aplicação leva em conta que pacientes em 
exacerbação de DPOC realizam intenso trabalho 
respiratório, encontrando-se em franca ou no limiar 
de fadiga muscular.(5) O tempo de repouso recomen-
dado baseia-se em estudos que demonstraram que 
pelo menos 24 h seriam necessárias para completa 
reversão da fadiga muscular respiratória.(8) O controle 
ventilatório total permite também a adoção de 
estratégias ventilatórias “não-fisiológicas” como a 
hipoventilação controlada com hipercapnia permis-
siva. Não raro, pacientes com DPOC apresentam 
cardiopatias associadas, de modo que a supressão 
do esforço muscular respiratório pode trazer vanta-
gens do ponto de vista hemodinâmico, otimizando 
a relação entre transporte, consumo e extração de 
oxigênio. Uma outra vantagem da ventilação contro-
lada é possibilitar a mensuração precisa da mecânica 
pulmonar (medidas da pressão de platô e da auto-
PEEP, valores que, juntamente com a pressão de 
pico, taxa de fluxo inspiratório e volume corrente, 
permitem os cálculos da resistência, complacência e 
constante de tempo do sistema respiratório).(9)

Modo de controle da fase inspiratória 

Recomendação: Não há estudo comparativo entre 
os modos volume-controlado (ciclado a volume) ou 
pressão-controlada (ciclado a tempo) em pacientes 
com exacerbação da DPOC. Independente do modo 

Quadro 1 -  Situações clínicas em que a intubação endotraqueal e ventilação mecânica invasiva são preferíveis ao uso 
de ventilação não-invasiva na exacerbação da DPOC.

•	 Parada cardiorrespiratória iminente
•	 Depressão do nível de consciência*
•	 Agitação psicomotora
•	 Pneumonia associada
•	 Obstrução de vias aéreas superiores
•	 Excesso de secreção

•	 Reflexo de tosse comprometido
•	 Doenças concomitantes (encefalopatia grave, 

hemorragia digestiva alta, instabilidade hemodinâ-
mica, arritmias cardíacas)

*Alguns autores consideram pacientes com narcose e hipercapnia candidatos a uma tentativa com VNI antes de se proceder à 
intubação.

Quadro 2 - Objetivos terapêuticos relacionados à ventilação mecânica invasiva na DPOC.

•	 Promover o repouso muscular respiratório; 
•	 Minimizar a hiperinsuflação pulmonar; 
•	 Melhorar a troca gasosa e, em especial, garantir a ventilação alveolar, corrigindo a acidose respiratória, se estiver 

presente;
•	 Possibilitar a resolução da causa básica da exacerbação aguda;
•	 Possibilitar a aspiração de secreções traqueobrônquicas;
•	 Possibilitar o sono; e
•	 Otimizar o tratamento da DPOC. 
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de controle selecionado, as estratégias ventilató-
rias visando ao repouso muscular respiratório e à 
minimização da hiperinsuflação pulmonar dinâmica 
devem ser priorizadas.

Grau de recomendação: D
Comentário: Na ventilação com pressão-

controlada, os seguintes ajustes são determinantes 
indiretos do volume-minuto (V

. 
E) final e, portanto, 

do grau de hiperinsuflação dinâmica: o tempo 
inspiratório (TI); a variação de pressão inspiratória 
– pressão motriz ou driving pressure (pressão inspi-
ratória programada menos a PEEP total) –; e a 
freqüência respiratória (f). O nível programado de 
pressão inspiratória, o TI e a impedância do sistema 
respiratório determinarão indiretamente o volume 
corrente (VT) e o fluxo inspiratório. Em uma situ-
ação de instabilidade da mecânica pulmonar com 
variações de impedância (complacência do sistema 
respiratório, resistência das vias aéreas e autoPEEP) 
podem ocorrer grandes variações do VT e do fluxo 
inspiratório e, conseqüentemente, dos níveis de pH 
arterial, PaCO2 e de insuflação pulmonar. É impres-
cindível a monitoração do V

. 
E e do VT a fim de se 

detectar prontamente tais variações, quando em uso 
desse modo de controle.

Na ventilação com volume-controlado, os 
fatores determinantes do V

. 
E são ajustados dire-

tamente no ventilador: VT; fluxo inspiratório; e 
freqüência respiratória. É possível manter-se um V

. 
E 

estável, prevenindo-se grandes flutuações da venti-
lação alveolar, porém existe o risco de liberação de 
altas pressões inspiratórias em casos de aumentos 
da impedância do sistema respiratório, fato que 
torna a monitoração dessas pressões obrigatória. 
As medidas de mecânica pulmonar (notadamente 
pressão de platô e resistência de vias aéreas) são 
facilitadas no modo ciclado a volume. Já na venti-
lação com pressão-controlada, tem-se um risco 
menor de se causar hiperdistensão de alvéolos com 
melhor complacência, fato que poderia evitar even-
tual lesão pulmonar induzida pelo ventilador.(10,11)

Ajustes para minimização da hiperinsuflação 
pulmonar

Todo o cuidado deve ser tomado visando à 
minimização da hiperinsuflação pulmonar e suas 
complicações: repercussão hemodinâmica; baro-
trauma; e aumento do trabalho respiratório.(1) 

Nesses pacientes, é importante a monitorização 

gráfica da curva de fluxo expiratório pelo tempo: 
um fluxo expiratório lento, que persiste até o início 
da próxima inspiração é um marco da presença de 
hiperinsuflação dinâmica.(12)

Volume minuto (V
.
E) e ventilação alveolar

Recomendação: A redução do volume minuto 
(V
. 
E = VT x f), através da utilização de baixo 

volume corrente e/ou baixa freqüência respiratória, 
é a estratégia ventilatória mais eficiente visando à 
redução da hiperinsuflação dinâmica. Os ajustes do 
volume minuto (sobretudo da freqüência respira-
tória) devem ter por meta a manutenção de um pH 
arterial entre 7,20 e 7,40, independente da PaCO2 

(desde que não haja situações potencialmente mais 
graves na vigência de hipercapnia, como arritmias, 
hipertensão intracraniana ou insuficiência corona-
riana). A freqüência respiratória deve ser a menor 
possível, atingidos os objetivos acima, tolerando-se 
valores inferiores a 10-12 irpm. Recomenda-se um 
volume corrente em torno de 6 a 8 mL/kg, a fim de 
se reduzir ao máximo o tempo inspiratório (TI) e 
prolongar a expiração.(13-17)

Grau de recomendação: D
Comentário: Tentativas para correção da hiper-

capnia visando à redução da PaCO2,tendo por meta 
sua normalização (valores abaixo de 45 mmHg), 
podem resultar em alcalose sangüínea, com seus 
efeitos negativos sobre a oferta tissular de oxigênio, 
depressão do sistema nervoso central com poten-
cial redução do fluxo sangüíneo para o encéfalo e 
hipotensão.(18,19) Além disso, valores supranormais 
de PaCO2 são compatíveis com ajustes de baixos 
volumes minuto o que, por sua vez, consiste na 
principal medida para se minimizar a hiperinsuflação 
pulmonar. Não há ensaios controlados comparando 
diferentes níveis de VT.

Fluxo inspiratório

Recomendação: Não há diferenças clínicas rele-
vantes entre a administração de um fluxo quadrado 
(constante) ou em rampa (desacelerado).(1,2) No 
modo pressão-controlada, o fluxo é livre, porém, 
no modo volume-controlado, a escolha dos valores 
de fluxo devem levar em conta os tempos ins (TI) 
e expiratório (TE), ou seja, o volume corrente e 
a freqüência respiratória (f). Na ventilação com 
volume-controlado, recomenda-se inicialmente o 
uso de fluxo quadrado ou constante como opção 
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inicial em valores que otimizem a relação I:E através 
do controle do TI, o que em geral corresponde a 
taxas que variam entre 40 e 80 L/min ou 5 e 6 vezes 
o volume minuto (V

. 
E). 

Grau de recomendação: D
Comentário: A função de fluxo desacelerado 

varia conforme o ventilador utilizado. A depender 
do aparelho, uma mudança no padrão de fluxo 
pode resultar em: a) manutenção do TI, elevando-
se o fluxo inicial e produzindo sua redução até 
zero (fluxo médio igual nos dois padrões) ou b) 
prolongamento do TI, se o pico de fluxo inicial no 
padrão desacelerado for o mesmo do padrão cons-
tante (quadrado) com redução linear ao longo da 
inspiração. O fluxo desacelerado promove redução 
do pico de pressão inspiratória sem outras reper-
cussões na mecânica pulmonar e pode resultar em 
uma menor ventilação de espaço morto, calculado 
pela relação VD/VT, com redução da PaCO2. Por 
outro lado, diminuições do fluxo ins com o único 
intuito de se reduzir a pressão de pico prolongam o 
TI e têm o potencial de agravarem o aprisionamento 
aéreo e a autoPEEP.(20,21) A medida da resistência 
inspiratória de vias aéreas pelo método de oclusão 
ao final da inspiração não é acurada com o fluxo 
desacelerado. Na ventilação com pressão-contro-
lada, o fluxo inspiratório dependerá do gradiente 
pressórico entre a pressão programada e a pressão 
alveolar, da impedância do sistema respiratório 
(complacência e resistência, ou seja, da constante 
de tempo) e do tempo inspiratório programado. A 
monitoração das curvas de fluxo, volume e pressão 
vs. tempo pode facilitar o ajuste neste modo.

Tempo inspiratório (TI), tempo expiratório 
(TE) e relação I:E

Recomendação: Recomenda-se uma relação I:E 
inferior a 1:3 (isto é, 1:4, 1:5, etc.), em situação 
de baixa freqüência respiratória com tempo expi-
ratório prolongado o suficiente para redução do 
aprisionamento aéreo e da autoPEEP ao máximo. 
No modo volume-controlado, o tempo expiratório 
pode ser prolongado pelo uso de altas taxas de 
fluxo inspiratório e pela não utilização de pausa 
inspiratória de forma rotineira. No modo pressão-
controlada, ajusta-se diretamente no ventilador um 
tempo inspiratório mais curto. Seguindo os ajustes 
sugeridos acima, a maioria dos pacientes será 
ventilada com relações I:E inferiores ou próximas 

de 1:5 a 1:8 (exemplo de ajuste do modo volume-
controlado em um paciente de 70kg: VT = 500 ml; 
Fluxo = 60 L/min, quadrado; f = 12 irpm; TI = 0,5 s; 
TE = 4,5 s; → relação I:E = 1:9).

Grau de recomendação: D
Comentário: A obstrução ao fluxo aéreo e a 

elevada resistência de vias aéreas, sobretudo na 
expiração, tornam necessário um tempo expiratório 
prolongado para garantir o esvaziamento alveolar. 
Assim, procura-se reduzir o TI e aumentar o TE ao 
máximo, diminuindo a relação I:E, para redução da 
hiperinsuflação dinâmica.(1) Os parâmetros ventilató-
rios iniciais podem ser reajustados após as medidas 
de mecânica pulmonar serem obtidas. A constante de 
tempo do sistema respiratório (produto da resistência 
pela complacência) determina a taxa de esvaziamento 
pulmonar passivo. Admite-se que três constantes de 
tempo são necessárias para reduzir passivamente o 
volume pulmonar a 5% de seu valor inicial. De posse 
deste conhecimento, alguns cálculos simples podem 
ajudar a reajustar individualmente os parâmetros 
ventilatórios em um paciente com DPOC. Por exemplo, 
em um paciente com uma resistência de vias aéreas de 
20 cmH2O/L/s   e uma complacência do sistema respi-
ratório de 0,05 L/cmH2O, uma fase expiratória de 3 s 
(3 x 20 x 0,05) será necessária para a exalação passiva 
de 95% do volume corrente inspirado. Isso poderia 
ser conseguido com uma freqüência respiratória de  
15 irpm e uma I:E de 1:3. A mesma freqüência respi-
ratória com uma I:E maior (por exemplo, 1:2) seria 
insuficiente para promover esvaziamento completo, 
visto que o tempo expiratório seria de 2,66 s. Da 
mesma forma, com uma freqüência respiratória de 
20 irpm nunca se conseguiria atingir este objetivo, 
visto que a duração total do ciclo respiratório seria 
de 3 s.(22) 

Oxigenação, fração inspirada de oxigênio 
(FIO2)

Recomendação: A FIO2 deve ser titulada 
evitando-se a hiperóxia (PaO2 > 120 mmHg), prefe-
rindo-se garantir valores de PaO2 mais próximos do 
limite inferior da faixa terapêutica (60 a 80 mmHg), 
desde que se garanta uma SaO2 superior a 90%. 
Taxas de SaO2 nesta faixa não comprometem a 
oxigenação tissular desde que não haja comprome-
timento do débito cardíaco e da concentração de 
hemoglobina. 

Grau de recomendação: D
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Comentário: Taxas elevadas de FIO2 podem 
acentuar o desequilíbrio ventilação-perfusão  
(V’A/Q’) e agravar a hipercapnia e a acidose respi-
ratória na DPOC, através de aumento da relação 
entre o espaço morto e o volume corrente (VD/VT). 
Em geral os pacientes com DPOC exacerbada não 
necessitam elevadas FIO2 para a reversão da hipo-
xemia, excetuando-se os quadros clínicos em que há 
doença parenquimatosa com mecanismos de shunt 
pulmonar associada, tais como pneumonia extensa 
ou edema alveolar. Considera-se também que qual-
quer agravamento adicional da acidose respiratória, 
ocasionada pelo uso de altas FIO2 (FIO2 > 0,4), pode 
induzir a reajustes da ventilação mecânica visando 
ao aumento do V

. 
E, com potencial agravamento da 

hiperinsuflação dinâmica. Por outro lado, estudo 
prospectivo e cego não evidenciou indução de 
hipercapnia, acidose ou elevação do espaço morto 
após elevação por 20 min da FIO2 de 30% ou 40% 
para 70% em 12 pacientes com DPOC em fase de 
desmame da VM.(23) 

Monitorização da mecânica pulmonar

Recomendação: Devem ser medidos de forma 
rotineira o pico de pressão, a pressão de platô e a 
resistência de vias aéreas. 

Grau de recomendação: D
Comentário: Os valores de pico de pressão ou 

pressão inspiratória máxima não devem ser levados 
em conta isoladamente para mudanças na estra-
tégia ventilatória, pois não se correlacionam com 
a pressão alveolar em pacientes com resistência 
elevada de vias aéreas. Por outro lado, picos de 
pressão superiores a 45 cmH2O sinalizam para 
problemas potencialmente graves envolvendo a 
mecânica pulmonar e requerem rápida avaliação 
diagnóstica e tratamento. A pressão de pausa ou 
de platô inspiratório correlaciona-se com o grau de 
hiperinsuflação pulmonar. Recomenda-se sua moni-
toração sistemática limitando-a a valores inferiores 
a 30 cmH2O. A resistência de vias aéreas pode ser 
estimada dividindo-se a diferença entre a pressão 
de pico e a pressão de platô pelo fluxo inspiratório 
constante (onda quadrada). Os valores encontrados 
podem orientar a instituição ou avaliar eficácia da 
terapêutica broncodilatadora. No caso da ventilação 
com pressão-controlada, devem ser monitorados o 
V
. 
E e o VT expirado.(12)

Pressões expiratórias: PEEP extrínseca e 
autoPEEP

Recomendação: A PEEP extrínseca (PEEPe) pode 
ser utilizada nos pacientes portadores de DPOC, 
para contrabalançar a PEEP intrínseca (PEEPi) 
secundária à limitação ao fluxo aéreo expiratório. 
Embora ainda não existam dados suficientes para 
uma recomendação específica sobre o ajuste do seu 
valor ideal, o uso de PEEPe em valores próximos 
aos da PEEPi (estática) mensurada (não maior 
que 85% dela), parece reduzir o trabalho respira-
tório sem causar aumento da hiperinsuflação e do 
volume pulmonar expiratório final. Visto que os 
efeitos da PEEPe não são sempre reprodutíveis em 
todos os pacientes, variações do volume pulmonar 
expiratório final devem ser monitoradas a fim de 
se evitar piora da hiperinsuflação dinâmica. Para 
isso, a medida da pressão de pausa (platô inspi-
ratório) é recomendada e pode ser usada para 
titulação da PEEPe, objetivando-se manter valores 
inferiores a 30 cmH2O. A aplicação da PEEPe deve 
levar em conta a PEEPi medida após a otimização 
dos ajustes iniciais. 

Grau de recomendação: D
Comentário: Hiperinsuflação dinâmica e a 

presença de PEEPi são observadas em pacientes 
portadores de DPOC e limitação ao fluxo aéreo. A 
PEEPi atua como uma sobrecarga para o esforço 
inspiratório e é descrita como a maior responsável 
pelo aumento do trabalho respiratório nessa situ-
ação.(24) Em pacientes não hipoxêmicos, sedados, 
em ventilação controlada e bem adaptados, o uso 
de PEEPe não apresenta benefício clínico, ainda 
que haja presença de PEEPi.(12) Porém, assim como 
a sensibilidade para o disparo do ciclo ventilatório 
é ajustada no máximo, mesmo em pacientes passi-
vamente ventilados, para garantir que não ocorra 
desconforto quando a atividade inspiratória espon-
tânea ocorrer, o nível de PEEP externo deve ser 
ajustado durante a fase inicial de ventilação passiva 
do paciente com DPOC, com o mesmo objetivo. 
O uso de PEEPe em portadores de DPOC possui 
suporte teórico de alguns estudos que demons-
traram redução do trabalho respiratório sem 
aumento da hiperinsuflação.(22,25-30) Em casos sele-
cionados, quando estiver difícil o ajuste do volume 
minuto, devido à presença de importante hiperin-
suflação pulmonar, valores de PEEPe mais baixos 
e mesmo superiores à PEEPi podem ser testados. 



S 116

J Bras Pneumol. 2007;33(Supl 2):S 111-S 118

Nessa condição especial, o que se procura é uma 
resposta de desinsuflação. Somente um trabalho 
demonstrou isso de forma inequívoca, sendo este 
efeito descrito como uma resposta paradoxal à 
aplicação da PEEP. Contudo tal efeito foi obser-
vado em um pequeno número de pacientes, não 
tendo sido possível identificar qualquer parâmetro 
capaz de predizer tal resposta.(17) De qualquer 
modo, a desinsuflação induzida pela PEEP pode 
ser detectada pela queda da pressão de platô com 
o paciente no modo volume controlado ou pelo 
aumento do volume corrente no modo pressão 
controlada.

Ajuste da ventilação mecânica na fase de 
transição para o desmame

Nessa fase, é imprescindível se otimizar a inte-
ração paciente-ventilador visando, de um lado, a 
evitar a atrofia e o descondicionamento muscular 
respiratório e, do outro, a prevenir o desenvolvi-
mento de fadiga muscular, o que poderia levar a 
um retardo na liberação do paciente do suporte 
ventilatório. Lembrar da importância da utilização 
de PEEPe (em valores de aproximadamente 85% 
do PEEPi) nessa fase do suporte ventilatório de 
pacientes com DPOC, visando à redução do trabalho 
inspiratório, através da redução da queda relativa 
de pressão nas vias aéreas necessária para disparar 
o ventilador.(26,30) Essa estratégia pode, inclusive, 
melhorar a tolerância do paciente às tentativas de 
respiração espontânea realizadas durante o processo 
de liberação da ventilação mecânica.(31)

Ventilação com pressão de suporte 

Recomendação: A ventilação com pressão de 
suporte (PSV) parece ser o melhor modo ventilatório 
para essa fase de suporte parcial. O nível de suporte 
pressórico deve corresponder ao menor necessário 
para manter a freqüência respiratória entre 20 e 30 
irpm. Este objetivo é comumente atingido com 15 
a 20 cmH2O de pressão de suporte, mas existem 
grandes variações interindividuais.

Grau de recomendação: D
Comentário: Na fase de suporte ventilatório 

parcial, é importante que o retorno da carga para 
a musculatura respiratória seja realizado de forma 
controlada. O uso de níveis adequados de PSV 
pode ser útil para manter atividade diafragmática, 
evitando sua fadiga.(32) Existe uma relação inversa 

entre valores de PSV e valores de volume corrente, 
freqüência respiratória e da relação f/VT.(33) 

Entretanto, não há grandes variações nesses parâ-
metros com valores de PSV entre 5 e 10 cmH2O.(34) 
Não existem, porém, estudos avaliando especifica-
mente o uso da PSV em ventilação invasiva, na fase 
de suporte parcial, em portadores de DPOC. Altos 
níveis de pressão de suporte podem comprometer 
a interação paciente-ventilador mecânico. Em um 
estudo foi encontrado que a PSV efetivamente 
reduziu o trabalho respiratório inspiratório, porém 
aumentou o trabalho expiratório. Com uma pressão 
de suporte de 20 cmH2O, o início do esforço expira-
tório precedeu a cessação do fluxo inspiratório em 5 
de 12 pacientes.(35) O ajuste do critério de ciclagem 
da PSV, disponibilizado em alguns ventiladores 
modernos, pode, potencialmente, evitar essa inte-
ração adversa. 

Ventilação assistida proporcional

Recomendação: Não há evidências que 
demonstrem superioridade da ventilação assis-
tida proporcional (PAV) em relação à ventilação 
com pressão de suporte (PSV) quanto a desfechos 
clínicos relevantes para pacientes com DPOC em 
ventilação invasiva.

Grau de recomendação: D
Comentário: A PAV oferta suporte ventilatório 

através de ajustes que geram ganho de fluxo e de 
volume, tendo por base a elastância (inverso da 
complacência) do sistema respiratório e a resis-
tência de vias aéreas do paciente e em proporção 
ao esforço muscular realizado a cada ciclo respi-
ratório. Tem, portanto, o potencial de oferecer 
um suporte ventilatório individualizado, ciclo a 
ciclo, resultando em maior sincronia, melhorando 
a interação paciente-ventilador e diminuindo o 
número de esforços musculares ineficazes, isto é, 
aqueles que não conseguem disparar o ventilador, 
fato possível quando se utilizam altos valores 
de pressão de suporte em pacientes com DPOC. 
Por outro lado, os ajustes do ventilador na PAV 
são mais complexos e há o risco de fenômenos 
de runaway (perda de controle) sempre que os 
ajustes de ganho superam a demanda e a impe-
dância do sistema respiratório. Seus resultados 
sobre o trabalho respiratório, conforto e drive 
respiratório variam em função do grau de suporte 
programado.(36-39)
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Outras terapias

Mistura hélio-oxigênio (Heliox)

Recomendação: A aplicação de Heliox a pacientes 
com DPOC intubados pode resultar em diminuição 
da autoPEEP e do trabalho respiratório. Contudo, 
não há evidências quanto a desfechos clínicos rele-
vantes para recomendar seu uso rotineiro neste 
contexto clínico. 

Grau de recomendação: D
Comentário: A mistura Hélio-Oxigênio (Heliox) 

tem uma densidade inferior à mistura de ar:
oxigênio-nitrogênio e seu uso reduz a resistência 
de vias aéreas, promovendo um fluxo de padrão 
laminar. Estudos controlados têm demonstrado que 
a sua aplicação não apenas reduz a resistência de 
vias aéreas, mas também o aprisionamento de ar, a 
autoPEEP, as pressões nas vias aéreas e pode atenuar 
as repercussões hemodinâmicas da hiperinsuflação 
dinâmica como hipotensão, baixo débito cardíaco e 
pulso paradoxal.(40,41) Além disso, sua aplicação pode 
diminuir o trabalho respiratório na fase de desmame 
da ventilação mecânica.(42) Apesar de relativamente 
simples quando administrado por máscara, heliox 
é tecnicamente difícil de usar durante a ventilação 
mecânica invasiva, devido às influências no fluxo 
de gás e volume corrente medidos. Seu valor para 
o tratamento da DPOC descompensada é, portanto, 
ainda questionável, difícil e dispendioso.
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III Consenso Brasileiro de 
Ventilação Mecânica

Ventilação mecânica na Lesão Pulmonar Aguda (LPA)/ 
Síndrome do Desconforto Respiratório Agudo (SDRA)

Coordenador: Marcelo B. P. Amato 
Relator: Carlos R. R. Carvalho 

Participantes: Alexandre Ísola, Sílvia Vieira, Vivian Rotman, Marcelo Moock, 
Anderson José, Suelene Franca

Introdução

Definição

A Síndrome da Angústia Respiratória Aguda (SARA) 
ou Síndrome do Desconforto Respiratório Agudo (SDRA) 
é definida, de acordo com a Conferência de Consenso 
Européia-Americana,(1) como uma síndrome de insufici-
ência respiratória de instalação aguda, caracterizada por 
infiltrado pulmonar bilateral à radiografia de tórax, compa-
tível com edema pulmonar; hipoxemia grave, definida como 
relação PaO2/FIO2 ≤ 200; pressão de oclusão da artéria 
pulmonar ≤ 18 mmHg ou ausência de sinais clínicos ou 
ecocardiográficos de hipertensão atrial esquerda; presença 
de um fator de risco para lesão pulmonar. Durante essa 
mesma Conferência de Consenso, foi criado o termo Lesão 
Pulmonar Aguda (LPA), cuja definição é idêntica à da SDRA, 
exceto pelo grau menos acentuado de hipoxemia presente 
na LPA (PaO2/FIO2 ≤ 300), com a finalidade de se identificar 
os pacientes mais precocemente durante a evolução de seu 
quadro clínico. Assim, todo paciente com SARA/SDRA apre-
senta LPA, porém nem todo paciente com LPA evolui para 
SARA/SDRA. 

É sugestão desse Consenso o uso dos termos SARA ou 
SDRA de forma indistinta, uma vez que essa tem sido a 
realidade no cotidiano das nossas especialidades. 

Epidemiologia

A LPA/SDRA é freqüente; sua incidência foi estimada 
em 79 casos por 100 mil habitantes ao ano, com variações 
sazonais nítidas, sendo mais freqüente no inverno. Também 
se observou que a incidência é crescente com a idade, sendo 
que chega a 306 casos por 100 mil habitantes/ano, na faixa 
dos 75 aos 84 anos.(2) A mortalidade da SDRA é alta, esti-
mada entre 34% e 60%.(3) Os pacientes que sobrevivem têm 
uma permanência prolongada na unidade de terapia inten-
siva (UTI) e apresentam significantes limitações funcionais, 
afetando principalmente a atividade muscular, que reduzem 
a qualidade de vida e persistem por, pelo menos, um ano 
após a alta hospitalar.(4)

Fisiopatologia

A SDRA é caracterizada por inflamação difusa da 
membrana alvéolo-capilar, em resposta a vários fatores 
de risco pulmonares ou extrapulmonares. Esses fatores de 
risco causam lesão pulmonar através de mecanismos diretos 
(exemplo: aspiração de conteúdo gástrico, pneumonia, 
lesão inalatória, contusão pulmonar) ou indiretos (exemplo: 
sepse, traumatismo, pancreatite, politransfusão). Ocorre 
lesão à membrana alvéolo-capilar, independente da causa 
desencadeante da lesão pulmonar, com extravasamento 
de fluido rico em proteínas para o espaço alveolar. A lesão 
epitelial alveolar envolve a membrana basal e os pneumó-
citos tipo I e tipo II, levando à redução da quantidade e à 
alteração da funcionalidade do surfactante, com o conse-
qüente aumento da tensão superficial alveolar, ocorrência 
de atelectasias e redução da complacência pulmonar. Lesão 
ao endotélio capilar é associada com numerosos eventos 
inflamatórios, como recrutamento, seqüestro e ativação de 
neutrófilos; formação de radicais de oxigênio; ativação do 
sistema de coagulação, levando à trombose microvascular; 
e recrutamento de células mesenquimais, com a produção 
de procolágeno. No espaço alveolar, o balanço entre media-
dores pró-inflamatórios (TNF–α, IL–1, IL–6 e IL–8) e 
antiinflamatórios (IL–10, antagonistas do receptor de IL–1 
e do receptor do TNF solúvel) favorece a manutenção da 
inflamação. A lesão pulmonar inicial é seguida por repa-
ração, remodelamento e alveolite fibrosante.(5,6)

Objetivos da ventilação mecânica

•	Promover adequada troca gasosa, ao mesmo tempo 
em que se evitam a lesão pulmonar associada à venti-
lação mecânica e o comprometimento hemodinâmico 
decorrente do aumento das pressões intratorácicas.

Modo ventilatório

Recomendação: Não existem dados suficientes para 
determinar se ventilação com volume-controlado ou com 
pressão-controlada diferem em seus efeitos sobre a morbi-
dade ou mortalidade de pacientes com SDRA. Quando da 
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utilização do volume controlado, deve-se preferir a 
utilização de onda de fluxo decrescente, pois essa 
propicia uma melhor distribuição do ar inspirado, 
gerando menor pressão na via aérea. O Consenso 
recomenda, sempre que possível, a utilização de 
modos ventilatórios limitados em pressão. Na fase 
inicial, a ventilação com pressão-controlada, em um 
paciente adequadamente sedado, promove conforto 
e trabalho respiratório mínimo. Deve-se estar atento 
para o controle do volume corrente quando da utili-
zação dessa modalidade, uma vez que ele não é 
garantido e, à medida que a mecânica respiratória 
se altera com o tratamento, o volume corrente sofre 
alterações na mesma proporção.(7)

Grau de recomendação: D
Comentário: Apesar da ventilação com 

volume-controlado ser considerada a modalidade 
convencional de VM na SDRA, a utilização da venti-
lação com pressão-controlada, tem sido usada o 
suficiente para ser também considerada “conven-
cional”. Entusiasticamente utilizada no passado, a 
inversão da relação I:E não mais é recomendada atual-
mente. Quando comparada à ventilação em pressão 
controlada convencional (com relações I:E ≤ 1:1) 
associada a valores altos de PEEP externo, a inversão 
da relação I:E não se mostrou vantajosa. Para um 
mesmo platô de pressão e PEEP total, a inversão da 
relação I:E normalmente resulta numa maior pressão 
média de vias aéreas (com maior prejuízo hemodinâ-
mico), sem benefício claro em termos de oxigenação 
ou proteção pulmonar.(7) Além disto, a utilização de 
PEEP intrínseco, normalmente presente durante a 
inversão da relação I:E, continua cercada de incer-
tezas em termos de estabilidade alveolar.(7) Ensaios 
clínicos sugerindo uma vantagem do uso da pressão 
controlada são poucos e controversos. Um pequeno 
ensaio clínico randomizado com 27 pacientes com 
insuficiência respiratória aguda hipoxêmica grave 
(PaO2/FIO2 < 150) sugeriu que pacientes ventilados 
com pressão-controlada tiveram um menor tempo de 
VM comparado com pacientes de mesma gravidade 
ventilados com volume-controlado.(8) Outro ensaio 
clínico randomizado multicêntrico de 79 pacientes 
com SDRA, definida de acordo com a Conferência de 
Consenso Européia-Americana, mostrou que a morta-
lidade hospitalar (78% vs. 51%), o número de órgãos 
em insuficiência (além do pulmão) (mediana de 4 vs. 
2) e a incidência de insuficiência renal (64% vs. 32%) 
foram maiores em pacientes ventilados com volume-
controlado em comparação com aqueles ventilados 

com pressão-controlada, porém após análise multi-
variada o modo ventilatório não influenciou na 
mortalidade.(9) Do ponto de vista fisiológico, existem 
poucas razões para acreditar que a simples mudança 
de modo ventilatório - sem mudanças associadas de 
volume corrente, freqüência, platô de pressão alve-
olar e PEEP – possa ter impacto no prognóstico dos 
pacientes.(7) Na verdade, os autores deste Consenso 
recomendam o uso da pressão controlada apenas em 
virtude da lógica de seu funcionamento, que é muito 
mais afinada com os conceitos de proteção pulmonar: 
prioriza-se o controle das pressões inspiratórias, em 
detrimento da manutenção do volume minuto.

Volume corrente e pressões nas vias 
aéreas

Recomendação: Altos volumes correntes, asso-
ciados a altas pressões de platô (representando a 
pressão alveolar), devem ser evitados em pacientes 
com SDRA. Volume corrente baixo (≤ 6 mL/kg de 
peso corporal predito*) e manutenção da pressão de 
platô ≤ 30 cmH2O são recomendados.

Grau de recomendação: A
Comentário: Nos últimos anos, foram realizados 

vários ensaios clínicos randomizados multicêntricos, 
avaliando os efeitos da limitação da pressão inspi-
ratória, através da redução do volume corrente e 
da manutenção da pressão de platô ≤ 30 cmH2O, 
visando à proteção contra a lesão pulmonar asso-
ciada à hiperdistensão alveolar.(10-15) Três desses 
estudos(10,14,16) mostraram redução da mortalidade 
em pacientes ventilados com volume corrente de  
6 mL/kg (comparado a 12 mL/kg) enquanto se 
mantinha a pressão de platô ≤ 30 cmH2O. Em uma 
metanálise incluindo cinco desses estudos, envolvendo 
1.202 pacientes, concluiu-se que a mortalidade no 
28º dia foi significativamente reduzida pela “venti-
lação protetora pulmonar” (risco relativo de 0,74; 
IC95% de 0,61 a 0,88), enquanto que o efeito sobre 
a mortalidade de longo prazo foi incerto (risco rela-
tivo de 0,84; IC95% de 0,68 a 1,05), apesar de que 
a possibilidade de um benefício clinicamente rele-
vante não pode ser excluída. A comparação entre a 
utilização de volume corrente baixo ou convencional 
não foi significativamente diferente se uma pressão 
de platô ≤ 31 cmH2O era usada no grupo controle 
(risco relativo de 1,13; IC95% de 0,88 a 1,45), 
o que pode indicar que, se a pressão de platô for  
≤ 31 cmH2O, maiores reduções no volume corrente 
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podem não oferecer benefício adicional ao resultado 
do tratamento.(17)

Hipercapnia permissiva

Recomendação: Hipercapnia (permitir que o 
PaCO2 se eleve acima do normal, denominada 
“hipercapnia permissiva”) pode ser tolerada em 
pacientes com LPA, se necessário para minimizar a 
pressão de platô e o volume corrente.

Grau de recomendação: A
Comentário: Pacientes tratados em estudos que 

objetivam limitar o volume corrente e a pressão 
nas vias aéreas têm apresentado melhores taxas 
de sobrevida, apesar de a hipercapnia não ser um 
objetivo primário e sim uma conseqüência da estra-
tégia utilizada.(10,14) Em um estudo randomizado de  
48 pacientes, dos quais 25 desenvolveram hipercapnia 
em conseqüência da limitação de volume corrente e 
pressões de vias aéreas, não se observaram alterações 
hemodinâmicas significativas até o sétimo dia de VM, 
sugerindo que a hipercapnia é bem tolerada.(18) Não 
se tem estabelecido o limite superior para o PaCO2, 
existindo algumas recomendações não-validadas de 
se manter o pH > 7,20-7,25. Infusão de bicarbo-
nato de sódio pode ser considerada em pacientes 
selecionados, para facilitar a aplicação da hiper-
capnia permissiva, apesar de faltarem estudos sobre 
o assunto. Quando utilizado, deve ser ministrado em 
infusão lenta. O uso da hipercapnia é limitado em 
pacientes com acidose metabólica preexistente e é 
contra-indicado naqueles com hipertensão intracra-
niana. Da mesma forma, são contra-indicações para 
a hipercapnia: insuficiência coronariana e arritmias 
agudas.

Pressão positiva ao final da expiração 
(PEEP)

Recomendação: Pressão positiva ao final da expi-
ração (PEEP) deve ser sempre utilizada em pacientes 
com LPA/SDRA, para minimizar o potencial de 
lesão pulmonar associada ao uso de concentrações 
tóxicas de oxigênio inspirado e para evitar o colapso 
pulmonar ao final da expiração. Ainda é contradi-
tório na literatura que valores de PEEP devem ser 
utilizados nesses pacientes (PEEP “elevada” vs. 
PEEP “baixa”). No Apêndice 1, encontra-se a reco-
mendação deste Consenso.

Grau de recomendação: A 

Comentário: Elevar a pressão expiratória final 
na LPA/SDRA mantém as unidades alveolares 
abertas para participarem das trocas gasosas, resul-
tando no aumento da PaO2 e na proteção contra 
a lesão pulmonar associada à abertura e fecha-
mento cíclicos de unidades alveolares recrutáveis. 
Um ensaio clínico com 53 pacientes, 29 dos quais 
ventilados com volume corrente de 6 mL/kg e PEEP 
selecionada individualmente para cada paciente  
(2 cmH2O acima do ponto de inflexão inferior 
– Pflex – da curva pressão-volume do sistema respi-
ratório, com média de PEEP = 16 cmH2O), observou 
uma taxa de mortalidade aos 28 dias quase duas 
vezes menor nesse grupo em comparação com os 
24 pacientes ventilados com um volume corrente 
de 12 mL/kg e PEEP ajustada para se manter a 
FIO2 < 60% (média de PEEP = 8 cmH2O).(10) Em 
um estudo semelhante com 37 pacientes, a mesma 
estratégia protetora, com PEEP baseada na curva 
pressão-volume (média = 14.8 cmH2O), resultou 
em uma grande redução de citoquinas no lavado 
bronco-alveolar e no plasma.(19) Um ensaio clínico 
espanhol prospectivo e randomizado, utilizando o 
mesmo delineamento (50 ventilação convencional x 
53 estratégia protetora – PEEP pelo Pflex), demons-
trou redução significativa na mortalidade hospitalar 
(25 de 45 [55.5%] vs. 17 de 50 [34%], p = .041).(15) 
Entretanto, em outro ensaio clínico multicên-
trico com 549 pacientes ventilados com volume 
corrente baixo (6 mL/kg) e pressão de platô limitada 
(≤ 30 cmH2O), randomizados para receber PEEP 
“elevada” (média de 13 cmH2O) vs. “baixa” (média 
de 8 cmH2O), selecionadas através de tabelas com 
combinações de FIO2 - PEEP predeterminadas, não 
se observou diferença na mortalidade e no tempo 
de VM entre os dois grupos.(20) Apesar de sugerir 
que o valor de PEEP seja indiferente, esse estudo 
apresentou alguns problemas metodológicos, que 
foram discutidos e reconhecidos pelos próprios 
autores: os pacientes randomizados para o grupo de 
PEEP elevada eram significativamente mais velhos e 
tinham menores relações PaO2/FIO2 que pacientes 
do grupo PEEP baixa, além de serem pacientes mais 
graves à entrada, como refletido pelos mais elevados 
escores de gravidade (APACHE II). Houve também 
mudança do protocolo ao longo do estudo, através 
da modificação das tabelas de FIO2 - PEEP, durante 
o estudo. Porém, sua maior limitação pode ter 
sido titular a PEEP visando apenas à manutenção 
da oxigenação, e não com vistas à prevenção da 



S 122

J Bras Pneumol. 2007;33(Supl 2):S 119-S 127

lesão pulmonar associada à ventilação mecânica.(21) 
Assim, o papel da PEEP em melhorar a mortalidade 
de pacientes com LPA/SDRA ainda é uma questão 
aberta e alvo de intenso debate. Pelo menos dois 
estudos multicêntricos desenhados para responder 
estas questões estão em curso.

Manobras de recrutamento alveolar

Recomendação: A evidência para a aplicação 
de manobras de recrutamento a pacientes com 
LPA/SDRA é ainda exígua: breves períodos de 
elevado CPAP parecem ineficazes em produzir 
melhora sustentada na oxigenação. Por outro lado, 
breves períodos de CPAP (≈ 40 cmH2O) ou pressões 
inspiratórias elevadas (até 50-60 cmH2O) seguidas de 
elevação da PEEP, ou uso de posição prona, podem 
ser eficazes em sustentar a oxigenação arterial. Não 
há evidências disponíveis de que este benefício nas 
trocas gasosas se traduza num benefício em termos 
de desfecho clínico. No Apêndice 1, encontra-se a 
recomendação deste Consenso.

Grau de recomendação: B 
Comentário: Quase toda a evidência clínica 

sobre a eficácia das manobras de recrutamento vem 
de estudos fisiológicos, a maioria dos quais repor-
tando somente melhora momentânea (de 20 min a  
6 h) na oxigenação e mecânica pulmonar, com 
exceção de um estudo mais recente.(22) A reali-
zação de manobras de recrutamento em pacientes 
ventilados com baixos volumes correntes e elevado 
nível de PEEP permanece um tema em debate. Em 
um ensaio clínico randomizado do tipo crossover,  
72 pacientes com LPA/SDRA ventilados com volume 
corrente baixo e PEEP elevada (média de 14 cmH2O) 
foram submetidos à manobra de recrutamento 
(CPAP de 35 a 40 cmH2O por 30 segundos), com 
respostas variáveis, sugerindo que a melhora na 
troca gasosa em respondedores parece ser de curta 
duração.(23) Em um ensaio clínico randomizado de  
30 pacientes com LPA/SDRA ventilados com baixo 
VT e PEEP elevada (≈ 15 cmH2O), a realização de 
uma manobra de recrutamento (insuflação susten-
tada de 50 cmH2O mantida por 30 s) resultou em 
melhora da oxigenação (PaO2/FIO2) e do shunt 
(Qs’/Qt’) aos 3 min após a manobra, porém com 
retorno aos valores basais após 30 min.(24) Por 
outro lado, em outros dois estudos em que se 
utilizaram recursos para aumentar a estabilidade 
alveolar após a manobra de recrutamento (uso 

de posição prona ou elevação da PEEP de acordo 
com titulação em manobra decremental – ver  
Apêndice 1), os efeitos da manobra de recrutamento 
puderam ser mantidos.(22,25) As evidências indicam 
que a manobra de recrutamento per se, mesmo que 
tenha sucesso em abrir o pulmão, não mantém seu 
efeito se não for seguida de manobras para melhorar 
a estabilidade alveolar, como por exemplo o uso de 
uma PEEP mais elevada, suficiente para estabilizar 
as regiões pulmonares recém-recrutadas.(21,22,26)

Fração Inspirada de Oxigênio (FIO2) 

Recomendação: Os objetivos da oxigenote-
rapia incluem manter a PaO2 ≥ 60 mmHg e/ou a 
SaO2 ≥ 90%. Na obtenção desses objetivos, a FIO2 

deve ser mantida abaixo de 60%, sempre que 
possível.

Grau de recomendação: D
Comentário: Apesar de não ser bem definido o 

limite superior de FIO2 aceitável, valores elevados 
acarretam o risco de atelectasia de absorção e de 
toxicidade por oxigênio.

Ventilação de alta freqüência 
Recomendação: Não há, no momento, justi-

ficativa para o uso rotineiro de ventilação de alta 
freqüência (oscilatória) em pacientes adultos com 
LPA/SDRA. 

Grau de recomendação: A
Comentário: A aplicação da ventilação de alta 

freqüência pode permitir a mesma troca gasosa 
(oxigenação), promovendo menos lesão à microes-
trutura pulmonar. Essa proteção seria obtida graças 
às menores pressões observadas nas vias aéreas 
secundárias aos baixos volumes correntes utilizados. 
A recomendação de sua não utilização de rotina no 
tratamento de pacientes adultos com LPA/SDRA é 
baseada em um ensaio clínico em que 148 pacientes 
foram randomizados para receber ventilação mecâ-
nica convencional ou ventilação oscilatória de alta 
freqüência (HFOV).(27) Apesar de uma melhora inicial 
na oxigenação no grupo da HFOV, essa diferença 
não se manteve após 24 h, assim como não houve 
diferença estatisticamente significativa da mortali-
dade aos 30 dias e nem aos seis meses. Uma análise 
crítica desse ensaio clínico realçou uma tendência a 
uma menor mortalidade aos 30 dias nos pacientes 
tratados com HFOV (risco relativo de 0,72; IC95% 
de 0,50 a 1,03), sem diferença em relação à duração 
da ventilação mecânica.(28) Um ensaio controlado e 
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randomizado, com 61 pacientes, não demonstrou 
diferença significativa de mortalidade comparando 
ventilação convencional com HFOV (38% x 32%, 
respectivamente). Porém, uma análise posterior 
sugeriu que os pacientes mais hipoxêmicos apre-
sentaram uma tendência a se beneficiar com a 
HFOV.(29)

Posição prona

Recomendação: Posição prona deve ser conside-
rada em pacientes necessitando de elevados valores 
de PEEP e FIO2 para manter uma adequada SaO2 
(exemplo: necessidade de PEEP > 10 cmH2O a uma 
FIO2 ≥ 60% para manter SaO2 ≥ 90%) ou pacientes 
com LPA/SDRA grave (complacência estática do 
sistema respiratório < 40 mL/cmH2O), a menos que 
o paciente seja de alto risco para conseqüências 
adversas da mudança postural ou esteja melho-
rando rapidamente.

Grau de recomendação: A
Comentário: A maioria dos pacientes com  

LPA/SDRA responde à posição prona com melhora 
da oxigenação, que pode persistir após o retorno à 
posição supina.(30) Um ensaio clínico multicêntrico 
com 304 pacientes, dos quais 152 foram randomi-
zados para utilizarem posição prona por, no mínimo, 
6 horas por dia, durante 10 dias, confirmou uma 
melhora da oxigenação nesse grupo, porém a mesma 
mortalidade (aos 10 dias, no momento da saída da 
UTI e aos seis meses), comparado ao grupo conven-
cional.(31) Nesse mesmo estudo, uma análise post 
hoc sugeriu melhor resposta, com reduzida mortali-
dade aos 10 dias e na alta da UTI, no subgrupo de 
pacientes com hipoxemia mais grave.(31) Três poten-
ciais limitações desse estudo podem ter contribuído 
para a ausência de impacto na mortalidade: a 
duração da posição prona pode ter sido insuficiente; 
a estratégia de ventilação mecânica não foi padro-
nizada entre os centros participantes; e houve 27% 
de não-complacência com o protocolo de posição 
prona.(32) Em um estudo multicêntrico europeu 
prospectivo e randomizado em que foram estu-
dados 136 pacientes sendo 60 mantidos em posição 
supina e 76 colocados em posição prona por cerca 
de 10 dias (17 h/dia), não se observou diferença de 
mortalidade entre os grupos. No entanto, os autores 
sugerem que uma redução possa ser obtida quando 
a posição for aplicada precocemente e nos pacientes 
mais graves.(33)

Ventilação parcial líquida 

Recomendação: Não há, no momento, justi-
ficativa para o uso rotineiro de ventilação parcial 
Líquida em Pacientes Adultos com LPA/SDRA.

Grau de recomendação: B 
Comentário: Durante a ventilação parcial líquida 

os pulmões são preenchidos até a capacidade resi-
dual funcional com perfluorocarbono, um líquido 
que é duas vezes mais denso que a água e que 
permite a livre difusão de oxigênio e gás carbônico. 
Em um ensaio clínico randomizado com 16 pacientes 
vítimas de traumatismo, nem a oxigenação nem a 
mortalidade hospitalar foi diferente entre pacientes 
recebendo Ventilação Parcial Líquida (VPL) e aqueles 
recebendo ventilação mecânica convencional, 
porém a resposta inflamatória foi menor entre os 
pacientes recebendo VPL.(34) Em outro estudo, com 
90 pacientes, aqueles randomizados para receber 
VPL apresentaram menor progressão da lesão 
pulmonar (definida como progressão de LPA para 
SDRA), entretanto a mortalidade e o número de dias 
livres da ventilação mecânica não foram diferentes 
daqueles dos pacientes que receberam ventilação 
mecânica convencional.(35) Em uma análise crítica 
deste estudo, realçou-se, além de problemas com a 
descrição dos resultados do trabalho, o risco relativo 
de mortalidade aos 28 dias no grupo VPL seme-
lhante ao grupo controle (risco relativo de 1,15; 
[IC95% de 0,64 a 2,10]).(36) 

Surfactante 

Recomendação: Não há, no momento, justifica-
tiva para o uso rotineiro de surfactante em pacientes 
adultos com LPA/SDRA. 

Grau de recomendação: A 
Comentário: Surfactante, um complexo lipopro-

téico produzido pelos pneumócitos tipo II, diminui 
a tensão superficial dos alvéolos e, assim, aumenta 
a complacência pulmonar. A recomendação de sua 
não-utilização é baseada em uma metanálise de 
nove ensaios clínicos randomizados avaliando os 
efeitos do surfactante em pacientes adultos com 
LPA/SDRA, perfazendo um total de 1.441 pacientes, 
mostrando que não houve diferença na mortalidade 
dos pacientes entre os grupos intervenção e controle 
(risco relativo de 0,93; [intervalo de confiança 
de 95% de 0,77 a 1,12]). Existe uma piora inicial 
imediata, seguida de uma melhora transitória das 
trocas gasosas, que costuma durar apenas de 12 a 
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24 h. Não houve benefícios de mortalidade ou nos 
dias livres de ventilação mecânica.(37) Entretanto, 
é possível que novas preparações de surfactante 
venham a mudar esse cenário em breve, como recen-
temente demonstrado em um estudo de pacientes 
pediátricos e adolescentes.(38) 

Óxido nítrico (NO) inalatório 

Recomendação: O óxido nítrico inalatório pode 
ser útil como uma terapia de resgate em casos de 
hipoxemia grave não responsiva a medidas mais 
convencionais.

Grau de recomendação: A 
Comentário: Essa recomendação é baseada em 

5 estudos prospectivos e randomizados(39-43) e em 
uma metanálise(44) desses trabalhos, que demons-
traram que o uso de óxido nítrico (NO) inalatório 
para pacientes adultos com LPA/SDRA ocasionou 
melhora transitória (primeiras 72 h) da hipoxemia, 
porém sem qualquer benefício na redução da morta-
lidade ou nos dias livres de ventilação mecânica. A 
melhora da oxigenação é, provavelmente, devida à 
melhora da relação ventilação/perfusão secundária à 
correção da hipertensão arterial pulmonar observada 
na LPA/SDRA. Não foram observados efeitos cola-
terais clinicamente significantes, exceção de relatos 
isolados de metahemoglobinemia quando utilizadas 
concentrações mais elevadas (≥ 40 ppm). Não há 
definição quanto à dose ideal a ser aplicada.

Oxigenação por membrana extracorpórea 
e remoção extracorpórea de CO2

Recomendação: Não há, no momento, justi-
ficativa para o uso rotineiro de oxigenação por 
membrana extracorpórea ou de remoção extracor-
pórea de CO2 em pacientes adultos com LPA/SDRA.

Grau de recomendação: B
Comentário: No início dos anos 70, pacientes 

com hipoxemia refratária eram freqüentemente 
tratados com oxigenação por membrana extra-
corpórea (ECMO), em uma tentativa de manter a 
oferta de oxigênio sistêmico e permitir a redução 
das pressões nas vias aéreas e da fração inspirada 
de oxigênio. No único ensaio clínico randomizado 
de ECMO,(45) 90 pacientes com hipoxemia grave 
receberam ventilação mecânica isolada ou asso-
ciada com ECMO, sendo a mortalidade em ambos 
os grupos superior a 90%. A relevância desse estudo 
é, atualmente, limitada, visto que o foco principal 

da ventilação mecânica no início dos anos 70 era 
a redução da FIO2, em detrimento da redução das 
pressões nas vias aéraes e do volume corrente.(32) 
Outra técnica de suporte extracorpóreo objetivando 
“proteção pulmonar”, a ventilação com pressão 
positiva em baixa freqüência associada à remoção 
extracorpórea de CO2 (LFPPV-ECCO2R), foi compa-
rada à ventilação mecânica convencional em um 
ensaio clínico,(46) sem diferenças na mortalidade dos 
pacientes entre os dois grupos.
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Apêndice 1

Titulação da PEEP pela curva PEEP X 
complacência (PEEP decrescente) Após 
manobra de recrutamento

Antes de iniciarmos a descrição da proposta 
da manobra de recrutamento, queremos relembrar 
que esta se trata da opinião de especialistas (grau 
de recomendação D), ou seja, não existe hoje na 
literatura qualquer estudo que demonstre que a 
utilização de PEEP mais elevada após manobras de 
recrutamento alveolar tenha influência isolada no 
aumento da sobrevida nessa síndrome (rever item  
7 desse tópico). Porém, essa técnica vem sendo 
utilizada em nosso meio, muitas vezes de forma 
não padronizada. Assim, os autores dessas diretrizes 
apresentam uma proposta baseada em dados de 
literatura e na experiência particular de pesquisa-
dores brasileiros.(47,48)

Por outro lado, devemos estar cientes de que 
existe uma série de evidências experimentais e 
clínicas, porém de desfecho fisiológico, e o estudo 
realizado em dois centros de nosso país,(10) que dão 
suporte a essa proposta e ao desenvolvimento de 

ensaios clínicos prospectivos e randomizados (em 
curso no momento) para testar essa hipótese.

A proposta de uma manobra de recrutamento 
que possa ser aplicada indistintamente a qualquer 
paciente com LPA/SDRA, obviamente pode levar a 
resultados não ideais. Em pacientes com pulmões 
mais heterogêneos, muito obesos, ou com altas 
pressões abdominais, por exemplo, pressões de  
40 cmH2O podem ser insuficientes para se obter um 
recrutamento máximo ou quase-máximo.(49) Talvez 
em situações especiais, dependendo da experiência 
da equipe assistente e da condição do paciente, 
pressões de platô mais elevadas (45, 50, 55 ou 
mesmo 60 cmH2O) possam ser necessárias. Em 
relação a pressões de até 40 cmH2O, existem dados 
que demonstram a possibilidade de sua aplicação 
com segurança, guardadas as premissas que serão 
expostas abaixo.

Paciente hemodinamicamente estável.
•	Cuidados gerais: sedação e curarização/posição 

supina e aspiração de secreções/verificar a 
presença de vazamentos no circuito/consi-
derar a complacência do circuito, quando o 
volume corrente é medido na expiração;

•	Monitorização mínima durante o procedi-
mento: SaO2, pressão arterial preferencialmente 
invasiva, freqüência e ritmo cardíacos. Se 
possível, garantir que a variação da pressão 
de pulso arterial durante o ciclo respiratório 
(∆PP) não esteja acima de 13%.(50) Este proce-
dimento ajuda a garantir uma volemia mais 
efetiva, evitando comprometimentos hemo-
dinâmicos maiores durante a manobra. Caso 
se constate um valor elevado de ∆PP, reco-
mendamos a rápida infusão de colóides antes 
da manobra. Notar que a avaliação da ∆PP 
está validada para pacientes ventilados com 
volumes correntes ≥ 8 mL/kg e sob PEEP 
baixa;

•	Desabilitar a ventilação de backup ou de apnéia 
presente em quase todos os ventiladores mecâ-
nicos. Se não for possível desabilitar, reduzir o 
seu critério de ativação a um mínimo;

•	Homogeneização do pulmão com a utili-
zação de manobra de recrutamento alveolar 
(exemplo: aplicação por 1 a 2 min de ventilação 
com pressão controlada, relação I:E = 1:1, 
PEEP = 25 cmH2O, pressão inspiratória total =  
40-45 cmH2O, ou seja, 15-20 cmH2O acima da 
PEEP, FIO2 = 1 e freqüência de 10/min );
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•	Logo a seguir, sem desconectar o paciente e 
sem alterar a PEEP, simplesmente mudar a 
ventilação para modo volume-controlado, 
tomando a precaução de ajustar previamente 
um volume corrente baixo;

•	Ajustar volume corrente para 5 mL/kg;
•	Fluxo = 60 L/min, onda de fluxo quadrada;
•	Ajustar pausa inspiratória entre 0,5 e 1s;
•	Manter freqüência respiratória = 12-14/min e 

FiO2 = 1;
•	Iniciar com PEEP = 25 cmH2O, com decrementos 

de 2 cmH2O, mantendo por aproximadamente 
10 ciclos;

•	Calcular o valor da complacência estática do 
sistema respiratório (CSTAT-SR = VT/[pressão de 
platô – PEEP]) para cada valor de PEEP;

•	Diminuir progressivamente a PEEP até um 
valor em que a complacência comece a dimi-
nuir de forma evidente;

•	Identificar a PEEP em que a complacência 
alcançou o seu valor máximo;

•	A PEEP considerada “ideal” será encontrada 
somando-se 2-3 cmH2O ao valor da PEEP que 
determinou a complacência máxima;

•	Realizar novamente o recrutamento e retornar 
ao valor de PEEP considerado ótimo – Ver 
exemplo abaixo:

•	Aguardar de 20 a 30 min e coletar sangue arte-
rial para avaliar os gases sangüíneos. Se a relação 
PaO2/FIO2 ≥ 350, manter o paciente nesses 
ajustes do ventilador; se a relação PaO2/FIO2  
< 250, o paciente deve ser novamente recru-
tado e a PEEP ajustada num valor mais elevado 
(considerar a estabilidade hemodinâmica); se a 
relação estiver nesse intervalo, considerar (de 
acordo com a condição clínica/gravidade) a 
realização de novo recrutamento com elevação 
da PEEP ou aguardar um período de 6 a 8 h para 
observar se o paciente não consegue recrutar 
áreas de pulmão com o passar do tempo e 
manutenção das pressões das vias aéreas.

Exemplo de titulação da PEEP em um paciente 
com SDRA:

PEEP = 25 ⇒ CSTAT-SR = 18,5 mL/cmH2O  
(PPLAT = 42,3; VT = 320 mL)

PEEP = 23 ⇒ CSTAT-SR = 19,8 mL/cmH2O  
(PPLAT = 39,2; VT = 320 mL)

PEEP = 21 ⇒ CSTAT-SR = 20,5 mL/cmH2O 
(PPLAT = 36,6; VT = 320 mL)

PEEP = 19 ⇒ CSTAT-SR = 21,2 mL/cmH2O 
(PPLAT = 34,1; VT = 320 mL)

PEEP = 17 ⇒ CSTAT-SR = 22,0 mL/cmH2O  
(PPLAT = 31,5; VT = 320 mL)

PEEP = 15 ⇒ CSTAT-SR = 21,8 mL/cmH2O 
(PPLAT = 29,7; VT = 320 mL)

PEEP = 13 ⇒ CSTAT-SR = 19,0 mL/cmH2O 
(PPLAT = 29,8; VT = 320 mL)

PEEP = 11 ⇒ CSTAT-SR = 17,1 mL/cmH2O 
(PPLAT = 29,7; VT = 320 mL)

PEEP = 09 ⇒ CSTAT-SR = 15,5 mL/cmH2O  
(PPLAT = 29,6; VT = 320 mL)

Com estes dados, concluiu-se que a máxima 
complacência foi alcançada com um PEEP de 
17 cmH2O, escolhendo-se uma PEEP ótima de  
19-20 cmH2O para este paciente. 

O raciocínio por trás desta escolha é simples: a 
queda da complacência observada para valores de 
PEEP de 15 ou 13 cmH2O foi considerada como um 
sinal claro de perda de unidades alveolares funcio-
nantes. Por outro lado, a complacência também 
diminuída, associada a níveis de PEEP acima de 
19 cmH2O, foi considerada como um sinal claro de 
hiperdistensão alveolar, devendo ser evitada.

Em certas situações não tão raras, a compla-
cência começa a subir nos primeiros passos de 
decremento de PEEP, alcançando um certo platô 
(valores praticamente iguais durante 2 ou mais 
passos da manobra). Nestes casos, deve-se escolher 
o primeiro valor do platô (PEEP mais alto dentro da 
faixa do platô) como o valor de máxima compla-
cência. Mais uma vez, o raciocínio é claro: num 
pulmão normal, a complacência deveria subir a cada 
passo decremental de PEEP, até alcançar zero PEEP, 
devido ao progressivo alívio da hiperdistensão. A 
manutenção da mesma complacência durante dois 
níveis consecutivos de PEEP é um sinal de que o 
colapso já teve início.
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Introdução

Retirar o paciente da ventilação mecânica pode ser mais 
difícil que mantê-lo. O processo de retirada do suporte venti-
latório ocupa ao redor de 40% do tempo total de ventilação 
mecânica.(1,2) Alguns autores descrevem o desmame como a 
“área da penumbra da terapia intensiva” e que, mesmo em 
mãos especializadas, pode ser considerada uma mistura de 
arte e ciência.(3)

Apesar disso, a literatura tem demonstrado, mais recen-
temente, que protocolos de identificação sistemática de 
pacientes em condições de interrupção da ventilação mecâ-
nica podem reduzir significativamente sua duração.(4,5) 
Por outro lado, a busca por índices fisiológicos capazes 
de predizer, acurada e reprodutivelmente, o sucesso do 
desmame ventilatório ainda não chegou a resultados 
satisfatórios.(6)

Para que esses novos conceitos fossem mais bem 
incorporados na prática das unidades de terapia intensiva 
brasileiras, o capítulo que trata do desmame ventilatório foi 
atualizado no presente Consenso.

Definições

A retirada da ventilação mecânica é uma medida impor-
tante na terapia intensiva. A utilização de diversos termos 
para definir este processo pode dificultar a avaliação de sua 
duração, dos diferentes modos e protocolos e do prognós-
tico. Por esse motivo, é importante a definição precisa dos 
termos, como se segue:(7,8) 

Desmame

O termo desmame refere-se ao processo de transição da 
ventilação artificial para a espontânea nos pacientes que 
permanecem em ventilação mecânica invasiva por tempo 
superior a 24 h. 

Interrupção da ventilação mecânica

O termo interrupção da ventilação mecânica refere-se 
aos pacientes que toleraram um teste de respiração espon-
tânea e que podem ou não ser elegíveis para extubação.

O teste de respiração espontânea (método de interrupção 
da ventilação mecânica) é a técnica mais simples, estando 
entre as mais eficazes para o desmame. É realizado permi-
tindo-se que o paciente ventile espontaneamente através 
do tubo endotraqueal, conectado a uma peça em forma de 
“T”, com uma fonte enriquecida de oxigênio, ou recebendo 
pressão positiva contínua em vias aéreas (CPAP) de 5 cm 
H2O, ou com ventilação com pressão de suporte (PSV) de 
até 7 cm H2O.

Extubação e decanulação

Extubação é a retirada da via aérea artificial. No 
caso de pacientes traqueostomizados, utiliza-se o termo 
decanulação. 

Denomina-se reintubação ou fracasso de extubação, a 
necessidade de reinstituir a via aérea artificial. A reintu-
bação é considerada precoce quando ocorre em menos de 
48 h após a extubação (ou decanulação).

Sucesso e fracasso da interrupção da ventilação 
mecânica

Define-se sucesso da interrupção da ventilação mecânica 
como um teste de respiração espontânea bem sucedido. Os 
pacientes que obtiverem sucesso no teste de respiração 
espontânea devem ser avaliados quanto à indicação de reti-
rada da via aérea artificial.

Quando o paciente não tolera o teste de respiração 
espontânea, considera-se fracasso na interrupção da venti-
lação mecânica. No caso de fracasso da interrupção da 
ventilação mecânica, o paciente deverá receber suporte 
ventilatório que promova repouso da musculatura. Uma 
revisão das possíveis causas desse fracasso deverá ser feita 
pela equipe assistente, bem como o planejamento da estra-
tégia a ser adotada a seguir – nova tentativa de interrupção 
da ventilação mecânica ou desmame gradual. 

Sucesso e fracasso do desmame

Define-se sucesso do desmame a manutenção da 
ventilação espontânea durante pelo menos 48 h após a 
interrupção da ventilação artificial. Considera-se fracasso 
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ou falência do desmame, se o retorno à ventilação 
artificial for necessário neste período.

Ventilação mecânica prolongada

Considera-se ventilação mecânica prolongada a 
dependência da assistência ventilatória, invasiva ou 
não-invasiva, por mais de 6 h por dia por tempo 
superior a três semanas, apesar de programas de 
reabilitação, correção de distúrbios funcionais e 
utilização de novas técnicas de ventilação. 

Importância de se traçar estratégias e 
protocolos

Identificar pacientes elegíveis para o teste 
de respiração espontânea

Recomendação: Devem-se estabelecer estraté-
gias para identificar sistematicamente os pacientes 
elegíveis para o teste de respiração espontânea.

Grau de evidência: A
Comentário: As diversas estratégias de desmame 

empregadas refletem julgamentos clínicos e estilos 
individualizados. Estudos randomizados e contro-
lados comprovam que este empirismo aplicado ao 
desmame prolonga o tempo de ventilação mecâ-
nica.(4,5) É prioritário implementar estratégias para 
identificar sistematicamente os pacientes elegíveis 
para o teste de respiração espontânea. Isso reduz o 
tempo de ventilação mecânica e suas complicações. 
No entanto, um estudo randomizado e controlado 
avaliando o efeito de um protocolo de identificação 
sistemática de pacientes elegíveis para interrupção 
de ventilação mecânica não mostrou benefício 
dessa prática,(9) ao contrário de investigações 
prévias.(4,5) Tal discrepância foi atribuída às carac-
terísticas da unidade onde o estudo foi realizado, 
a qual dispunha de uma equipe multiprofissional, 
adequada em número e treinamento, e de visitas 
diárias estruturadas por checklist, em que um dos 
itens foi justamente a elegibilidade para interrupção 
da ventilação mecânica.(9,10)

Interrupção diária da sedação

Recomendação: Pacientes sob ventilação mecâ-
nica recebendo sedativos, particularmente em infusão 
contínua, devem ter a sedação guiada por protocolos 
e metas que incluam interrupção diária da infusão. 

Grau de evidência: A

Comentário: A administração contínua de seda-
tivos é um preditor independente de maior duração 
da ventilação mecânica, maior permanência na UTI 
e no hospital.(11) Kress e colaboradores(12) condu-
ziram um estudo randomizado e controlado com  
128 pacientes para testar o efeito da interrupção 
diária da sedação na duração da ventilação mecâ-
nica, tempo de estadia em UTI e tempo de internação 
hospitalar. Foi observada redução na mediana 
de duração de ventilação mecânica em 2,4 dias  
(p = 0,004) e na mediana de tempo de internação 
na UTI em 3,3 dias (p = 0,02) no grupo intervenção, 
comparado com o grupo em que a sedação não foi 
interrompida.

Protocolos para desmame conduzidos por profis-
sionais de saúde não-médicos reduzem o tempo 
de desmame(13) (vide capítulo Fisioterapia em UTI, 
neste Consenso). Dentro destes, os protocolos para 
manejo de sedação e analgesia implementados por 
enfermeiros. Um desses protocolos mostrou uma 
redução na duração da ventilação mecânica em dois 
dias (p = 0,008), redução do tempo de permanência 
em UTI em dois dias (p < 0,0001) e redução na inci-
dência de traqueostomia no grupo de tratamento 
(6% x 13%, p = 0,04).(14) Em determinadas situações 
clínicas, como utilização de miorrelaxantes, instabi-
lidade hemodinâmica, fase aguda da síndrome do 
desconforto respiratório agudo e outras, a inter-
rupção dos agentes sedativos deverá ser avaliada 
pela equipe.

Interrupção da ventilação mecânica

Identificando pacientes elegíveis para o 
teste de respiração espontânea

Recomendação: A avaliação para iniciar teste de 
respiração espontânea deve ser baseada primaria-
mente na evidência de melhora clínica, oxigenação 
adequada e estabilidade hemodinâmica.

Grau de evidência: B
Comentário: Para se considerar o início do 

processo de desmame é necessário que a doença 
que causou ou contribuiu para a descompen-
sação respiratória encontre-se em resolução, ou já 
resolvida. O paciente deve apresentar-se com esta-
bilidade hemodinâmica, expressa por boa perfusão 
tecidual, independência de vasopressores (doses 
baixas e estáveis são toleráveis) e ausência de insu-
ficiência coronariana descompensada ou arritmias 
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com repercussão hemodinâmica. Além disto, deverá 
ter adequada troca gasosa (PaO2 ≥ 60 mmHg com 
FIO2 ≤ 0,4 e PEEP ≤ 5 a 8 cmH2O) e ser capaz de 
iniciar os esforços inspiratórios.(8)

Uma vez bem sucedido o teste de respiração 
espontânea, outros fatores deverão ser considerados 
antes de se proceder à extubação, tais como o nível 
de consciência, o grau de colaboração do paciente 
e sua capacidade de eliminar secreções respiratórias, 
entre outros, que serão discutidos a seguir.

Como fazer o teste de respiração espontânea

Demonstrou-se que um teste de respiração 
espontânea com duração de trinta minutos a duas 
horas foi útil para selecionar os pacientes prontos 
para extubação.(4,15-20) Esses mesmos estudos 
mostraram uma taxa de reintubação em torno de 
15% a 19% nos pacientes extubados. A desco-
nexão da ventilação mecânica deve ser realizada 
oferecendo oxigênio suplementar a fim de manter 
taxas de saturação de oxigênio no sangue arterial 
(SaO2) acima de 90%. A suplementação de oxigênio 
deve ser feita com uma FIO2 até 0,4, não devendo 
ser aumentada durante o processo de desco-
nexão. Outros modos podem ser tentados para o 
teste de respiração espontânea, como a ventilação 
com pressão positiva intermitente bifásica (BIPAP 
– Biphasic Positive Airway Pressure) e a ventilação 
proporcional assistida (PAV - Proportional Assist 
ventilation). Estes modos tiveram resultados iguais 
ao do tubo T e PSV no teste de respiração espon-
tânea.(21-23) Recentemente, uma comparação entre a 
compensação automática do tubo (ATC – Automatic 
Tube Compensation) associada ao CPAP vs. CPAP 
isolado mostrou-se favorável ao primeiro durante 
o teste de respiração espontânea. Houve maior 
identificação de pacientes extubados com sucesso 
com o ATC (82% vs. 65%).(24) Protocolos compu-
tadorizados de desmame, presentes em alguns 
ventiladores, demonstraram abreviação do tempo 
de ventilação mecânica em um número reduzido de 
ensaios clínicos randomizados e devem ser testados 
em novos trabalhos.(25,26)

Os pacientes em desmame devem ser moni-
torados de forma contínua quanto às variáveis 
clínicas, às alterações na troca gasosa e às variáveis 
hemodinâmicas. (Quadro 1).

A avaliação contínua e próxima é fundamental 
para identificar precocemente sinais de intolerância 

e mecanismos de falência respiratória. Caso os 
pacientes apresentem algum sinal de intolerância, 
o teste será suspenso e haverá o retorno às condi-
ções ventilatórias prévias. Aqueles pacientes que 
não apresentarem sinais de intolerância deverão ser 
avaliados quanto à extubação e observados (moni-
torados) pelo período de 48 h, na UTI. Se, após  
48 h, permanecerem com autonomia ventilatória, 
o processo estará concluído, com sucesso. Se neste 
período necessitarem do retorno à ventilação mecâ-
nica, serão considerados como insucesso.(27-29)

Critérios de interrupção (fracasso) do teste 
de respiração espontânea

Quadro 1 - Parâmetros clínicos e funcionais para 
interromper o teste de respiração espontânea:

Parâmetros Sinais de intolerância ao teste
Freqüência respiratória >35 ipm
Saturação arterial de O2 <90%
Freqüência cardíaca >140 bpm
Pressão arterial sistólica >180 mmHg ou < 90 mmHg
Sinais e sintomas Agitação, sudorese, 

alteração do nível de 
consciência

Abreviaturas: ipm = inspirações por min; bpm = batimentos por 
min.

Conduta no paciente que não passou no 
teste de respiração espontânea

A) Repouso da musculatura

Recomendação: Os pacientes que falharam no 
teste inicial deverão retornar à ventilação mecânica 
e permanecer por 24 h em um modo ventilatório 
que ofereça conforto, expresso por avaliação clínica. 
Neste período serão reavaliadas e tratadas as possí-
veis causas de intolerância. 

Grau de evidência: A
Comentário: O principal distúrbio fisiológico 

existente na insuficiência respiratória parece ser o 
desequilíbrio entre a carga imposta ao sistema respi-
ratório e a habilidade em responder a essa demanda. 
Existem várias evidências para se aguardar 24 h 
antes de novas tentativas de desmame, para que 
haja recuperação funcional do sistema respiratório 
e de outras causas que possam ter levado à fadiga 
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muscular respiratória, como o uso de sedativos, 
alterações eletrolíticas, entre outras. Nos pacientes 
que desenvolvem fadiga muscular, a recuperação 
não ocorre em menor período. A aplicação do teste 
de respiração espontânea com tubo T duas vezes ao 
dia não foi benéfica em relação à sua aplicação uma 
vez ao dia.(16)

B) Nova tentativa após 24 h

Recomendação: Admitindo que o paciente 
permaneça elegível e que as causas de intolerância 
foram revistas, novo teste de respiração espontânea 
deverá ser realizado após 24 h.

Grau de evidência: A
Comentário: Há evidências de que a realização 

diária de teste de respiração espontânea abrevia 
o tempo de ventilação mecânica, em relação 
aos protocolos em que o teste não é realizado 
diariamente.(16)

Conduta no paciente que passou no teste de 
respiração espontânea

Uma vez que o paciente passou no teste de respi-
ração espontânea, ele pode ou não ser elegível para 
extubação no mesmo dia, dependendo de outros 
fatores, listados na Tabela 1.

Técnicas de desmame

Redução gradual da pressão de suporte

O modo pressão de suporte também pode ser 
utilizado no desmame gradual de pacientes em 

ventilação mecânica. Isso pode ser feito através 
da redução dos valores da pressão de suporte de 
2 a 4 cmH2O, de duas a quatro vezes ao dia, titu-
ladas conforme parâmetros clínicos, até atingir 
5 a 7 cmH2O, níveis compatíveis com os do teste de 
respiração espontânea. Esta estratégia foi estudada 
no desmame gradual de pacientes em ventilação 
mecânica em ensaios clínicos randomizados. No 
estudo de Brochard,(15) o uso da pressão suporte 
resultou em menor taxa de falha de desmame, 
quando comparado ao desmame em ventilação 
mandatória intermitente sincronizada e ao desmame 
com períodos progressivos (5 a 120 min) de respi-
ração espontânea em tubo T. Já no estudo de 
Esteban, o desmame em pressão de suporte foi infe-
rior ao desmame em tubo T, em termos de duração 
e de taxa de sucesso.(16)

Ventilação mandatória intermitente 
sincronizada

Recomendação: Evitar o modo ventilação 
mandatória intermitente sincronizada sem pressão 
de suporte (SIMV) como método de desmame 
ventilatório.

Grau de evidência: A
Comentário: O modo ventilatório SIMV intercala 

ventilações espontâneas do paciente com perí-
odos de ventilação assisto-controlada do ventilador 
mecânico. O desmame com este método é realizado 
reduzindo-se progressivamente a freqüência manda-
tória do ventilador artificial. Em quatro estudos 
prospectivos,(15,16,30,31) foi consenso ter sido este o 
método menos adequado empregado, pois resultou 

Tabela 1 -  Fatores a serem considerados antes da extubação

Fatores Condição requerida
1. Evento agudo que motivou a VM Revertido ou controlado
2. Troca gasosa PaO2 ≥ 60 mmHg com FIO2 ≤ 0,40 e PEEP ≤ 5 a 8 cmH2O
3. Avaliação hemodinâmica Sinais de boa perfusão tecidual, independência de vasopressores 

(doses baixas e estáveis são toleráveis), ausência de insuficiência coro-
nariana ou arritmias com repercussão hemodinâmica.

4. Capacidade de iniciar esforço inpiratório Sim
5. Nível de consciência
6. Tosse
7. Equilíbrio ácido-básico

Paciente desperta ao estímulo sonoro, sem agitação psicomotora
eficaz
pH ≥ 7,30

8. Balanço Hídrico Correção de sobrecarga hídrica
9. Eletrólitos séricos (K, Ca, Mg, P) Valores normais
10. Intervenção cirúrgica próxima Não

VM = ventilação mecânica; K = potássio; Ca = cálcio; Mg = magnésio; P = fósforo
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em maior tempo de ventilação mecânica. Na sua 
maioria, estes estudos utilizaram o método SIMV 
sem suporte pressórico. No estudo de Jounieux e 
colaboradores,(30) o modo SIMV foi estudado com 
e sem PSV com tendência, porém sem significância 
estatística, a favorecer o desmame no grupo que 
usou PSV associado.

Outros modos

Novos modos de ventilação, como volume 
suporte e ventilação de suporte adaptativa vêm 
sendo desenvolvidos, com vistas a facilitar e acelerar 
o desmame ventilatório. Sua eficácia, no entanto, 
ainda não foi comprovada em investigações amplas, 
quando comparado aos modos mais tradicionais de 
desmame.(32)

Índices fisiológicos preditivos de 
fracasso de desmame e extubação

Recomendação: Os índices fisiológicos predi-
tivos de desmame pouco auxiliam na decisão de 
iniciar ou não períodos de respiração espontânea, 
ou na redução da taxa de suporte ventilatório. A 
relação freqüência respiratória/volume corrente  
(f/VT – índice de respiração rápida superficial) 
parece ser a mais acurada. 

Grau de evidência: B 
Comentário: Os índices fisiológicos deveriam 

acrescentar dados preditivos à avaliação clínica 
do desmame, resultando em redução das taxas 
de fracasso de desmame e extubação e menor 
tempo de ventilação mecânica.(33) Além disso, a 
técnica utilizada para sua obtenção deveria ser 
reprodutível, acurada, segura e de fácil realização. 
Infelizmente, nenhum índice fisiológico tem todas 
essas características.

Existem mais de 50 índices descritos, e apenas 
alguns (Quadro 2) auxiliam significativamente, com 

mudanças em relação à tomada de decisões clínicas 
quanto à probabilidade de sucesso ou fracasso de 
desmame.(8,34)

Entre os índices mensurados durante o suporte 
ventilatório, apenas cinco têm possível valor em 
predizer o resultado do desmame:
•	 Força inspiratória negativa;
•	 Pressão inspiratória máxima (PImax);
•	 Ventilação minuto (V. E);
•	 Relação da pressão de oclusão da via aérea 

nos primeiros 100 ms da inspiração (P0,1) pela 
pressão inspiratória máxima (P0,1/PImax); e

•	 CROP: complacência, freqüência, oxigenação, 
pressão.
Dos índices acima, apenas os dois últimos apre-

sentam taxas de probabilidade sugerindo aplicação 
clínica.(33)

Entre os índices medidos durante ventilação 
espontânea, a acurácia é melhor em relação aos 
seguintes parâmetros, quando medidos durante 1 a 
3 min de respiração espontânea: freqüência respira-
tória, volume corrente e relação freqüência/volume 
corrente (f/VT – índice de respiração rápida superfi-
cial), sendo este último o mais acurado. Entretanto, 
mesmo estes testes estão associados a mudanças 
pequenas ou moderadas na probabilidade de sucesso 
e fracasso no desmame.(8,34)

Extubação traqueal

Uso de corticosteróides

Recomendação: O uso profilático de corticóides 
sistêmicos, para evitar estridor após extubação 
traqueal e a necessidade de reintubação, não é reco-
mendado para pacientes adultos.

Grau de evidência: B
Comentário: Os estudos realizados até o mo-

mento não respaldam o uso de corticóide sistêmico 

Quadro 2 -  Índices fisiológicos que predizem o fracasso do desmame. 

Parâmetro Fisiológico Índices fisiológicos Predizem fracasso do desmame
Força Capacidade Vital

Volume Corrente
Pressão inspiratória máxima (PImax)

<10 a 15 mL/Kg
<5 mL/Kg
>-30 cmH2O

Endurância Ventilação voluntária máxima
P0,1

Padrão ventilatório (freqüência respiratória)

>10 L/min
>6 cmH20
≥35 cpm

Índices combinados Freqüência rRespiratória / Volume corrente (L) f/VT >104 cpm/L
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para prevenção do estridor pós-extubação e 
para a necessidade de reintubação em pacientes 
adultos.(35-38)

Teste de permeabilidade

Recomendação: O teste de permeabilidade 
(escape aéreo entre via aérea e cânula traqueal 
após desinsuflação do balonete) pode ser usado 
para identificar pacientes com maior chance de 
obstrução de via aérea, por edema ou granuloma, 
após a extubação traqueal, especialmente após 
ventilação mecânica prolongada.

Grau de evidência: C 
Comentário: A intubação traqueal pode causar 

inflamação e edema laríngeo, predispondo à 
obstrução da via aérea (manifesta clinicamente pelo 
estridor laríngeo), tão logo o tubo endotraqueal seja 
retirado. Essa é uma importante causa de fracasso 
na extubação.(39) O teste de permeabilidade consiste 
em medir o volume corrente expiratório através do 
tubo traqueal com o balonete insuflado e a seguir 
desinsuflar o balonete e medir novamente o volume 
corrente expiratório. Se houver escape aéreo em 
torno do tubo traqueal (definindo a existência 
de espaço entre o tubo e a via aérea), o volume 
corrente expiratório será menor que o volume 
corrente inspiratório, sugerindo menor chance de 
edema laríngeo e estridor após extubação. Estudos 
mais antigos verificaram o escape aéreo de forma 
qualitativa. Mais recentemente, outros estudos 
quantificaram-no.(40,41) Miller e colaboradores estu-
daram 100 intubações consecutivas e observaram 
estridor laríngeo em 80% dos pacientes em que 
a diferença entre o volume corrente inspiratório 
e o volume corrente expiratório após (média de 
três medidas) foi ≤ 110 mL. Já, 98% daqueles em 
que o vazamento foi > 110 mL não apresentaram 
estridor.(37)

O teste de permeabilidade mostrou-se útil em 
identificar maior risco de estridor pós-extubação 
traqueal em pacientes que permaneceram mais de 
48h intubados em UTIs gerais.(40,41) Por outro lado, 
não foi um bom preditor de estridor pós-extubação 
traqueal em pacientes em pós-operatório de cirurgia 
cardíaca, nos quais o tempo médio de intubação 
traqueal foi de 12 h.(42) 

Uma boa higiene de vias aéreas superiores, 
visando à prevenção de aspiração das secreções que 

podem se acumular na traquéia acima do balonete, 
deve ser realizada (vide comentário abaixo).

Cuidados gerais pré-extubação

Recomendação: Antes de proceder à extubação, 
a cabeceira do paciente deve ser elevada, mantendo-
se uma angulação entre 30 e 45°. Também é 
indicado que se aspire a via aérea do paciente antes 
de extubá-lo.

Grau de evidência: D
Comentário: O acúmulo de secreção e a inca-

pacidade de eliminá-la através da tosse são fatores 
que contribuem de maneira importante para insu-
cesso da extubação traqueal, mesmo após um teste 
de respiração espontânea bem sucedido.(43,44) Nos 
pacientes que apresentaram alguma dificuldade 
no procedimento de intubação traqueal ou que 
tenham fatores de risco importantes para compli-
cações obstrutivas após extubação, pode-se optar 
por assegurar a via aérea pérvia, mantendo-se um 
trocador de cânula endotraqueal em posição por 
algumas horas, até que se tenha maior segurança 
quanto ao sucesso da extubação.(45) 

Aspirar as vias aéreas antes da extubação tem 
como objetivos diminuir a quantidade de secreção 
nas vias aéreas baixas e retirar a secreção que se 
acumula acima do balonete da cânula traqueal, 
evitando a sua aspiração para os pulmões. A elevação 
da cabeceira visa, por sua vez, a diminuir a chance 
do paciente aspirar conteúdo gástrico. Dessa forma 
pretende-se diminuir as possibilidades de infecção 
respiratória.(46)

Traqueostomia

Recomendação: A traqueostomia precoce (até 
48 h do início da ventilação mecânica) em pacientes 
com previsão de permanecer por mais de 14 dias em 
ventilação mecânica reduz mortalidade, pneumonia 
associada à ventilação mecânica, tempo de inter-
nação em UTI e tempo de ventilação mecânica.

Grau de evidência: B
Comentário: Durante muito tempo não foi 

possível definir o papel da traqueostomia no 
desmame ventilatório e o momento certo de realizá-
la. Não há uma regra geral em relação ao tempo 
que se deve realizar a traqueostomia e este procedi-
mento deve ser individualizado. Embora haja alguma 
divergência de resultados, a traqueostomia diminui 
a resistência e o trabalho ventilatório, facilitando 
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o desmame dos pacientes com alterações acentu-
adas da mecânica respiratória.(47,48) A meta-análise 
publicada em 1998 deixou claro que não existia, 
até então, uma definição quanto ao momento mais 
adequado para indicar a traqueostomia, uma vez 
que os estudos eram discordantes, alguns não eram 
aleatórios na escolha dos pacientes e nenhum era 
duplo cego.(49) Entretanto, recentemente, um estudo 
randomizado, envolvendo pacientes que presumi-
velmente permaneceriam intubados por mais que 
14 dias (pacientes com doença neurológica de 
progressão lenta ou irreversível e/ou doença de via 
aérea superior), mostrou benefício em termos de 
mortalidade, incidência de pneumonia, tempo de 
internação em UTI e tempo de ventilação mecânica 
nos pacientes submetidos à traqueostomia precoce 
(nas primeiras 48 h de intubação traqueal).(50) Cabe 
salientar, entretanto, que este trabalho não deixa 
claro quais foram os critérios sugestivos de maior 
tempo de intubação traqueal e necessidade de 
ventilação mecânica. Também é importante enfa-
tizar que, mantendo boas práticas em relação à 
insuflação do balonete, o tubo traqueal pode ser 
mantido por tempo superior a três semanas sem 
injúria laríngea ou traqueal.

Outros aspectos associados à interrupção 
da ventilação mecânica e ao desmame 
ventilatório

Vários aspectos relacionados à qualidade da 
assistência ao paciente em insuficiência respira-
tória têm efeito direto na eficiência e efetividade do 
desmame. Alguns itens foram abordados nos demais 
capítulos do Consenso. Seguem algumas recomen-
dações específicas dos processos de desmame e de 
interrupção da ventilação mecânica.

Dispositivos trocadores de calor

Recomendação: Deve-se estar atento à possível 
contribuição negativa dos trocadores de calor nos 
pacientes com falência de desmame. 

Grau de evidência: A
Comentário: Os umidificadores trocadores de 

calor vêm progressivamente substituindo os aquece-
dores dos ventiladores. Dois estudos randomizados 
compararam o efeito destes dispositivos sobre parâ-
metros fisiológicos respiratórios. Os pacientes em 
uso de trocadores de calor apresentaram significante 

aumento de volume minuto, freqüência respiratória, 
PaCO2, trabalho da respiração, produto pressão x 
tempo, pressão esofágica e transdiafragmática, 
PEEP intrínseco, acidose respiratória, além de maior 
desconforto respiratório.(51, 52) Os autores concluíram 
que a presença de dispositivos trocadores de calor 
deve ser levada em conta nos pacientes de desmame 
difícil, especialmente aqueles com insuficiência 
ventilatória crônica.

Hormônio do crescimento

Recomendação: Não existe recomendação para 
o uso de hormônio do crescimento como recurso 
para incrementar o desmame da ventilação.

Grau de evidência: B
Comentário: Estudos não controlados têm suge-

rido um possível efeito benéfico do hormônio do 
crescimento sobre pacientes com dificuldade de 
desmame.(53,54) Entretanto, um estudo prospec-
tivo randomizado, controlado, cego, foi realizado 
com vinte pacientes que necessitaram ventilação 
mecânica por pelo menos sete dias, devido a insu-
ficiência respiratória aguda. O grupo intervenção 
usou hormônio do crescimento recombinante por 
12 dias. Apesar da acentuada retenção de nitro-
gênio, observada no grupo intervenção, isto não se 
refletiu em menor duração do desmame ou melhora 
da força muscular.(55)

Hemotransfusões

Recomendação: Transfusões sangüíneas não 
devem ser usadas rotineiramente visando a facilitar 
o desmame ventilatório.

Grau de evidência: B
Comentátrio: Não há evidência de que uma 

estratégia liberal referente a transfusões sangü-
íneas (reposição de glóbulos em pacientes com  
Hb ≤ 9.0 mg/dL) tenha reduzido o tempo de duração 
mecânica em uma população heterogênea.(56)

Suporte nutricional

Recomendação: Dietas de alto teor de gordura 
e baixo teor de carboidratos podem ser benéficas 
em pacientes selecionados, com limitada reserva 
ventilatória, para redução do tempo de desmame. 
Entretanto, em virtude do pequeno número de 
estudos não se recomenda o seu uso rotineiro.

Grau de evidência: B
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Comentário: As dietas com elevado teor de 
gordura e baixo teor de carboidratos parecem 
produzir efeitos favoráveis na produção de CO2, o 
que pode facilitar o desmame de pacientes com 
limitada reserva ventilatória, inclusive em reduzir 
o tempo de desmame. O motivo da utilização 
das dietas de alto teor de gordura e baixo teor de 
carboidrato consiste em que um menor quociente 
respiratório pode melhorar a troca gasosa e facilitar 
o desmame da ventilação mecânica em pacientes 
com reserva ventilatória limitada. Entretanto, os 
estudos ainda não têm força para uma recomen-
dação mais ampla.(57,58)
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Introdução

Definição e epidemiologia

As complicações pulmonares perioperatórias são 
causas significantes de morbimortalidade. A determinação 
da freqüência e impacto clínico dessas complicações é 
comprometida pela falta de uma definição uniforme de 
complicação pulmonar perioperatória entre os estudos. A 
maioria dos investigadores inclui nessa definição pneu-
monia (confirmada ou suspeita), insuficiência respiratória 
(usualmente definida como a necessidade de ventilação 
mecânica), broncoespasmo, atelectasias e hipoxemia.(1) 
Apesar dessa variabilidade nas definições, é ainda evidente 
que essas complicações ocorrem com freqüência.

Em um estudo de pacientes submetidos a cirurgia 
abdominal eletiva, complicações pulmonares ocor-
reram mais freqüentemente que complicações cardíacas  
(10 e 6%, respectivamente) e foram associadas com maior 
morbidade.(2)

O manuseio perioperatório deve contemplar medidas 
profiláticas e estratégias de proteção das vias aéreas 
que visem à redução da incidência e do impacto dessas 
complicações na evolução pós-operatória dos pacientes.

A etiologia das complicações pulmonares pós-opera-
tórias é complexa e pouco compreendida. Tanto as 
condições clínicas do paciente quanto os efeitos sinér-
gicos da anestesia geral e do procedimento cirúrgico na 
homeostase do sistema respiratório são responsáveis pela 
ocorrência dessas complicações. 

Para prevenir e reduzir a incidência das complica-
ções pós-operatórias, devem-se avaliar minuciosamente 
as condições clínicas dos pacientes e promover inter-
venções capazes de reduzir o impacto delas na 
ocorrência das complicações pulmonares. Estas acon-
tecem mais comumente nos pacientes submetidos a 
anestesia geral, especialmente na cirurgia torácica ou 
de abdome superior. Outros fatores de risco são: taba-
gismo, doença pulmonar crônica pré-existente, cirurgia 
de emergência, tempo de anestesia maior ou igual a  
180 min e idade avançada. 

Fisiopatologia

A anestesia geral pode determinar numerosos efeitos 
biológicos no sistema respiratório e contribuir para o 
aparecimento de complicações pulmonares perioperatórias. 
Durante a anestesia geral, ocorre diminuição do número e 
da atividade dos macrófagos, inibição do clearance mucoci-
liar, aumento da permeabilidade alvéolo-capilar, inibição da 
liberação de surfactante, aumento da atividade da enzima 
óxido nítrico sintase e acentuação da sensibilidade da vascu-
latura pulmonar aos mediadores neurohumorais. Após sua 
indução, ocorre diminuição da capacidade residual funcional 
(CRF), formação de atelectasias nas porções dependentes 
dos pulmões e alterações significantes dos movimentos do 
diafragma. O desequilíbrio ventilação/perfusão resulta em 
efeito shunt e aumento do espaço morto. Essas alterações 
fisiopatológicas na CRF, na movimentação diafragmática 
e na relação ventilação/perfusão resultam no aumento do 
gradiente alvéolo-arterial de oxigênio, o que, em parte, é 
responsável pela necessidade de suplementação de oxigênio 
no perioperatório. 

A atelectasia pulmonar é a principal causa de hipoxemia 
pós-operatória, ocorrendo em quase 90% dos pacientes que 
são submetidos a anestesia, e desempenha papel funda-
mental nas alterações das trocas gasosas e na redução da 
complacência estática associada com a injúria pulmonar. 
Os principais fatores associados à ocorrência das atelec-
tasias são: a compressão do parênquima pulmonar, a 
absorção do ar alveolar e o comprometimento da função 
do surfactante.

Assim como a anestesia, o trauma cirúrgico pode resultar 
na redução da CRF e da Capacidade Vital (CV) e em atelec-
tasias pulmonares. Estão também envolvidos mecanismos 
inflamatórios do trauma cirúrgico, estimulação reflexa 
durante a instrumentação da via aérea e alteração do movi-
mento mucociliar.

Além disso, algumas complicações respiratórias são rela-
cionadas especificamente com determinadas intervenções 
anestésicas ou cirúrgicas, tais como Lesão Pulmonar Aguda 
(LPA) após circulação extracorpórea, pneumotórax causada 
por barotrauma ou trauma cirúrgico, edema pulmonar por 
pressão negativa após obstrução de vias aéreas durante 
respiração espontânea e pneumonia aspirativa.(3,4)
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Abaixo estão pontuadas as recomendações no 
manuseio perioperatório que buscam a redução da 
ocorrência das complicações pulmonares.

Prevenção das complicações 
perioperatórias  

Medicações pré-operatórias 

Recomendação: não há justificativa suficien-
te para recomendar o emprego de medicações 
(β-agonistas, aminofilina, corticosteróides ou antibi-
óticos) com o objetivo de minimizar as complicações 
pulmonares.

Grau de recomendação: B
Comentário: embora esses esquemas terapêuticos 

não devam ser utilizados de maneira rotineira em todos 
os pacientes, a função pulmonar pré-operatória deve 
ser otimizada de acordo com as necessidades indi-
viduais de cada paciente. Por exemplo, os sintomas 
de asma devem estar controlados (terapia tópica ou 
sistêmica), visto que pacientes com sintomas mais 
ativos apresentam uma maior freqüência de compli-
cações pulmonares perioperatórias.(5,6)

Cessação do tabagismo

Recomendação: todos os pacientes devem ser 
encorajados a cessar o tabagismo, um significante 
fator de risco para complicações pulmonares perio-
peratórias. O momento ideal da cessação não é 
conhecido e deve ser foco de futuras investigações.

Grau de recomendação: B
Comentário: Alguns estudos demonstram que a 

redução ou cessação recente do tabagismo (dentro 
de aproximadamente dois meses antes da cirurgia) 
pode, paradoxalmente, aumentar o risco de compli-
cações pulmonares perioperatórias.(7,8) Entretanto, 
esses estudos não são conclusivos, devido a viés de 
seleção, já que são os pacientes mais graves aqueles 
que mais provavelmente reduzem ou cessam o 
hábito de fumar. 

Anestesia loco-regional

Recomendação: A opção pela anestesia loco-
regional deve ser feita, quando possível, em 
pacientes com doenças pulmonares prévias, pois 
essa modalidade associa-se a menor incidência de 
complicações pulmonares, por diversos mecanismos, 

destacando-se a prevenção da irritação reflexa da 
manipulação das vias aéreas.

Grau de recomendação: C
Comentário: Os resultados de muitos estudos 

não demonstram uma vantagem clara de uma 
técnica anestésica em relação à outra, apesar de, na 
anestesia geral, haver manipulação das vias aéreas, 
alteração do controle ventilatório e, em muitos 
casos, a utilização de bloqueadores neuromuscu-
lares, com seu potencial de indução de hipersecreção 
e broncoespasmo.(4,9)  

Ventilação mecânica

A troca gasosa pulmonar é sistematicamente 
comprometida durante a anestesia geral com venti-
lação mecânica, resultando em reduzida oxigenação 
arterial. A principal causa é colapso do tecido 
pulmonar (atelectasia), presente em quase 90% dos 
pacientes anestesiados.(10,11) Já foi demonstrada uma 
boa correlação entre a quantidade de atelectasia e 
o shunt  pulmonar,(10) sendo uma preocupação do 
anestesista o conhecimento e a utilização de proce-
dimentos que visem à prevenção da formação de 
atelectasias e/ou à reabertura de áreas pulmonares 
colapsadas.

Pressão controlada x volume controlado

Recomendação: não se recomenda a opção 
por uma modalidade ventilatória em detrimento 
da outra com o objetivo de prevenir complicações 
pulmonares.

Grau de recomendação: C
Comentário: a comparação das diferentes 

modalidades ventilatórias no intra-operatório não 
demonstrou benefício de uma técnica em relação à 
outra. Em pacientes submetidos a cirurgia cardíaca, 
na qual o emprego de ventilação com pressão 
controlada é bastante utilizado, essa técnica asso-
ciou-se a aumento significativo do índice cardíaco, 
diminuição da resistência vascular sistêmica e da 
pressão de platô, quando comparada com a venti-
lação controlada a volume. Entretanto, em estudo 
mais recente, foi demonstrado efeito semelhante 
das técnicas no que se refere à melhora da hipo-
xemia pós-operatória.(12)

Volume corrente

Recomendação: recomenda-se a utilização de 
volume corrente de 8 a 10 mL/kg na modalidade 



III Consenso Brasileiro de Ventilação Mecânica

J Bras Pneumol. 2007;33(Supl 2):S 137-S 141

S 139

volume controlado ou pico/platô de pressão inspi-
ratória suficiente para manter este mesmo volume 
na modalidade pressão controlada.

Grau de recomendação: C
Comentário: A utilização de volume corrente 

variável não é uma prática muito utilizada durante 
ventilação mecânica em pacientes anestesiados. 
Neste período, ocorrem várias alterações da mecâ-
nica pulmonar relacionadas principalmente ao tipo 
de cirurgia, presença de afastadores, compressão 
extrínseca e utilização de bloqueadores neuro-
musculares. Entretanto, sabe-se que o emprego 
de elevados volumes correntes pode estar asso-
ciado com a ocorrência de altas pressões alveolares, 
hiperdistensão pulmonar e liberação de mediadores 
inflamatórios que determinam importantes altera-
ções da função pulmonar. Apesar da escassez de 
estudos que comparem em anestesia a estratégia 
de baixo volume corrente vs. alto volume corrente, 
transpõe-se para a prática perioperatória os resul-
tados nos trabalhos em lesão pulmonar aguda 
(LPA)/Síndrome da Angústia Respiratória Aguda 
(SARA), recomendando-se a não utilização de altos 
volumes correntes, para se evitar a hiperdistensão 
alveolar.(3,6)

Pressão positiva ao final da expiração 
(PEEP)

Recomendação: a aplicação de PEEP durante 
anestesia geral é recomendada por associar-se à 
melhora da oxigenação e prevenção da formação 
de atelectasias.

Grau de recomendação: B
Comentário: estudos recentes demonstram 

que a aplicação de PEEP mínimo de 5 cmH2O no 
intra-operatório resulta em melhora dos parâmetros 
de oxigenação no intra e no pós-operatório, com 
redução na formação de atelectasias. Os estudos 
atuais sugerem aplicação de PEEP em todos os 
pacientes submetidos a anestesia geral, especial-
mente nos pacientes de maior risco de complicações 
pulmonares.(13,14) 

Manobras de recrutamento alveolar

Recomendação: A utilização das manobras de 
recrutamento é prática recomendada no intra-
operatório com o objetivo de evitar o colapso 
alveolar.

Grau de recomendação: B

Comentário: Imediatamente após a instalação 
da anestesia geral, ocorre o aparecimento de 
atelectasias em áreas dependentes, que são respon-
sáveis pelas alterações da oxigenação no período 
peri-operatório. A utilização das manobras de recru-
tamento alveolar, associadas ao emprego da PEEP 
neste período, é fundamental na abertura dos alvé-
olos colabados e na manutenção de sua patência, 
resultando em melhora da oxigenação. Estudos 
recentes demonstraram benefícios das manobras 
de recrutamento intra-operatório na prevenção de 
hipoxemia pós-operatória, sem ocasionar prejuízo 
hemodinâmico.

Um estudo demonstrou que em cirurgia cardíaca 
a não utilização de PEEP ou sua utilização entre 5 
e 10 cmH20, sem manobras de recrutamento, não 
resultou em melhora da oxigenação, apesar de 
melhorar o volume corrente.

Em um estudo sobre manobras de recrutamento 
alveolar em pacientes sob anestesia geral e meca-
nicamente ventilados, foi necessária uma pressão 
de insuflação de 40 cmH2O, mantida por 15 s, 
para se obter uma completa reabertura de todo o 
tecido pulmonar colapsado.(15) Devido a preocupa-
ções quanto a eventos cardiovasculares adversos 
decorrentes da estratégia utilizada, o mesmo grupo 
publicou, posteriormente, um estudo mostrando 
que, em adultos com pulmões normais, a utilização 
de pressão de insuflação de 40 cmH2O mantida por 
não mais que 7 – 8 s é capaz de reexpandir todo o 
tecido pulmonar previamente colabado.(16)

Uma outra técnica que tem sido utilizada para 
recrutamento é a aplicação de CPAP (pressão posi-
tiva contínua nas vias aéreas) de 20, 30 ou 40 cmH2O 
por 20 a 30 s. Apesar de existirem estudos com 
bons resultados em termos de segurança e reversão 
de hipoxemia, com este método no ambiente da 
Terapia Intensiva,(17) faltam trabalhos específicos 
na sala cirúrgica.(1)

Fração inspirada de oxigênio

Recomendação: Na indução anestésica reco-
menda-se a utilização de fração inspirada de O2 
de 1, para assegurar oxigenação adequada para a 
realização da intubação. Esta prática tem sido asso-
ciada à formação de atelectasias. Recomendam-se 
frações de oxigênio necessárias para manutenção da 
SpO2 acima de 98%. Na manutenção da anestesia, 
deve-se utilizar fração inspirada de oxigênio sufi-
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ciente para manter a saturação de oxigênio acima 
de 98%. 

Grau de recomendação: C
Comentário: A utilização de baixas frações 

inspiradas de oxigênio (abaixo de 0,4) não é reco-
mendada durante a indução anestésica, por reduzir 
a margem de segurança, caso haja dificuldade de 
manipulação da via aérea. A utilização de PEEP 
durante a indução pode prevenir as atelectasias 
potencializadas pelas altas taxas de oxigênio e 
deve ser sempre considerada. Em um estudo com 
pacientes adultos normais, a utilização de 10 cmH2O 
de PEEP reduziu significativamente a formação de 
atelectasias, mesmo quando altas frações inspiradas 
de oxigênio foram usadas.(18) A limitação do uso de 
altas frações de oxigênio somente à fase de indução 
anestésica promoverá a prevenção da formação de 
atelectasias durante a subseqüente fase de manu-
tenção da anestesia.(19) Assim, a ventilação durante 
a manutenção da anestesia deve ser feita com 
uma moderada fração de oxigênio inspirado (FIO2 
em torno de 0,3 a 0,4), que deve ser aumentada 
somente em caso de comprometimento da oxige-
nação arterial.(14,20)

Desmame da VM 

Recomendação: O desmame da VM pode ser 
realizado utilizando-se pressão de suporte (PSV) 
ou ventilação mandatória intermitente sincronizada 
(SIMV).

Grau de recomendação: C
Comentário: O desmame da ventilação mecânica 

no pós-operatório caracteriza-se por aumento de 
estresse cardiovascular e metabólico. Sendo assim, 
deve-se progredir o desmame quando o paciente 
apresenta-se hemodinamicamente estável, equi-
librado do ponto de vista hidroeletrolítico, com 
analgesia adequada e nível de consciência suficiente 
para o controle ventilatório. A extubação pode ser 
realizada na sala cirúrgica, na recuperação pós-
anestésica ou na unidade de terapia intensiva, desde 
que os critérios acima sejam obedecidos.(3)

Analgesia pós-operatória

Recomendação: a obtenção de analgesia pós-
operatória adequada associa-se à otimização da 
função pulmonar pós-operatória.

Grau de recomendação: B

Comentário: recomenda-se analgesia eficaz 
no pós-operatório como método de redução das 
complicações pulmonares. Tem sido discutido qual 
a melhor modalidade de analgesia pós-operatória 
para a prevenção dessas complicações. Há estudos 
que demonstram a superioridade da analgesia peri-
dural na profilaxia dessas complicações, embora os 
dados sejam conflitantes.(21-23)

Manobras pós-operatórias para aumento do 
volume pulmonar

Recomendação: manobras pós-operatórias 
para aumentar os volumes pulmonares médios são 
comprovadamente associadas à redução de compli-
cações pós-operatórias.

Grau de recomendação: B
Comentário: dentre os métodos utilizados para 

aumento do volume pulmonar pós-operatório, 
destacam-se a ventilação com pressão positiva 
intermitente, exercícios de respiração profunda, espi-
rometria de incentivo e fisioterapia respiratória.(24)
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Introdução

A Fisioterapia faz parte do atendimento multidisciplinar 
oferecido aos pacientes em Unidade de Terapia Intensiva 
(UTI). Sua atuação é extensa e se faz presente em vários 
segmentos do tratamento intensivo, tais como o atendi-
mento a pacientes críticos que não necessitam de suporte 
ventilatório; assistência durante a recuperação pós-cirúr-
gica, com o objetivo de evitar complicações respiratórias 
e motoras; assistência a pacientes graves que necessitam 
de suporte ventilatório. Nesta fase, o fisioterapeuta tem 
uma importante participação, auxiliando na condução da 
ventilação mecânica, desde o preparo e ajuste do venti-
lador artificial à intubação, evolução do paciente durante 
a ventilação mecânica, interrupção e desmame do suporte 
ventilatório e extubação. 

 Neste Consenso, será abordada exclusivamente a 
atuação do fisioterapeuta no tratamento dos pacientes sob 
ventilação mecânica invasiva e não invasiva, baseando-se 
as recomendações em resultados de estudos clínicos e na 
opinião dos especialistas, que aqui expõem sua experiência 
na área de terapia intensiva.

Fisioterapia respiratória durante a ventilação 
mecânica

Fisioterapia na prevenção de pneumonia associada 
à ventilação mecânica (PAV)

Fisioterapia respiratória	

Recomendação: A fisioterapia respiratória é recomen-
dada para a prevenção de pneumonia associada à ventilação 
mecânica. 

Grau de recomendação: C
Comentário: Ntoumenopoulos e associados compararam, 

em um pequeno estudo controlado, mas não randomi-
zado, fisioterapia respiratória (vibrocompressão e aspiração 

endotraqueal) com um grupo controle (sem fisioterapia 
respiratória). Observaram que apenas 8% dos pacientes do 
grupo intervenção desenvolveram PAV, comparado com 
39% no grupo controle.(1)

Posicionamento do paciente

Recomendação: Na ausência de contra–indicações, 
manter o decúbito elevado (entre 30 e 45°) em pacientes 
em ventilação mecânica para prevenção de PAV, mesmo 
durante a fisioterapia motora.

Grau de recomendação: B
Comentário: O decúbito elevado (45°) reduziu o risco de 

pneumonia associada à ventilação em relação ao posiciona-
mento em supino em um estudo randomizado e controlado. 
Drakulovic e colaboradores mostraram que a ocorrência 
de PAV foi menor no grupo do decúbito elevado quando 
comparado ao grupo em supino (decúbito elevado 2/39 
[5%] vs. supino 11/47 [23%]; OR 4.2 – 31.8, p = 0.018).(2)

Fisioterapia respiratória no tratamento da 
atelectasia pulmonar

Recomendação: A fisioterapia respiratória é eficaz e 
recomendada para o tratamento das atelectasias pulmo-
nares em pacientes em ventilação mecânica.

Grau de recomendação: B
Comentário: Um ensaio clínico com 31 pacientes 

com diagnóstico radiológico de atelectasia, submetidos à 
broncoscopia mais fisioterapia vs. fisioterapia respiratória 
isoladamente, não mostrou diferença entre os grupos, 
demonstrando uma eficácia semelhante na resolução das 
atelectasias em pacientes ventilados invasivamente.(3)

Procedimentos fisioterápicos

A fisioterapia respiratória pode ser utilizada em pacientes 
críticos, com objetivo de prevenir e/ou tratar complicações 
respiratórias. Para isso, geralmente é usada uma combi-
nação dos procedimentos descritos abaixo, que objetivam a 
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“reexpansão pulmonar” e a “remoção de secreções 
nas vias aéreas”. A Tabela 1 descreve os procedi-
mentos de fisioterapia respiratória descritos na 
literatura para a terapêutica de pacientes em venti-
lação mecânica.

Aspiração traqueal 

Freqüência

Recomendação: A aspiração somente deverá ser 
realizada quando necessária, isto é, quando houver 
sinais sugestivos da presença de secreção nas vias 
aéreas (por exemplo, secreção visível no tubo, som 
sugestivo na ausculta pulmonar, padrão denteado 
na curva fluxo-volume observado na tela do venti-
lador, etc.). 

Grau de recomendação: D
Comentário: A avaliação da necessidade de 

aspiração pelo fisioterapeuta deve ser sistemática, 
em intervalos fixos e, também, na presença de 
desconforto respiratório. A aspiração traqueal é um 

procedimento invasivo, bastante irritante e descon-
fortável para os pacientes. Pode ainda promover 
complicações, entre as quais: tosse, broncoespasmo, 
hipoxemia, arritmias e danos à mucosa.(4) Apesar 
de serem claros na prática clínica, os benefícios 
da aspiração para remoção das secreções das vias 
aéreas, isto nunca foi estudado ou, principalmente, 
avaliados os efeitos colaterais associados a ela.(5) 

Danos à mucosa e ao sistema mucociliar geral-
mente estão associados à técnica do operador e à 
quantidade de pressão usada (que não deve exceder 
150 mmHg em adultos).(6) Aspiração intermitente, 
em vez de contínua, pode ser menos traumática 
para a mucosa, mas existe pouca evidência sobre 
isso.(6)

Prevenção de hipoxemia 

Recomendação: A hiperoxigenação (FIO2 = 1) 
deve ser utilizada previamente ao procedimento de 
aspiração endotraqueal para minimizar a hipoxemia 
induzida pela aspiração traqueal.

Grau de recomendação: A

Tabela 1 -  Procedimentos de fisioterapia utilizados durante a ventilação mecânica.

 Manobra Descrição
Aspiração Retirada passiva das secreções, com técnica asséptica, por um cateter conec-

tado a um sistema de vácuo, introduzido na via aérea artificial.
Percussão e vibração Procedimento manual aplicado sobre o tórax, que busca transmitir uma onda de 

energia através da parede torácica e favorecer o deslocamento de secreções.
Drenagem postural Posicionamento do corpo do paciente, de modo que o segmento pulmonar a 

ser drenado seja favorecido pela ação da gravidade.
Compressão brusca do tórax Compressão vigorosa do tórax, no início da expiração espontânea ou da fase 

expiratória da ventilação mecânica, a fim de obter um aumento do fluxo 
expiratório.

Posicionamento Corporal Adequação da posição do corpo no leito como um tratamento específico, 
com o objetivo de otimizar a relação ventilação/perfusão, aumentar o volume 
pulmonar, reduzir o trabalho ventilatório e cardíaco e de aumentar o clearance 
mucociliar.

Expansão/reexpansão pulmonar Uso de procedimentos que aumentem a pressão e/ou volume alveolar, promo-
vendo expansão de unidades alveolares colabadas.

Hiperinsuflação manual Desconexão do paciente do ventilador, seguida de insuflação pulmonar com 
um ressuscitador manual, aplicando-se volume de ar maior do que o volume 
corrente utilizado. Freqüentemente, realiza-se inspiração lenta e profunda, 
seguida de pausa inspiratória e uma rápida liberação, a fim de obter um 
aumento do fluxo expiratório.

Terapia com PEEP Uso da técnica de pressão positiva ao final da expiração ou pressão posi-
tiva contínua nas vias aéreas para promover expansão de unidades alveolares 
colabadas.

PEEP: pressão positiva ao final da expiração.
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Comentário: A hiperoxigenação com FiO2 de 
100% associada à hiperinsuflação com VT 50% 
maior que o basal durante 3 a 6 ciclos respiratórios 
foram as técnicas mais estudadas para prevenir a 
hipoxemia durante a aspiração.(7)

Sistema de aspiração aberto vs. fechado

 Recomendação: Os sistemas de aspiração aberto 
e fechado são igualmente eficazes na remoção de 
secreções. No entanto, o sistema fechado determina 
menor risco de hipoxemia, arritmias e de conta-
minação e deve ser preferido, principalmente em 
situações nas quais são usados valores de PEEP 
elevados, como na lesão pulmonar aguda.

Grau de recomendação: B 
Comentário: A principal vantagem do sistema 

fechado é realizar a aspiração sem a desconexão 
do circuito do ventilador. Isso, além de determinar 
menor alteração hemodinâmica e nas trocas gasosas, 
poderia implicar num menor risco de infecção. 
Porém, os estudos realizados não mostraram menor 
freqüência de pneumonia com o sistema fechado.(8) 
No entanto, em pacientes com lesão pulmonar 
aguda/síndrome do desconforto respiratório agudo, 
o uso do sistema fechado pode reduzir o derrecru-
tamento e a queda na oxigenação do paciente.(9) 
Esse efeito pode ser influenciado pelo modo venti-
latório em uso e pelos ajustes do ventilador.(10) Uma 
manobra de recrutamento após a aspiração pode 
minimizar os efeitos da aspiração traqueal.(9) O 
custo relacionado ao uso do sistema fechado pode 
ser reduzido com a troca a cada sete dias, ao invés 
de diariamente, sem aumentar o risco de infecção 
respiratória.(11)

Hiperinsuflação Manual (HM)

Recomendação: A HM está indicada em 
pacientes que apresentem acúmulo de secreção 
traqueobrônquica.

Grau de recomendação: B
Comentário: A hiperinsuflação manual poten-

cializa as forças de recolhimento elástico pulmonar, 
promovendo um aumento do pico de fluxo expi-
ratório e, conseqüentemente, favorecendo o 
deslocamento de secreção acumulada nas vias aéreas. 
Maa e colaboradores randomizaram 23 pacientes 
em desmame difícil para receber HM ou fisioterapia 
respiratória padrão. Nesse estudo, a HM foi aplicada 
de 8 a 13 ciclos por minuto, com pressão limitada em  

20 cmH2O, por um período de 20 min, com freqüência 
de três vezes por dia e durante 5 dias. Eles obser-
varam discreta melhora em desfechos intermediários, 
como PaO2/FIO2 e complacência estática, porém sem 
efeito sobre desfechos clínicos.(12) Choi e colabora-
dores compararam a HM seguida de aspiração vs. 
aspiração isoladamente em 15 pacientes com pneu-
monia associada à ventilação mecânica. Obtiveram 
melhora da complacência e redução da resistência, 
que persistiu por pelo menos 30 min após o procedi-
mento.(13) Contudo, em outro estudo, a aplicação de 
hiperinsuflação manual associada ao decúbito lateral, 
com posterior aspiração traqueal, em pacientes com 
injúria pulmonar, não promoveu diferença signi-
ficativa nos valores de complacência e oxigenação 
após 60 min.(14) Em uma revisão, Denehy apontou as 
controvérsias sobre a segurança e a eficácia da HM e 
sugeriu que, quando aplicada, deve-se limitar o pico 
de pressão a 40 cmH2O, por risco de barotrauma.(15)

Compressão brusca do tórax

Recomendação: A compressão brusca do tórax 
deve ser realizada em pacientes com ausência ou 
diminuição do reflexo de tosse e em pacientes com 
dificuldade de mobilizar secreção, especialmente 
aqueles com disfunção neuromuscular.

Grau de recomendação: C
Comentário: Até o momento, os dados da litera-

tura não permitem conclusões sobre o uso rotineiro 
da compressão torácica para otimizar a remoção de 
secreções em pacientes sob ventilação mecânica. A 
compressão brusca é descrita com freqüência no 
tratamento de pacientes com lesão medular ou que 
apresentem algum tipo de fraqueza muscular.(16) 

Em um estudo controlado, no qual se comparou a 
aspiração endotraqueal com e sem a associação da 
compressão brusca do tórax (por 5 min), eviden-
ciou-se que, no grupo da compressão brusca do 
tórax, a quantidade de secreção aspirada foi maior 
do que no grupo que recebeu apenas aspiração 
endotraqueal, porém sem atingir valor estatistica-
mente significativo.(17) 

Drenagem postural, vibração e percussão 
torácica

Recomendação: A drenagem postural, a vibração 
e a percussão torácica devem anteceder a aspiração 
traqueal.

Grau de recomendação: D
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Comentário: Embora a efetividade da percussão 
em promover o transporte de secreções brônquicas 
tenha sido relatada em pacientes DPOC estáveis 
e em ventilação espontânea, não há descrição na 
literatura destes mesmos resultados em pacientes 
sob ventilação artificial. Os estudos clínicos que 
avaliaram os efeitos fisiológicos dessas manobras, 
quando aplicadas isoladamente, apresentaram dados 
inconclusivos, com metodologias distintas aplicadas 
a populações muito variáveis.(18)

O fisioterapeuta na aplicação da Ventilação 
Não Invasiva (VNI) 

 Recomendação: O fisioterapeuta deve insti-
tuir e acompanhar a VNI no ambiente da terapia 
intensiva. 

Grau de Recomendação: B
Comentário: A aplicação da VNI requer uma 

atenção maior da equipe da UTI, principalmente 
nas horas inicias da sua instituição.(19-21) Kramer 
e colaboradores mostraram que durante as 8 h 
iniciais da VNI, o fisioterapeuta despendeu cerca de 
60 min a mais na assistência dos pacientes em VNI 
quando comparado com o grupo sob tratamento 
convencional.(22)

O Fisioterapeuta na assistência do desmame 
da Ventilação Mecânica (VM)

Recomendação: A triagem sistemática de 
pacientes aptos para a realização do teste de respi-
ração espontânea deve ser realizada diariamente 
pelo fisioterapeuta da UTI, seguindo protocolo 
multidisciplinar da respectiva Unidade. O fisiotera-
peuta deve realizar o teste de respiração espontânea 
nos pacientes aptos, identificando assim os elegíveis 
para a interrupção da ventilação mecânica. 

Grau de recomendação: A
Comentário: O fisioterapeuta tem papel impor-

tante na condução de protocolos de triagem de 
pacientes para interrupção da ventilação mecânica.(23) 
Ely e colaboradores demonstraram que a avaliação 
diária da capacidade respiratória dos pacientes em 
VM pelo fisioterapeuta (grupo intervenção) diminuiu 
o tempo de VM em 1,5 dia e reduziu a morbidade 
dos pacientes. A média de duração da VM no grupo 
intervenção foi de 4.5 dias e no grupo controle foi 
de 6 dias (p = 0.003).(24) Kollef e associados, em 
um estudo randomizado e controlado, mostraram 
que o desmame protocolado e guiado por fisiote-

rapeutas (grupo intervenção) reduziu a duração da 
VM e aumentou a taxa de sucesso no desmame. 
O índice de sucesso no desmame foi significativa-
mente maior para os pacientes do grupo intervenção 
(odds ratio 1.31; 95% IC 1.15 a 1.50; p = 0.039). 
Porém, a mortalidade hospitalar foi similar entre os 
dois grupos (22.3% vs. 23.6%).(25) 

As recomendações relacionadas ao teste de 
respiração espontânea estão detalhadas no item 4 
do capítulo de Desmame.

Treino específico dos músculos respiratórios

Uso da sensibilidade do ventilador como 
forma de treinamento

Recomendação: O treinamento dos músculos 
respiratórios por meio da redução da sensibilidade 
de disparo dos ventiladores não é fisiológico e 
parece não representar vantagem na liberação do 
paciente do ventilador, não sendo recomendada por 
este Consenso.

Grau de recomendação: B
Comentário: Somente um estudo utilizou a 

redução da sensibilidade de disparo para treino dos 
músculos inspiratórios em pacientes sob VM, desde 
o início da ventilação, com objetivo de abreviar o 
desmame da ventilação e reduzir a taxa de reintu-
bação. Foram avaliados 25 pacientes, 12 treinados 
duas vezes ao dia através do ajuste da sensibilidade 
do ventilador e 13 controles. Não houve redução no 
tempo de desmame da VM, assim como, no índice 
de reintubações.(26) 

Treino de força dos músculos respiratórios 
por meio do uso de dispositivos de 
incremento de carga para facilitar o 
desmame

Recomendação: Não há evidências de que o 
treinamento muscular, através do uso de dispo-
sitivos que proporcionam um aumento de carga 
(threshold ), facilite o desmame de pacientes em 
ventilação mecânica. Portanto, essa técnica não é 
recomendada para pacientes com dificuldade para 
o desmame. 

Grau de recomendação: D
Comentário: Não há estudos prospectivos, 

controlados e randomizados que mostrem utilidade 
de dispositivos de aumento de carga para a faci-
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litação do desmame dos pacientes da ventilação 
mecânica, sendo a evidência restrita a pequenas 
séries de casos.(27,28)

Treino de endurance dos músculos 
respiratórios

Recomendação: O treinamento de endurance 
dos músculos respiratórios pode ser considerado 
para pacientes em ventilação mecânica prolon-
gada. Este deve ser realizado de forma progressiva 
e protocolada.

Grau de recomendação: D
Comentário: O treinamento de endurance 

consiste no aumento progressivo de carga aos 
músculos respiratórios. Ao respirar espontane-
amente (em tubo T ou com baixos valores de 
pressão de suporte), o paciente está trabalhando, 
ao longo do tempo, contra uma carga imposta pela 
retirada do suporte ventilatório. No entanto, essa 
carga imposta aos músculos respiratórios pode 
estar gerando um trabalho muscular acima do 
limiar de fadiga e/ou levando ao seu desenvolvi-
mento se não for instituído um método para aliviar 
a carga.(29) Vários estudos demonstram que quando 
o paciente começa a apresentar sinais clínicos de 
intolerância à respiração espontânea, como o uso 
de músculos acessórios, ele está entrando na zona 
de fadiga.(29-31) 

O aumento progressivo do tempo de respiração 
espontânea, alternado com o suporte ventilatório 
suficiente para diminuir o trabalho respiratório do 
paciente abaixo do limiar de fadiga, promove um 
aumento da endurance dos músculos respirató-
rios, permitindo assim o ganho de maior tempo de 
treinamento, o que por sua vez proporciona maior 
tempo de respiração espontânea ao paciente.

Assim, para a realização de um treinamento 
gradual criterioso, seguindo as considerações 
acima, é importante a elaboração de um protocolo  
(anexo I) para estabelecer as condutas na tentativa 
de diminuir o tempo e interromper a ventilação 
mecânica nesse grupo de pacientes. 

Cuidados com as vias aéreas artificiais

Fixação do tubo traqueal

Recomendação: A adequada fixação do tubo 
endotraqueal e a avaliação da posição do tubo são 

aspectos muito importantes no cuidado da via aérea 
e devem ser realizados sistematicamente pela equipe 
assistente.

Grau de recomendação: B
Comentário: O método ideal de fixação do tubo 

deve permitir a menor movimentação possível do 
tubo, ser confortável para o paciente, permitir 
higiene oral, preservar a pele íntegra e ser de fácil 
aplicação.(32) A fixação deve ser realizada por duas 
pessoas, sendo uma responsável por segurar o 
tubo na posição correta, enquanto a outra realiza 
a fixação. O método tradicional para fixar o tubo 
endotraqueal é com o uso de fita adesiva.(33) Um dos 
problemas que podemos encontrar com a utilização 
da fita é a dificuldade em realizar higiene oral. 
Cadarços também podem ser usados, mas escaras 
podem surgir nos lobos das orelhas, sendo neces-
sário então protegê-las ou evitar o seu contato com 
o cadarço. As lesões causadas por pressão do tubo 
nos lábios podem ser evitadas através do reposicio-
namento periódico do tubo. Devemos estar sempre 
atentos à cavidade oral, aos lábios e à pele ao redor 
da boca. 

Cuidados com o balonete da via aérea 
artificial (CUFF)

Recomendação: A pressão do cuff (ou balonete) 
do tubo traqueal deve ser monitorada diariamente 
e deve ser mantida entre 20 e 34 cmH2O (15 e 
25 mmHg). 

Grau de recomendação: D
Comentário: A função do cuff do tubo endo-

traqueal é selar a via aérea. Durante a ventilação 
mecânica, a pressão do cuff deve ser baixa o sufi-
ciente para permitir a perfusão da mucosa e alta o 
suficiente para prevenir o vazamento de ar e impedir 
a aspiração das secreções. Monitorar a pressão 
do cuff três vezes por dia parece contribuir para 
prevenir lesões isquêmicas e estenose traqueal.(34) 
Uma pressão contínua na parede traqueal acima 
da pressão de perfusão capilar (25 a 35 mmHg) 
pode comprometer o fluxo sangüíneo na mucosa. 
Como a pressão transmitida pelo cuff para a parede 
traqueal, usualmente, é menor do que a pressão no 
interior do cuff, 25 mmHg (34 cmH2O) é a máxima 
pressão aceitável.(35,36)
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Utilização de umidificadores durante a 
ventilação mecânica

Condicionamento do ar inspirado na 
ventilação mecânica

Recomendação: Nos pacientes em ventilação 
mecânica invasiva, a umidificação e o aquecimento 
adequados dos gases são imprescindíveis para asse-
gurar a integridade das vias aéreas e uma adequada 
função mucociliar.

grau de recomendação: D
Comentário: Durante o suporte ventilatório 

invasivo, os mecanismos naturais de aquecimento 
e umidificação do ar inspirado são suprimidos. 
Nesse contexto, a umidificação e o aquecimento do 
ar podem ser realizados tanto ativamente, através 
de umidificadores aquecidos (UAs), como passiva-
mente, por meio de trocadores de calor e umidade 
(HMEs - Heat and Moisture Exchangers).(37) Os HMEs 
são divididos em três categorias: os higroscópicos, 
os hidrofóbicos e os mistos (higroscópicos-hidrofó-
bicos).(38) Os HMEs com propriedades higroscópicas 
têm melhor qualidade de umidificação, quando 
comparados aos HMEs que possuem somente 
componente hidrofóbico. Este tipo de HME esteve 
associado à oclusão do tubo endotraqueal em 
alguns estudos.(39) Por outro lado, os HMEs com 
componentes hidrofóbicos funcionam também 
como filtros de bactérias.

Eficácia dos dispositivos de umidificação

Recomendação: Para umidificação dos gases 
durante ventilação invasiva, tanto os umidifica-
dores aquecidos (UAs) como os trocadores de calor 
e umidades (HME) determinam bons resultados 
clínicos. 

Grau de recomendação: B
Comentário: Os UAs garantem ótimo aqueci-

mento e umidificação.(40) Desvantagens: 1) maior 
custo;(41) 2) condensação do vapor de água no 
circuito de ventilação e no reservatório, com poten-
cial de contaminação bacteriana; e 3) necessidade 
de suprimento de energia e de água.(42) Seu uso 
incorreto pode causar aquecimento e umidificação 
excessivos ou insuficientes, podendo levar à hiper 
ou hipotermia, lesão térmica de via aérea ou flui-
dificação insuficiente da secreção. Existem sistemas 

de umidificação que usam circuito com fio aquecido 
(de maior custo), que promovem aquecimento mais 
preciso do ar e previnem a condensação de água no 
circuito, reduzindo o consumo de água e podendo, 
potencialmente, reduzir o risco de infecção, quando 
comparado com circuito usualmente utilizado (sem 
fio aquecido). Um grande estudo multicêntrico(43) 
acompanhou 369 pacientes e seguiu critérios rigo-
rosos para diagnóstico de PAV, não encontrando 
diferença significativa na incidência de PAV entre os 
pacientes que utilizaram umidificador com circuito 
com fio aquecido e HME misto. São contra-indi-
cações relativas para o uso de HMEs: 1) secreção 
espessa, abundante ou sanguinolenta, pois pode 
haver oclusão do HME, resultando em excessiva 
resistência, hiperinsuflação pulmonar e necessidade 
de repetidas trocas do dispositivo; 2) fístula bron-
copleural volumosa ou vazamento de ar através do 
cuff do tubo endotraqueal; 3) temperatura corporal 
menor do que 32 °C, pois o HME funciona passi-
vamente e retorna somente uma porção do calor 
e umidade exalados;(41,44) 4) grande volume minuto 
espontâneo (> 10 L/min) ou grande volume corrente 
podem diminuir a eficiência de umidificação dos 
HMEs;(45) e 5) durante tratamento com aerossol. 
Nesta situação, o HME deve ser removido do circuito 
do paciente durante a nebulização, pois a retenção 
do vapor de água e das drogas aerossóis pelo HME 
pode aumentar a resistência do circuito.(41) Dentre as 
possíveis complicações descritas na literatura decor-
rentes do uso dos HMEs estão: 1) o aumento da 
resistência;(46) 2) o aumento do trabalho da respi-
ração;(47) e 3) a hipoventilação, devido ao aumento 
do espaço morto.(48)

Fisioterapia motora no paciente sob 
ventilação mecânica

Exercícios passivos

Recomendação: Apesar da ausência de dados 
que demonstrem a importância da utilização do 
exercício passivo para evitar deformações articulares 
e encurtamento muscular em pacientes sob venti-
lação mecânica, recomendamos sua aplicação nos 
pacientes em ventilação mecânica invasiva.

Grau de recomendação: D
Comentário: O imobilismo causa diversas 

complicações, como úlceras de decúbito, perda de 
força muscular, tromboembolismo, osteoporose e 
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pneumonia.(49) Os pacientes críticos, especialmente 
os idosos, têm maior risco de desenvolver as compli-
cações da síndrome da imobilidade. A eficácia dos 
exercícios passivos em prevenir alterações músculo-
esqueléticas foi pouco estudada.(50)

Exercícios ativos

Recomendação: Recomendamos a realização 
de exercícios ativos em pacientes sob ventilação 
mecânica capazes de executá-los, na ausência de 
contra-indicações, com o objetivo de diminuir a 
sensação de dispnéia, aumentar a tolerância ao 
exercício, reduzir a rigidez e dores musculares e 
preservar a amplitude articular.

Grau de recomendação: C
Comentário: Há benefícios do uso de exercí-

cios ativos de membros em pacientes em desmame 
e recém-liberados da ventilação mecânica. Uma 
abordagem multiprofissional que estimulou a mobi-
lização precoce de pacientes em pós-operatório de 
cirurgias de aorta abdominal resultou em dimi-
nuição da morbidade e do tempo de internação.(1) 

Mais recentemente, um estudo prospectivo, contro-
lado e randomizado analisou os efeitos do treino 
precoce em 66 pacientes desmamados de VM entre 
48 e 96 h. A intervenção consistia em treinamento 
de membros superiores e fisioterapia global compa-
rada com fisioterapia global isolada. Concluíram 
que o treino de membros superiores era praticável 

em pacientes recentemente desmamados e que 
pode realçar os efeitos da fisioterapia global, sendo 
a função dos músculos inspiratórios relacionada 
com a melhora da capacidade de exercícios.(51) Um 
estudo fisiológico, prospectivo e controlado teve o 
objetivo de avaliar os efeitos do treino de membros 
superiores com e sem o suporte ventilatório em 
pacientes portadores de DPOC com dificuldade 
para o desmame. Encontraram um aumento da 
tolerância do exercício quando os pacientes o reali-
zaram durante o suporte ventilatório.(52)

Ortostatismo

Recomendação: A posição ortostática como 
recurso terapêutico pode ser adotada de forma ativa 
ou passiva para estimulação motora, melhora da 
troca gasosa e do estado de alerta. Deve ser utilizada 
apenas em pacientes crônicos, estáveis clinicamente 
sob ventilação mecânica prolongada. 

Grau de recomendação: D
Comentário: A adoção da postura ortostática 

com assistência da prancha é recomendada para 
readaptar os pacientes à posição vertical, quando 
estes são incapazes de se levantar ou mobilizar com 
segurança, mesmo com considerável assistência.(53) 
O uso da postura ortostática na UTI tem sido enco-
rajado como uma técnica para minimizar os efeitos 
adversos da imobilização prolongada.(54) Apesar da 
falta de ensaios clínicos avaliando o impacto no 

Anexo I - Sugestão de protocolo de treinamento de endurance dos músculos respiratórios.

Método de treino
Tolerância respiração espontânea Carga Repouso

< que 15 min PSV de 5 cmH2O Repouso PSV*
> que 15 min Tubo T Repouso PSV*

Período de treino alternando carga (C) e repouso (R)
Manhã Tarde Noite

Dia 1 - 15 min de C / 60 min de R Repete manhã Repouso
Dia 2 - 30 min de C / 60 min de R Repete manhã Repouso
Dia 3 - 60 min de C / 60 min de R Repete manhã Repouso
Dia 4 - 90 min de C / 60 min de R Repete manhã Repouso
Dia 6 - 120 min de C / 60 min de R Repete manhã Repouso
Dia 7 - 180 min de C / 60 min de R Repete manhã Repouso
Dia 8 - 180 min de C / 60 min de R Repete manhã 6 horas de C / 6 horas de R

Permitir respiração espontânea máxima, até iniciar com músculos acessórios ou desconforto (zona de fadiga). Avaliar o tempo 
limite, por exemplo, mais 10 minutos; e *Ajustar PSV para melhor sincronia e conforto. Considerar a liberação do ventilador quando 
preencher os critérios de desmame.
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prognóstico nos pacientes críticos, a posição ortos-
tática foi incluída como modalidade de tratamento 
em recente consenso por fisioterapeutas ingleses.(55) 

Seus supostos benefícios incluem melhora no 
controle autonômico do sistema cardiovascular, 
facilitação da ventilação e troca gasosa, facilitação 
do estado de alerta, estimulação vestibular e facili-
tação da resposta postural antigravitacional.(56-59) 
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